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RESUMO

A Sindrome da Disfungdo Cognitiva Canina (SDCC) é uma alteracdo neurodegenerativa que
afeta cées geriatricos, com idade geralmente acima de sete anos. A sindrome caracteriza-se
por manifestac@es clinicas que sdo influenciadas pela perda progressiva da fungédo cognitiva,
podendo apresentar déficits de aprendizagem, memdria e de percep¢do espacial bem como
alteracbes nos padrBes de sono/vigilia, interacdo social e problemas de higiene. O
diagndstico da-se através de manifestacGes clinicas, exames neuroldgicos e exclusao de outras
enfermidades por exames complementares, mas o diagnostico definitivo ocorre somente ap6s
a morte do animal, através de analises histopatoldgicas. O tratamento visa a melhoria das
manifestacdes clinicas e um atraso na progressdo da SDCC, este devendo ser iniciado o
quanto antes para que 0s resultados sejam mais satisfatorios. Essa revisdo tem como objetivo
auxiliar no diagndstico precoce e no tratamento da SDCC, visando a qualidade de vida do
animal. Ao longo do trabalho iremos abordar o conceito da SDCC, métodos de avaliagdo do
paciente bem como teste cognitivo, fisiopatologia da doenca, técnicas diagnosticas e possiveis
tratamentos.

Palavras-chave: Disfuncédo cognitiva. Cées. Déficit cognitivo. Caes geriatricos.



ABSTRACT

Cognitive dysfunction syndrome (CDS) is an altered neurodegenerative that affects senior
dogs, usually over seven years old. The syndrome is characterized by clinical manifestations
that are influenced by the progressive loss of cognitive function, with deficits in learning,
memory, and spatial perception, as well as changes in sleep/wake patterns, social interaction,
and hygiene problems. The diagnosis is made through clinical manifestations, neurological
exams, and exclusion of other diseases by complementary exams. However, the definitive
diagnosis occurs only after the animal’s death, through histopathological analyzes. Treatment
aims to improve clinical manifestations and delay the progression of CDS, in order to have
satisfactory results it should be started as soon as possible. This review has the purpose is to
assist in the early diagnosis and treatment of cognitive dysfunction syndrome, aiming at the
animal's quality of life. Throughout the work, we will approach the concept of CDS, patient
assessment methods as well as cognitive testing, pathophysiology of the disease, diagnostic
techniques, and possible treatments.

Keywords: Cognitive dysfunction. Dogs. Cognitive impairment. Geriatric dogs.
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1 INTRODUCAO

A sindrome da disfuncdo cognitiva canina (SDCC) é descrita como uma desordem
neurodegenerativa caracterizada por alteragcdes cerebrais. Pode-se suspeitar desta sindrome
quando ndo se consegue encontrar causa para a deméncia progressiva em cées idosos. Essa
doenca pode apresentar alguns sinais clinicos como: perda de cogni¢do e reconhecimento;
perda de aprendizado; desorientacdo e mudancas no ciclo do sono e vigilia do animal.
Ocorrendo reducdo cognitiva gradual no cdo (SALA, 2014).

A medicina veterindria vem se aperfeicoando, e os cuidados com 0s animais de
estimacdo também, por serem parte da familia muitas vezes. Com isso, a expectativa de vida
estd aumentando, e junto surge doencas que acomentem cées senis, como neoplasias, doencas
multissistéemicas - incluindo neuroldgicas - como a disfuncédo cognitiva.

O diagnostico da SDCC é dado quando o paciente apresenta sinais clinicos como
perda de treinamento, miccdo ou defecacdo inapropriadas, reducdo de atividade e atencéo,
alteracdo de intengfes com membros da familia e alteracdes no ciclo de sono-vigilia, mas fora
isso, 0 exame neuroldgico se apresenta normal. Os exames sanguineos, a urinalise e a analise
do liquido cefalorraquidiano também encontram-se dentro da normalidade. Alguns autores
relatam atrofia cerebral com aumento de tamanho ventricular em exames de imagem(COSTA,;
DEWEY, 2016).

O tratamento visa a melhoria das manifestacGes clinicas e o atraso na progressdo da
doenca, além de um tratamento paliativo que vise a qualidade de vida do animal. Os tutores
tem que se adaptar a um cdo com SDCC, pois semelhante ao que acontece na doenca de
Alzheimer em humanos, esses pacientes precisam de atencdo e cuidados até o final de suas
vidas.

O acompanhamento dos pacientes portadores da disfuncdo pelo médico veterinario é
de extrema importancia, devido ao carater progressivo da doenca. O tratamento é paliativo e
tem como sua principal fun¢do manter a qualidade de vida do animal e da familia.

Atualmente, os casos de SDCC que chegam nas clinicas veterinarias procurando
atendimento encontram-se em estagios bem avancados, diminuindo assim a chance de uma
boa resposta a terapia proposta pelo profissional.

Levando em consideracdo o aumento da populacdo de cées idosos, percebeu-se que a
SDCC é um assunto de grande relevancia nos tempos atuais. Sendo assim, este sera abordado

neste trabalho, através de uma revisdo de literatura.



11

2 O PACIENTE GERIATRICO

O Brasil é o segundo pais do mundo em numero de animais de companhia (RITTO;
ALVARENGA, 2015), o que ajudou no crescimento de pesquisa, tratamento e no avanco da
Medicina Veterinaria, bem como veterinarios especializados. 1sso explica 0 aumento de
expectativa de vida dos cdes, e com isso a procura crescente por profissionais que atendam
pacientes senis. Os cées sdo considerados idosos a partir de sete anos de idade e, levando em
conta o porte e a raga, esta defini¢do pode variar (HEAD et al., 2002).

Segundo Sala (2014), podemos dizer que o envelhecimento é um processo deletério,
progressivo, intrinsico e universal, que com o tempo ocorre a todo ser vivo em consequéncia
da interagdo genética do individuo e o meio ambiente. Pode ser definida também como todas
as alteragdes produzidas no organismo pela passagem do tempo que conduzem a perdas
funcionais.

Para 0 mesmo autor é importante entender que o envelhecimento é um processo
bioldgico que ndo pode ser evitado, o0 qual predispde ao aparecimento de algumas doencas,
além de afetar o cerebro de forma sutil e progressiva.

Com isso, a geriatria € a parte da veterindria que estuda os animais em idade
avancada, tendo como objetivo a longevidade e a qualidade de vida. O aumento da populagéo
geriatrica na veterinaria vem crescendo; o efeito disso € o aparecimento de doencas
multissistémicas. A neurologia ndo é uma especialidade separada deste processo de
envelhecimento, muito pelo contrario. Semelhante ao que ocorre em humanos, tanto o sistema
nervoso de cdes como de gatos sofre alteracdes com passar do tempo (SALA, 2014).

O paciente geriatra possui diversas alteracbes, como reducdo das suas funcles
fisiolégicas, e também a medida em que as mitocdndrias envelhecem, se tornam menos
eficientes, produzindo menos energia e mas radicais livres (SALA, 2014).

O cdo idoso raramente apresenta uma unica doenca mas sim inUmeras doencas
organicas com niveis variados de disfuncdo (FORTNEY, 2008), o que torna o diagndstico da
SDCC mais dificil. As mudancas que estdo relacionadas com o envelhecimento geralmente
sdo progressivas e irreversiveis (HEAD et al., 1998; LANDSBERG; NICHOL; ARAUJO,
2012).

Ocorre uma série de alteracdes sisttmicas, mas no sistema nervoso especificamente,
h& perda de neurénios, diminui¢do das sinapses e, perda da qualidade do estimulo nervoso.
Além disso, temos perda de axdnios motores e sensorias e alteracGes de mielina, que estdo

ligadas a fibras musculares e contragdo muscular (SALA, 2014). Sabendo disso e das
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alteragBes multiplas do paciente, é trabalho do médico veterinario saber diferenciar quando o
paciente estd com sintomatologia senil, ou o quadro j& estd evoluindo para uma doenca
especifica, como a SDCC.

A responsabilidade do médico veterinario com esses pacientes é tentar retardar ou
reduzir a deterioracdo do processo de envelhecimento, tratando as doencas acometidas e
visando a melhoria de qualidade de vida.
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3 A SINDROME DA DISFUNCAO COGNITIVA CANINA (SDCC)

A SDCC é caracterizada por uma condicdo neurodegenerativa, da qual os cdes
geriatricos apresentam alteraces de comportamento que ndo sejam resultantes de
enfermidades relacionadas a causas infecciosas, neoplasicas, ou insuficiéncia de algum érgéo.
Pode-se suspeitar desta sindrome quando ndo se consegue encontrar causa para a deméncia
progressiva em caes idosos (CHRISMAN et al., 2005).

O distrbio geralmente acomete animais a partir de sete anos de idade, que apresentam
sinais de alteracdo de comportamento por um longo periodo de tempo, sendo em média 18-24
meses. Os sinais clinicos podem confundir com sinais de envelhecimento, pois ela € adquirida
com o avanc¢o da idade; contudo, é importante ressaltar que é considerada uma doenca, ndo
fazendo parte de um processo bioldgico (LANDSBERG; NICHOL; ARAUJO, 2012). Em
estudo realizado por Nielson et al. (2001), 21% dos cdes com idade entre onze e 12 anos
avaliados apresentavam pelo menos um tipo de alteragdo comportamental relacionado com a
idade. Na faixa etaria de 15 a 16 anos, esse numero subiu para 68%.

A SDCC assemelha-se ao que ocorre na doenca de Alzheimer (DA) em humanos,
caracterizada por perda gradual da memodria, reducdo na habilidade para realizar tarefas
rotineiras, desorientacdo, dificuldade de aprendizado, perda de habilidades da linguagem,
capacidade de julgamento, habilidade de planejar e alteracGes de personalidade (INGRAM,;
WILLIAMS, 2002).

A tabela 1 traz um comparativa de prevaléncia da SDCC em cédes e da DA em

humanaos.

Tabela 1 - Comparativo de Prevaléncia da sindrome da disfuncéo cognitiva em cées (SDDC)

e da Doenca de Alzheimer (DA) em humanos.

Espécie e doenca Idade Porcentagem de individuos
afetados
Cées com disfuncdo cognitiva De 11 a 12 anos 28%
>15 anos 68%
Humanos com Alzheimer e outras Entre 65 e 70 anos 1-3%
deméncias relacionadas >85 anos 50%

Fonte: SALA, (2014).
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4 MANIFESTACOES CLINICAS

A SDCC tem como caracteristica uma diminuicdo da capacipade de recolher,
processar, reter e utilizar uma informacdo, alterando a rotina do animal e do tutor
(LANDSBERG; MAD’ARI; ZILKA, 2017). A sindrome é caracterizada por procesos
degenerativos encefalicos que causam perda de orientacdo, perda de adestramento e alteraces
comportamentais. Em muitos casos, 0s animais apresentam sintomas da SDCC, porém 0s
tutores confundem com sinais de envelhecimento e ndo buscam por atendimento com médico
veterinario, o que dificulta o diagndstico na fase inicial da doenca (INGRAM; WILLIAMS,
2002).

As manifestacdes clinicas iniciais sdo variaveis e inespecificas e podem ser percebidas
tardiamente, dificultando assim o diagndstico da doenca. Os sinais clinicos da SDCC séo
agrupados em cinco categorias, conforme a tabela 2, que formam a sigla “DISHAAL” do
inglés Desorientation, Interactions, Sleep wake cycle changes, House soiling, Activity levels,
sendo desorientagdo (Desorientation), interacdo social (Interactions), alteracdes do ciclo
sono-vigilia (Sleep-wake cycle changes), problemas de higiene e eliminacdo (House soiling) e
alteracdo no nivel de atividade (Actity level) (LANDSBERG; HUNTHAUSEN;
ACKERMAN, 2003; PANTOJA, 2010).
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Tabela 2 - Lista de manifestagdes clinicas para os disturbios cognitivos, segundo a
classificacdo DISHAAL: Disorientation; Interactions; Sleep; Housesoiling;
Activity; Anxiety; Learning and Memory.

CLASSIFICACAO DAS MANIFESTACOES 0- AUSENTE 1- LEVE

DISHAAL 2- MODERADO 3- SEVERO
D Desorientagédo, confuséo, consciéncia, Fica preso ou ndo consegue contornar
orientacdo espacial. objetos.

Olha fixamente para paredes ou chéo.
Diminuicdo do reconhecimento de
pessoas e/ou animais de estimacao.
Vai para o lado errado da porta; bate da
porta/paredes.
Dificuldade de encontrar alimentos.
Resposta  diminuida a  estimulos
auditivos ou visuais.
Reatividade aumentada para estimulos
auditivos ou visuais (latidos).

I InteracOes: Relacionamentos sociais. Com Diminuicdo do interesse ou evita contato

seus tutores, outros humanos e animais. fisico com o tutor.

Diminuicdo do comportamento de
saudacao.
H& necessidade de contato constante,
superdependente.
Com outros animais: menos social/
irritavel/ agressivo.

Com pessoas: Menos social/ irritavel/

agressivo.
S Ciclo de sono- vigilia: Horério invertido de Sono agitado/ acordar a noite
dia/noite. Aumento do sono durante o dia.
H Aprendizado e memoria. Eliminacdo em ambientes internos em

locais previamente treinados.
Diminuicdo / perda de sinalizacéo.
Eliminac&o na area de dormir.

Continua
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Tabela 2 - Lista de manifestagdes clinicas para os disturbios cognitivos, segundo a
classificacdo DISHAAL: Disorientation; Interactions; Sleep; Housesoiling;
Activity; Anxiety; Learning and Memory.

Continuacao
Lambedura proprietario/ objetos domésticos.

Aumento do apetite (come mais rapida ou maior
quantidade).

A Atividade: Apatia/Deprimido. Diminuicdo do interesse em  comida/
guloseimas.
Diminuicdo da exploracdo / atividade /
brincadeiras.
Diminuicdo de autocuidado (higiene).

A Ansiedade Vocalizacdo, inquietacdo/ agitacéo.
Ansiedade, medo/ fobia a estimulos auditivos
ou visuais.
Ansiedade, medo/ fobia de lugares.
Ansiedade/ medo de pessoas.
Ansiedade de separacéo.

L Aprendizado e memoria: Trabalho, Diminuicdo da capacidade de executar tarefas

tarefas, comandos. aprendidas e/ou comandos.

Diminuicdo da capacidade de resposta aos
comandos de familiares.
Incapacidade/ lentiddo para aprender novas

tarefas.

Fonte: Adaptado de Landsberg; Nichol; Araujo, (2012).

Em um estudo realizado sobre a avaliacdo diagndstica na SDCC, onde os cées tinham
entre oito a 18 anos, alguns tutores relatam mais de uma queixa comportamental. A atividade
(40%) e interacdo socioambiental (30%) foram as manifestacfes clinicas mais afetadas. As
menos relatadas foram alteracGes na desorientacdo (20%) e casa/higiene (10%). Em relacdo
aos resultados obtidos em outros estudos com questionario observacional, foi demonstrado
que o comprometimento na interacdo social foi mais frequente em cdes com
comprometimento cognitivo leve (40%) e moderado (67%) (KRUG et al., 2018).

Em outro estudo realizado por Azkona et al. (2009) através de entrevistas telefonicas a



17

tutores de cées idosos, dos 325 cédes com idades entre nove e 17 anos, 22,5% apresentaram
sinais sugestivos de SDCC, sendo 14,1% com SDCC leve, 6,2% com SDCC moderada e
2,2% com SDCC severa. As principais categorias em que houve alteragGes foram interagdes
sociais e treinamento higiénico e aprendizado, com 37,7% cada. Houve aumento no
percentual de casos de SDCC e de casos mais severos conforme o avangar da idade, com
14,8% dos caes com idade de nove a onze anos afetados (nenhum deles com SDCC severa),
aumentando para 29,5% dos cées com idades entre 12 e 14 anos (3,3% com SDCC severa) e
finalmente para 47,6% dos cdes entre 15 e 17 anos de idade (14,3% com SDCC severa)
(AZKONA et al., 2009).

Conforme a doenca vai progredindo, seus sinais clinicos serdo variaveis e
inespecificos, podendo observar-se: desorientacdo espacial (animal se perde dentro da sua
residéncia); caminhar compulsivamente; alteracdo no sono (auséncia ou excesso e trocar
dia/noite); vocalizagcdo excessiva; dificuldade em realizar tarefas que antes eram feitas
normalmente (subir escada, encontrar pote de comida e agua); ndo reconhecer pessoas e
familiares; dificuldade de interagdo com familiares e ou com outros animais; miccdo e
defecacdo em lugares improprios; agressividade e ou irritabilidade; demonstrar menos
interesse em tarefas que antes eram interessantes e falta de apetite (além disso, o cdo pode
também esquecer que se alimentou) (LANDSBERG, 2013).

Muitos tutores encontram grandes dificuldades em lidar com cdes com sinais de
SDCC, especialmente quando as mudangas comportamentais envolvem a perda do
treinamento  higiénico ou o despertar noturno (LANDSBERG; HUNTHAUSEN;
ACKERMAN, 2013). O fator agravante € que muitos tutores ndo levam seus cées ao
veterinario com o aparecimento dos sintomas iniciais, por acreditarem que essas mudancas
comportamentais sdo relacionadas ao envelhecimento dele. Dessa maneira, a prevaléncia da
SDCC na populacdo de cdes idosos acaba se tornando subestimada (OSELLA et al., 2007;
AZKONA et al., 2009).
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5 FISIOPATOLOGIA DA SDCC

As fungdes cognitivas sdo compostas pela capacidade de compreender e reagir a
estimulos, como reconhecimento espacial, tomada de decisdes, aprendizagem, memoria,
atencio e percepcdo (ZBORIL, 2015). O efeito que o envelhecimento cerebral causa em um
animal idoso se dara devido a inUmeros mecanismos que podem atuar isoladamente ou em
conjunto.

Semelhante @ DA humana, a fisiopatologia da SDCC € incerta. Observa-se
similaridades patoldgicas entre o cérebro de humanos portadores de DA e o de cdes com
SDCC. Constatam-se alteracfes vasculares no cérebro, espessamento de meninge, gliose,
dilatacdo ventricular nos cérebros de ambos os pacientes com DA e SDCC (COSTA;
DEWEY, 2016). Mais especificamente, o acimulo progressivo de uma proteina neurotoxica,
denominada B-amildide, no cérebro (nos neurénios e ao redor deles) é uma caracteristica
consistente em ambas as doengas (DEWEY, 2006). Esses acimulos coalescem até formarem
placas (placas neuriticas) sendo mais proeminentes no cortex cerebral frontal e no hipocampo
(COSTA; DEWEY, 2016).

Acredita-se que as alteracGes neuroquimicas que ocorrem no cérebro envelhecido
contribuem para a deficiéncia cognitiva progressiva. Elas incluem baixas concentracdes de
acetilcolina (os teores de acetilcolinesterase no cérebro aumentam com a idade),
noraepinefrina e dopamina, além do aumento do contetdo de radicais livres nocivos. A
atividade cerebral da monoamina oxidase (MAOB) encontra-se consistentemente elevada em
pacientes com DA. Uma vez que a MAOB catalisa a disseminacdo da dopamina (formando,
consequentemente radicias livres), ela pode influenciar as alteracbes neuroguimicas,
ocasionado prejuizos cognitivos nos casos de DA e SDCC (DEWEY, 2006).

De acordo com Dewey (2006) e Costa e Dewey (2016) a fisiopatologia da SDCC é
muito complexa e ha evidéncias de que os processos de aumento no dano celular mediado por
radicais livres de oxigénio, diminuicdo nas defesas antioxidantes enddgenas, inflamacéo,
declinio na funcdo mitocondrial, dano ao DNA, comprometimento vascular, capacidade
diminuida de neurogénese, disfuncéo sinaptica e desequilibrio de neurotrasmissores sdo, sem
excecao, eventos que estdo relacionados e envolvidos no déficit cognitivo progressivo.

A SDCC esta relacionada com vérias situagdes que podem gerar alteracbes na
estrutura cerebral, como: problemas nos vasos sanguineos cerebrais; danos por inflamacao;
danos nos neurdnios por excesso de estimulacdo (excitotoxidade) e deposi¢do neuronal da -

amiloide. A p-amiloide é a maior constituinte das placas senis, um dos marcadores da
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disfuncgéo cognitiva (HECKLER; SANTOS; AMORIM, 2010).

Para Cavalcanti e Engelhardt (2012) a mitocondria é a principal organela produtora de
espécies reativas, no entanto sdo sensiveis aos danos oxidativos e, além disso, elas também
sdo encarregadas pela respiracdo celular para fornecer a energia de que a célula necessita.
Como resultado deste metabolismo, uma pequena quantidade de oxigénio é convertida em
radicais livres. Na medida em que as mitocondrias envelhecem, se tornam menos eficientes,
produzindo menos energia e mais radicais livres. Em condi¢fes normais, esses radicais livres
sdo eliminados ou neutralizados por enzimas e antioxidantes. Entretanto, em condicdes de
estresse, enfermidades ou idade avancada, o equilibrio entre a producdo e a desintoxicagdo €
rompido, permitindo que os radicais livres reajam com o DNA celular, lipidios e proteinas,
provocando dano celular, disfuncdo e mutacao. O cerebro € muito sensivel a este dano, devido
a sua alta demanda de oxigénio, seu alto teor de lipideos e seus limitados mecanismos de
reparacao (SALA, 2014).

Segundo Sala (2014) tem sido demonstrado também que existem alteracGes vasculares
e perivasculares no cérebro, como a reducdo do fluxo sanguineo cerebral, micro-hemorragias
ou infartos nos vasos periventriculares e arterioscleroses (consistente com proliferacdo e
fibrose endotelial, mineralizacao e depdsito de f-amildide). Como os neurdnios necessitam de
um aporte continuo e elevado de oxigénio, sdo particularmente sensiveis ao dano por hipoxia
de qualquer origem.

A proteina p-amildide é produzida dentro dos neurdnios através da quebra preselinina
pela proteina percursosa do amildide (PPA) na sua forma téxica (INGRAD; WILLIAMS;
2010; PANTOJA, 2010). O estresse e outros estimulos fazem com que haja maior producéo
da PPA e assim, maior processamento da substancia B-amildide (PANTOJA, 2010;
LANDSBERG; HUNTHAUSEN; ACKERMAN, 2013). Abaixo, na figura 1, podemos

observar um achado positivo de coloca¢ao de imunohistologico para proteina -amildide.
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Figura 1 — Imagem histologica de vaso
sanguineo da meningeo de cadela castrada
de 14 anos com sinais de SDCC.

¢ ol s /

Vaso sanguineo meningeo (seta) mostrando
positivo coloracdo imunohistoldgica (marrom)
para proteina f-amildide.

Fonte: Youssef et al., ([2016]).

Esta proteina é neurotdxica, a0 menos em parte, induzindo a apoptose neuronal.
Existem descri¢cdes de morte celular por apoptose em pacientes com disfuncdo cognitiva e em
caes idosos. Tal perda de neurdnios, causada pela deposicdo de p-amiloide, tem sido proposta
como um dos principais fatores responsaveis pela deméncia na disfuncdo cognitiva em caes
idosos, e o0 grau desse depdsito esta relacionado a gravidade da doenca em caninos
(HECKLER; SANTOS; AMORIM, 2010).

O acumulo da proteina B-amildide é relatado como principal causador da doenca, e
esse acumulo ocorre tanto em animais como em humanos. O hipocampo e o cortex frontal,
sdo os principais lugares de ligacdo desta substancia e 0 aumento da sua deposicdo gera uma
alteracdo indesejavel entre as conexfes neuronais, levando o surgimento dos sinais clinicos
(COSTA; DEWEY, 2016).

Nos cdes sdo formadas as placas senis, as quais sdao compostas pela proteina f-
amiloide. Essas placas tem seu incio no cértex pré-frontal, prosseguindo até o cerebelo e
hipocampo (HART, 2001), acumulando-se no hipocampo e cértex frontal que sdo areas que

afetam comportamento, memoria e percepcao. Essas placas iniciardo uma série de alteracGes
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inflamatorias e neurotdxicas que tém como resultado final a hiperfosforilagdo da proteina
TAU e posteiormente, a disfuncdo neuronal (SALA, 2014). A proteina TAU é intraneural e se
associa aos microtubulos destas células.

Em ambas as doencas, DA e SDCC, o grau de acimulo da proteina p-amiloide se
correlaciona com o grau de comprometimento cognitivo. Além desta proteina neurotéxica
também foi demonstrado o acimulo intraneuronal da proteina TAU. A proteina TAU é o
precursor de emaranhados neurofibrilares, outra carcteristica histopatoldgica proeminente de
DA humana. A auséncia desses emaranhados neurofibrilares maduros nos encéfalos de caes
com disfuncéo cognitiva foi defendida como uma prova contra a analogia dessa sindrome com
a DA em seres humanos (COSTA; DEWEY, 2016).

Sendo assim, no cérebro de um cdo idoso pode ocorrer acumulo de proteina dentro e
em torno dos neurdnios, podendo essas mesmas proteinas serem toxicas para o cérebro; ja em
seres humanos, além das placas senis, existem também os emaranhados neurofibrilantes e,
com a juncao desses dois elementos, se dard o diagnéstico de DA (ROLAND; JACOBSEN,
2009).
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6 DIAGNOSTICO

Suspeita-se desta sindrome quando ndo se consegue encontrar causa para a deméncia
progressiva em cdes idosos. Os animais idosos raramente possuem uma Unica doenca, e sim
uma combinacdo particular de maltiplas doencas organicas com niveis variados de disfuncao.
(FORTNEY, 2008).

O diagndstico é dado quando o paciente apresenta sinais clinicos como a perda de
treinamento, miccao ou defecagéo inapropriada, reducdo de atividade e atencdo, alteracdo de
intencBes com membros da familia e alteragdes no ciclo de sono-vigilia, mas fora isso, 0
exame neuroldgico se apresenta normal. Os exames sanguineos, a urinalise e a anélise do
liquido cefalorraquidiano também se encontram dentro da normalidade. Alguns autores
relatam atrofia cerebral com aumento de tamanho ventricular em exames de imagem
(CHRISMAN et al., 2005).

Hemogramas e bioquimicos como ALT (alanina transferase), FA (fosfatase alcalina),
glicose, ureia, creatinina, proteinas totais, urinalise, triglicérides, analise do liquido cérebro
espinhal, dosagens hormonais, sorologia para doencas infecciosas, ressonancia magnética e ou
tomografia podem ser realizados para descartar outros tipos de doencas, sendo também
utilizados para acompanhamento de animais que se encontram em tratamento para outras
afeccOes, tendo em vista a possibilidade de disfuncdo cognitiva concomitante a doencas
(CURTIS et al., 2010).

Conforme Dewey (2006), semelhante a DA humana, o diagnostico de SDCC é
baseado principalmente na anamnese, que indica deficiéncia cognitiva progressiva. Sugere-se
que antes de elaborar um diagnoéstico presuntivo de SDCC, o clinico deve excluir outras
causas potenciais de distirbio cognitivo, como doengas metabdlicas (por exemplo,
encefalopatia hepética) e enfermidades estruturais do cérebro (por exemplo, tumor). No caso
de DA, a obtencdo de imagens do cérebro em tomografia computadorizada (TC) ou
ressonancia magnética (RM) geralmente é parte de um plano diagndstico e deve fazer parte da
tentativa de diagnostico da SDCC.

As imagens do cérebro de pacientes com DA podem ser normais; no entanto, podem
revelar atrofia cerebral, aumento ventricular e lesdo do lobo temporal medial do cértex
cerebral. Foi relatado que a espessura da aderéncia intertalamica, seja menor em cdes com
sindrome de disfuncdo cognitiva (COSTA; DEWEY, 2016). Em cdes com SDDC é possivel
visibilizar o aumento dos ventriculos e atrofia cortical severa.

Na DA, os exames de TC e RM para a obtencéo de imagem do encéfalo costumam ser



23

realizados como parte da avaliagcdo diagndstica e o ideal € que eles também facam parte do
plano de diagndstico em pacientes com SDCC (COSTA; DEWEY, 2016).

A RM ¢, neste momento, o exame de exceléncia para o estudo do encéfalo em
Medicina Veterinaria. E um método para avaliar a presenca de lesdes intracranianas e atrofia
cerebral, descartando outras alteracdes neuroldgicas que podem mimetizar o quadro de
disfuncdo cognitiva como tumores, por exemplo. Além de fornecer boa resolugdo de
contraste, também oferece excelentes detalhes anatdmicos. Podem-se observar mudancas no
volume cerebral e aumento nos ventriculos em cdes idosos (COSTA; DEWEY, 2016).

Embora a RM nos permita encontrar informacgdes Uteis e sugestivas, € importante
lembrar que ela ndo pode fazer um diagnostico histolégico especifico, por isso deve ser
explicado em conjunto com outros sinais clinicos e patologicos (NEILSON et al., 2001).

A imagem do encéfalo de pacientes com DA pode permanecer normal ou revelar
atrofia encefélica, dilatacdo ventricular e lesbes nos lobos temporais mediais do cortex

cerebral (Figura 2 e 3).

Figura 2 - Imagem transversal de RM em céo
com disfuncdo  cognitiva,  demonstrando

caracteristica tipicas de envelhecimento do

encéfalo.

1 - Atrofia das circunvolugBes cerebrais (sulcos mais
pronunciados). 2 - Aumento do tamanho ventricular.
Fonte: Dewey; Costa, ([2016]).
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Figura 3 - Imagens de ressonancia magnética de cdo, em diferentes faixas
etarias, evidenciando a atrofia cortical e dilatacdo ventricular comparativa ao
longo dos anos.

4 years 9 years 15 years

4 anos (a), 9 anos (b) e 15 anos de idade (c). Os cdes idosos mostram aumentos no volume
ventricular e atrofia cortical (com giros profundos e sulcos alargados) em comparagdo com o cdo
de 4 anos. O ventriculo lateral é indicado com setas.

Fonte: Su et al. ([1998]).

Segundo Dewey e Costa (2016) as alteracdes relacionadas a idade obtidas por RM em
pacientes com SDCC e as alteracGes visuais nas imagens sdo reflexos principalmente da
atrofia encefalica. Por sua vez, incluem dilatacdo ventricular, sulcos cerebrais alargados e bem
delimitados, além de areas difusas e dispersos de hiperintensidade em T2, na substancia
branca periventricular.

Segundo Dewey (2006), embora essas alteracdes sejam achados de envelhecimento,
elas também podem ser encontradas em pacientes idosos, sem evidéncia da sindrome de
disfuncdo cognitiva. Em um estudo, foi descoberto que a espessura da aderéncia interlamica,
conforme mensurada nas imagens de RM ponderadas em T1 e T2, seja significativamente
menor em cdes com SDCC, em comparacdo com aqueles sem sindrome (Figura 4). Foi
constatado que uma aderéncia intertalamica com espessura igual ou inferior a 5,0 mm seja
compativel com diagnostico da SDCC em cdes (DEWEY'; COSTA, 2016).
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Figura 4 - Imagens de RM de cérebros de cées, em cortes

anatébmicos diferentes, demonstrando alteracbes entre a

aderéncia intertalamica.

(A) transversal e (B) mediossagital. Espessura normal (esquerda) e
anormal (paciente com disfungdo cognitiva a direita) da aderéncia
intertaldmica.

Fonte: Dewey; Costa, ([2016]).

Um declinio associado a idade nos niveis de neurotransmissores encefalicos
(acetilcona, dopamina, norepinefrina, serotonina e acido gama- aminobutirico) foi
documentado na SDCC e na DA. Outras alteracdes neuroquimicas identificadas no encéfalo
de pacientes com SDCC e DA incluem niveis elevados de acetilcolinesterase e aumento da
monomina oxidase B (catalisa a degradacdo da dopamina, com subsequente formacdo de
radicais livres), além dos niveis aumentados de lactato, piruvato e potassio (DEWEY;
COSTA, 2016).

Como e dificil identificar alteracbes neuroldgicas e neuroquimicas na estrutura do
cerebro, o diagnostico dessa disfungdo geralmente se baseia na identificagdo das alteragdes
comportamentais referidas anteriormente. Portanto, a utilizacdo de questionarios, que
contenham perguntas pertinentes, direcionados para animais geriatricos e a serem preenchidos
pelos seus tutores durante a rotina clinica, parece ser essencial para o diagndstico e posterior
avaliagdo resposta ao tratamento (ROFINA et al., 2006; LANDSBERG; HUNTHAUSEN;
ACKERMAN, 2013).

Vérios autores desenvolveram questionarios com o objetivo de classificar o



26

comportamento de cdes geriatricos. Rofina et al, (2006) serviram também de um destes
questionarios (ARCAD), para avaliar a correlacdo entre as alteracdes comportamentais e a
presenca de depositos de B-amiloide, alteragdes na expressdo do percussor de proteina -
amiloide e a acumulagdo de proteina TAU no cérebro do cdo. Usando esse sistema, 0s caes
sdo avaliados com base num questiondrio padrdo que abrange parametros emocionais e
cognitivos. Essas medidas incluem orientacdo, reconhecimento de membros da familia e
outros animais, eliminacgdo inadequada e mudancas no ciclo de sono/vigilia.

O diagndstico é feito tendo como base as manifestacdes clinicas, e através da excluséo
de outras doencas e da diferenciagdo dos processos que envolvem o envelhecimento saudavel

de um animal. Abaixo segue tabela de questionario (Tabela 3).

Tabela 3 - Questionario para avaliacdo comportamental de caes idosos.

Apetite

Normal/ sem alteragéo 1

1 Diminuido 2
Aumentado com diarreia 3
Aumentado sem diarreia 4
Consumo de agua

2 Normal 1
Polidipsia 3
Incontinéncia

3 Sem incontinéncia 1
Urina dentro da casa 2
Urina e defeca dentro de casa 4
Ritmo diurno/noturno

4 Normal 1
Aumento do sono 2

Dorme durante o dia e ndo descansa durante a 3
noite

Comportamento sem objetivo

N&o mostra esse tipo de comportamento 1
5 Olhar vago 2
Caminhar estereotipado 3

Continua



Tabela 3 - Questionério para avaliacdo comportamental de cdes idosos.

10

Andar em circulos

Atividade/Interacdo

Normal
Diminuido
Sem contato com o ambiente/proprietério

Perda da Percepcéo

Sem Perda da percepcéo

Colide contra méveis

Tenta passar atraves de espacos estreitos
Tenta Passar através do lado errado da porta
Desorientacéo

Sem desorientacao

Somente em passeios Novos

Em passeios rotineiros

Na propria casa

Memoria

Normal

N&o reconhece a conhecidos habituais
N&o reconhece o proprietario de um tempo
N&o reconhece o proprietario diariamente

Mudanca de personalidade

Sem alteracédo
Agressivo para outros animais e criangas

Agressivo para o proprietario

aa B~ N - g o1 NN

gaa B~ N -

27

Continuacao

Fonte: Questionario adaptado Rofina et al. (2006).

Além dos exames clinicos, laboratoriais, tomografia, ressonancia magnética e

questionarios citados acima, podemos usar alguns testes em consultério. Dentre eles, podemos

citar o teste de curiosidade, teste de interacdo com humanos, teste da silhueta e o teste de

espeltho (SIWAK, 2002). Os testes cognitivos tém sido usados para atingir trés objetivos:

identificar mudancgas cognitivas ndo subjetivas, caracterizar as bases neurobioldgicas do
declinio cognitivo e determinar possiveis intervencdes (HECKLER; SATOS AMORIN,
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2010).
Teste de curiosidade: o teste consiste em soltar o paciente no consultério e observar

sua interacdo com brinquedos e seu comportamento exploratorio. Pode-se inserir novos
brinquedos e observar se 0s animais 0s aceitam. Os cées jovens costumam demonstrar
interacdo bem expressiva, enquanto os caes idosos e com SDCC demonstram interagdo menos
evidente. O teste dura cerca de dez minutos, segundo os estudos mostra-se um teste Util e
pratico no auxilio do diagnostico da disfuncdo cognitiva (SIWAK, 2002).

Teste de interacdo com humanos: consiste em uma pessoa da familia sentar-se no

centro do consultério/sala, observando se o animal se aproxima e manifesta alguma interagéo.
Animais mais jovens costumam fazer a interacdo esperada, em contrapartida os cées idosos
sem SDCC ficam proximos e sem contato fisico e o animais com a sindrome costumam néo
interagir (SIWAK, 2002).

Teste de silhueta: utiliza um modelo de um cédo de brinquedo e coloca ele no meio da

sala, para observar a reacdo do animal a ser avaliado. Interagdes com o brinquedo foram
observadas em cées jovens, enquanto cdes com SDCC néo apresentaram interacdo (SIWAK,
2002).

Teste do espelho: consiste em colocar um espelho na frente do animal. Cées jovens e

idosos sem SDCC tém pouca reacdo ao reflexo, e cdes com SDCC tém uma reagdo mais
duradoura. (SIWAK, 2002).

Outro teste que deve ser mencionado, é o estudo realizado por Heckler, Santos e
Amorin (2010). O aparelho adaptado do Wisconsin General Test Apparatus é um aparelho de
laboratério desenvolvido para estudo de comportamento em primatas. Esse teste é usado para
auxiliar o diagndstico.

O aparelho adaptado utilizado no estudo € composto por uma camara de madeira
equipada com barras de aco ajustaveis em sua frente. Além das barras, ha uma bandeja com
trés orificios para a colocacdo das recompensas. Antes do inicio dos testes, os cdes sdo
treinados para acessar o alimento nos orificios da bandeja e descartar os objetos para obter a

recompensa (Figura 5).
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Figura 5 - Aparelho adaptado do Wisconsin General Test

Apparatus.

£

4

4

Dimensdes do aparelho: 0,6m x 1,15m x 1,08m 14,15.
Fonte: Heckler; Santos; Amorim, ([2010]).

O experimentador é separado do cdo por meio de um espelho falso, para evitar contato
visual entre eles. Abaixo do espelho, encontra-se uma porta de madeira articulada, por onde
passa a bandeja com objetos. Antes do inicio dos testes, 0s cdes sdo treinados para acessar 0
alimento nos orificios da bandeja e descartar os objetos para obter a recompensa (HECKLER,;
SVICERO; AMORIM, 2011).

Os testes dos métodos de recompensa e objeto sdo tarefas que avaliam o aprendizado e
a memoria de procedimentos. A memdria de procedimentos pode ser definida como aquela
necessaria para percepcdo e habilidades sensorial e motora. Nestes testes o animal deve
utilizar a sugestdo visual para localizar o alimento. Pode ser introduzido um intervalo,
variando em curto e mais longos para avaliar a memoria, avaliando assim se o animal ira
lembrar do alimento/objeto (LANDSBERG; NICHOL; ARAUJO, 2012).

Somente com os testes cognitivos, ndo sera possivel realizar um diagndstico. No
entanto, um diagnostico presuntivo através de anamnese, testes neuropsicoldgicos e
questionarios especificos de alteracbes de comportamento, podem colaborar na identificacdo
da doenca nos cées idosos (SVICERO; HECKLER; AMORIM, 2017).

O diagndstico definitivo s6 pode ser concluido ap6s a morte do céo, onde é feito um

exame histopatologico do tecido cerebral, devendo encontar a proteina B-amiloide
(HECKLER; SVICERO; AMORIM, 2011).
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7 TRATAMENTO

O tratamento da SDCC é de suma importancia para retardar a progressdo da sindrome.
Precisam-se repor os niveis de neurotransmissor que se encontram diminuidos, facilitar seu
metabolismo e tentar regredir os sinais clinicos da doenca.

Até o presente momento ndo ha relatos de cura para a SDCC. Entretanto, existem
diversas abordagens terapéuticas e preventivas propostas que podem variar de acordo com 0s
sinais clinicos demonstrados pelo paciente. Na tentativa de retardar o declinio cognitivo,
sugere-se iniciar 0 tratamento precocemente. Abaixo serdo descritas algumas destas

abordagens.

7.1 Manejo terapéutico

7.1.1 Selegilina

A selegilina € um inibidor a MAOB e o0 antidepressivo mais indicado para o
tratamento da SDCC, sua dose usual é 0,5 a 1mg/kg via oral, pela manhd (FRANK, 2016).
Foi o primeiro medicamento de uso humano, liberado para o uso terapéutico em caes com
disfuncdo cognitiva. Ela atua estimulando a producdo de um neuromodulador que atuara de
diversas formas com o objetivo de melhorar a fungdo cognitiva do cdo. Por exemplo, estimula
e otimiza a funcdo de neurotransmissores, que melhorardo a transmissdo do impulso nervoso,
ajudando a manter a funcdo cognitiva. A selegilina também diminui a concentracdo de
radicais livres no cérebro (que causam danos oxidativos) e atua como neuroprotetor dos
neurdnios, preservando as suas fungdes.

Na maioria dos cées, a administracdo oral de L-deprenil (selegilina) tem ocasionado
melhora na funcdo cognitiva e minimizado a evolucdo da doenca. No entanto, ha variacédo
consideravel na resposta dos pacientes. Acredita-se que o L-deprenil exerca efeito benéfico no
cérebro por restabelecer o equilibrio dopaminérgico, aumentar o teor de catecolaminas e
reduzir a concentracdo de radicais livres nocivos.. Para cdes a dose recomendada é 0,5 a 1
mL/kg/24h (SALA, 2014).

Para Chrisman et al. (2005), o cloridrato de selegilina (Anipryl, Pfizer), 0,5 a 1 mg/kg,
via oral, uma vez ao dia pela manha, pode melhorar a atividade mental. A dose ndo deve
exceder 2mg/kg/dia e ndo deve ser usada intercorrentemente com antidepressivos triciclicos
(como clomipramine, amitriptilina, e imipramine) ou bloqueadores de recaptacdo de

serotonina como fluoxetina pois podem ocorrer toxicoses e morte. Observa-se melhora
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tipicamente dentro de um més ap6s o inicio da terapia.

Nos EUA, a selegilina, em um estudo realizado com 64 cdes, levou a uma melhora dos
sinais clinicos de 77% da populacéo testada em 60 dias de tratamento, alguns apresentaram
melhora apds o primeiro més de tratamento, e outros demonstraram melhora apenas no
segundo més de terapia (MILGRAM et al., 1994).

Os mecanismos de acdo da selegilina ndo estdo completamente elucidados
(HOSKINS; KERWIN, 1997), mas sabe-se que ela € um neuromodulador que aumenta a acao
das catecolaminas por inibirem a monoaminaoxidase (enzima a qual degrada as
catecolaminas). As catecolaminas podem melhorar o impulso da transmissdo dos neurdnios,
melhorando as fungdes cognitivas (LANDSBERG; HUNTHAUSEN; ACKERMAN, 2013).
A selegilina também contribui para uma diminuicdo direta na quantidade de agentes
oxidativos no cérebro (HOSKINS; KERWIN, 1997).

7.1.2 Adrafinil

E um pr6 farmaco potencializador do sistema noradernégico, metabolizando a
modafinil. Melhora o estado mental e ajuda a manter um correto ritmo sono-vigilia. O sistema
noradrenérgico regula a manutencao do estado de alerta, melhorando a capacidade de atencéo,
mem©ria e aprendizagem. Em resumo, 0s pacientes se mostram mais despertos. Parece ter um
efeito neuroprotetor. Ha estudos laboratoriais que demonstram certo potencial do farmaco em
melhorar os sinais cognitivos dos pacientes tratados (SALA, 2014).

Do mesmo modo existem estudos de campo onde os caes tratados aumentaram sua

locomocdo, sem padecer de esteriotiopatias, com a dose de 20mg/kg (SALA, 2014).

7.1.3 Propentofilin

Este derivado xantico possui mdultiplas acdes que poderiam ser de utilidade para o
tratamento desta doenca. Entretanto, ndo existem bons estudos com uma evidéncia cientifica
elevada sobre seu uso. E inibidor da fosfodiesrase e da recaptacdo de adenosina. E
broncodilatador suave e vasodilatador cerebral. Auxilia os eritrocitos a se deformem com
maior facilidade, permitindo que passem por capilares mais estreitos. A dose utilizada em
caes é de 2.5-6mg/kg a cada 12 horas (SALA, 2014).
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7.1.4 Nicergolina

Este € um produto antagonista ndo seletivo alfa adrenérgico, o que produz uma
vasodilatacdo cerebral e aumenta o metabolismo dos neurdnios. A atividade em cdes geriatras
pode aumentar até 75%. Pode ser administrado em cdes na dose de 0,25- 0,5mg/kg SID
(SALA, 2014).

A abordagem terapéutica depende dos sinais apresentados pelo paciente, e outros tipos
de limitacGes devido a alteragdes em 6rgdos que sdo atingidos pelos farmacos, sempre
levando em consideracao a interferéncia das interagdes medicamentosas. Em casos em que a
disfuncdo cognitiva é decorrente de algum outro tipo de doenca, deve-se preconizar o
tratamento para a causa da doenca primaria (OLIVEIRA; MARCASSO; ARIAS, 2016).

7.2 Suplementagéo alimentar

A vitamina E, 30Ul/kg/dia (ndo excedendo 400Ul a cada 12 horas), constitui um
antioxidante com efeitos neuroprotetores potentes e facilmente disponivel, pode ser benéfica
em casos de SDCC. O extrato padronizado de Ginko biloba, 2 a 4 mg/kg a cada oito a 12
horas, constitui uma preparacdo de ervas que aumenta o fluxo sanguineo cerebral, podendo,
também ser util contra SDCC. Estéo disponiveis ragdes de prescricdo para sustentar a fungéo
cerebral. O manejo nutricional através de dietas ricas em 6mega 3 e antioxidantes podem ser
implementadas para 0 paciente geriatrico, pois € uma tentativa de controle dos fatores que
podem ocasionar alteracdes celulares que predispdem a doenca (GOMES, 2015). As terapias
naturais para acalmar o animal, reduzindo a ansiedade ou a induzindo o sono. Incluem:
melatonina, valeriana, florais de Bach e ferormoénios (LANDSBERG; HUNTHAUSEN;
ACKERMAN, 2013).

7.3 Terapia nutricional

Uma dieta rica em antioxidantes auxilia a reduzir o dano oxidativo as células e pode
retardar a progressdo ou desenvolvimento de sinais clinicos. As vitaminas C e E tém ac6es
complementares e ajudam a proteger as células do dano oxidativo e as vitaminas do complexo
B tem, além de efeito rico em antioxidantes, por exemplo, brocolis, tomate, repolho, espinafre
e cenoura. Além disso, existem formulacdes de ragdes que com a sua composi¢do sdo ideais

para cées idosos com altera¢Ges neuroldgicas (DEWEY; COSTA, 2016).
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H& provas convincentes de que o fornecimento de uma dieta enriquecida com
antioxidantes, cofatores mitocondriais e acidos graxos essenciais melhora a fungéo cognitiva e
atrasa o declinio cognitivo em cdes com sindrome de disfuncdo cognitiva. Uma dieta canina
disponivel no mercado (Hills b/d) contém uma mistura de frutas e vegetais, além de vitaminas
(C e E) e cofatores mitocondriais (L- carnitina, acido DL- o-lipoico). A referida racdo foi
desenvolvida com o objetivo de melhorar as fun¢Bes cognitivas, possuindo altos niveis de
acidos graxos altos niveis de L- carnitina, oméga-3; niveis apropriados de proteina, fosfoto e
sodio; além de antioxidantes (DEWEY; COSTA, 2016).

Foi demonstrado que outra dieta comercial disponivel para cdes (férmula Purina One
Vibrant Matury 7+) melhora a funcdo cognitiva em cdes; essa dieta contém triglicerideos de
cadeia média que sdo convertidos em cetonas pelo figado (DEWEY; COSTA, 2016).

Como ocorre uma queda na utilizacdo de glicose pelo encéfalo na SDCC e na DA, 0s
triglicerideos de cadeia média representam uma fonte de energia para o 6érgdo mencionado.
Além disso, verificou-se que os triglicerideos de cadeia média aumentam a funcdo das
mitocéndrias e o nivel de gorduras poli-insaturadas no encéfalo, mas diminuem o nivel da
proteina precursora de B-amiloide nesse 6rgdo. Recentemente, uma proteina tamponante de
calcio chamada apoaequorina demonstrou melhorar o aprendizado e aumentar a concentracao
em cdes idosos (DEWEY; COSTA, 2016).

Ainda em relacdo a dieta, pode-se também, ser utilizado a racdo PRO PLAN ® Sénior
7+ Original, contendo antioxidantes e dmega 3 na formulacdo, e possuindo também
triglicérides que s3o convertidos posteriormente em [-hidroxibutirato e acetoacetato,
fornecendo energia para 0s neurdnios e para a sintese de neurotransmissores, o que melhora o
funcionamento neuronal (PAN, 2011). Em um estudo realizado por Pan (2011) foram
realizados testes com cées geriatricos submetidos a essa dieta, comparando com outro grupo
de cdes controle, onde foi identificado em todas as provas feitas que 0 grupo que recebeu a
dieta PRO PLAN® obteve melhor respostas na capacidade de aprendizagem, memoria e

atividade.

7.4 Manejo ambiental

Estudos também mostraram que o enriquecimento ambiental, como exercicios
regulares e a indroducdo de novos brinquedos, podem melhorar a fungdo cognitiva e retardar
0 delinio cognitivo em cades com SDCC (DEWEY; COSTA, 2016). As estimula¢fes mentais

e cognitivas sdo de suma importancia para o paciente juntamente com o tratamento nutricional
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e terapéutico para melhora do quadro. O enriquecimento do meio ambiente melhora a
capacidade de aprendizagem, produz alteracbes benéficas na estrutura celular e aumenta a
resisténcia de neurbnios a lesdio (FERNANDEZ-TERUEL et al., 1997). Além disso,
treinamento especializado da memdria pode melhorar o nivel da funcdo cognitiva em
pacientes com deméncia.

Foi realizado um estudo por Landsberg, Hunthausen e Ackerman (2013) onde foram
comparados dois grupos de cdes, um com enriquecimento ambiental (exercicio, brinquedos e
diversos testes de raciocinio) e outros grupo sem nada. Ap6s acompanhar os animais por dois
anos, o grupo controle (sem enriquecimento e sem dieta especial) mostrou um declinio
significativo na funcdo cognitiva, enquanto aqueles com a dieta especifica e os estimulos do
ambiente foram usados obteve um melhor resultado nas tarefas designadas nos testes
aplicados.

O acompanhamento dos pacientes portadores da disfuncdo pelo medico veterinario é
de extrema importancia devido ao carater progressivo da doenca. O tratamento visa retardar a
progresdo da doenca, tratar as manifestacfes clinicas, e tratamento paliativo que tem como

sua principal funcdo manter a qualidade de vida do animal e da familia (SALA, 2014).
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8 PROGNOSTICO

Atualmente ndo ha relatos de cura para a SDCC (DEWEY, 2006) mas sim o
tratamento das manifestacdes clinicas e o retardo da progressdo da doenca. O prognostico é
reservado. A maioria dos caes € submetida a eutanasia dentro de 24 meses ap6s o inicio dos
sintomas, em razdo da deficiéncia cognitiva progressiva ou de problemas clinicos néo
relacionados (DEWEY, 2006; DEWEY; COSTA, 2016).

De acordo com Bain et al. (2001), 22% dos cdes com idade superior a 11 anos, que
ndo apresentaram sintomas, obtiveram déficits cognitivos ao longo dos 6 meses seguintes
mostrando novamente que os sinais clinicos e progressdo da doanca se dad com o avango da
idade. Sendo que, desses cdes, 48% evoluiram para o quadro de disfungéo cognitiva grave.

No entanto, acredita-se que a qualidade de vida ndo deve ser influeciada pela auséncia
de cura. O tutor deve ser mantido informado sobre a situacdo do cdo, as perspectivas
esperadas no tratamento da doenca, sendo importante 0 acompanhamento da progressdo da
sindrome, adaptacdo e reposta do paciente a conduta terapéutica (VASCONCELOS et al.,
2013).
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9 CONCLUSAO

Como o diagndstico depende em grande parte das observacdes e relatos do tutor, €
importante tornar a doenca mais conhecida no pais. Por falta de informac&o, mesmo dos
profissionais, muitos animais ndo séo devidamente tratados, sempre frisando que o principal
objetivo da terapia € a qualidade de vida do paciente. H& cada vez mais diagndsticos de
disfuncéo cognitiva, mas muitos estudos ainda sdo necessarios para melhorar as condigdes de
vida dos animais acometidos pela sindrome.

Para orientar o tutor a compreender esta doenca, o veterindrio deve obter mais
conhecimento sobre as doencgas que acometem os cées idosos, de forma a orientar os tutor
sobre a enfermidade. Como vimos durante o trabalho, para auxiliar o diagndstico podemos
utilizar questionarios para o detalhar as alteragdes clinicas, exames laboratoriais e de imagem
para descartar outras afec¢des, a fim de diagnosticar a SDCC e ter a melhor opcao terapéutica
para proporcionar qualidade de vida para o paciente.

O fato da DA ter as mesmas caracteristicas da disfuncéo cognitiva pode fornecer uma
base para novos estudos e tratamentos no futuro, bem como novas informacGes sobre a
fisiopatologia da SDCC.
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