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Resumo

Relatam-se quatro casos de toxoplasmose em cées, evidenciando-se a sintomatologia nervosa
indistinguivel daquela causada pela cinomose de forma isolada e mostrando a ocorréncia concomitante
das duas enfermidades. Sugere-se que os dados de anamnese, como habitos de carnivorismo e contato
com gatos, aliados a sinais clinicos como linfadenopatia, pneumonia, secrecdo ocular purulenta e dis-
trbios neuroldgicos, favorecam a suspeita clinica de toxoplasmose. Propde-se um tratamento, preven-
tivo para a toxoplasmose, nos cdes com cinomose, baseado nas condi¢des de diagndstico disponiveis
pelo clinico.
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Abstract

This report shows four cases of dog’s toxoplasmosis, pointing that the neurologic signalment of
toxoplasmosis and distemper is quite indistinguishable. The anmnestic data of flesh-eating and cat
contact is linked with easier suspect of toxoplasmosis, reinforced by the presence of linfadenopathy,
pneumonia and neurologic signs. A treatment proposal is offered, being a preventive measure to
toxoplasmosis in distemper dogs, according to the clinician diagnostic conditions.

Key words: Dogs; Toxoplasmosis; Distemper; Neurological signalment

Introducao agente e a infectividade de todas as formas evolutivas
0 parasito, torna elevada a prevaléncia de infeccao

A toxoplasmose é uma doenca de caréltgJ - ~
RREA; CORREA, 1992; KAWAZOE, 1995).

zoonotico, decorrente da infecgdo dos animais e ‘]%O
homem pelo protozoario coccideo do filo A transmissdo dé&. gondiipara os homens e ani-

Apicomplexa, espéci@oxoplasma gondiiMais de mais ocorre principalmente pela ingestéo de alimen-
300 espécies de mamiferos e aves podem $@s contaminados por fezes de felideos e ocasional-
parasitadas, o que aliado a distribuicdo ubiqua dtente de leite contendo taquizoitos, ou por via
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transplacentaria (TENTER; HECKEROTH;fermidade, em geral, € de evolucdo crbnica
WEISS,2000). Além destas formas de transmiss§®& AVARRO et al., 1997), decorrente da alta
destaca-se o papel do carnivorismo no aumento idéectividade e baixa patogenicidade do parasito
prevaléncia da infeccdo nas diferentes espécies gBRITO et al., 2002). A ampla ocorréncia de infec-
mais acometidas (DUBEY, 1977; KAWAZOE, 1995)céo deve ser levada em consideracdo na ocasido de

A transmissdo da toxoplasmose para os sefflerpretacdo dos diferentes testes sorologicos para o
humanos pela lambedura de caes infectados é obﬁ'ﬁ'ﬂnosnfo da toxoplasmose. Assume-se evidéncia
de controvérsia entre os autores (DUBEY; BEATTIE]® infeccao ativa na presenca de um aumento de qua-
1998°. TENTER: HECKEROTH: WEISS 2000)_tro a oito vezes no titulo, observado em amostras
Esta via ja foi aventada na veiculagio do agente Ssricas tomadas com duas a quatro semanas de inter-
tre seres humanos (KAWAZOE, 1995) e mesmo coMalo, ou com o titulo Gnico maior ou igual a 1000 no
siderando-se o aspecto zoondtico através de c#€ste deimunofluorescéncia indireta (DUBEY, 1977).

Apesar desta via ja ter sido considerada de baixo As manifestacées clinicas da toxoplasmose s&o
risco na propagacao da doenca (TENTERyuito variadas e comuns a diversas enfermidades,
HECKEROTH; WEISS;2000), estudos recentes té@bm envolvimento de varios 6rgos e sistemas in-
apontado a urina e a saliva como importantes fontggindo gastrintestinal, linfatico, esplénico, hepati-

de infeccdo (BRESCIANI et al., 2001). co, pulmonar, osteomuscular, cardiaco, ocular e ner-

A ocorréncia da toxoplasmose no homem teiPso (DUBEY, 1977; DUBEY; LAPPIN, 1998). O
sido associada as doencas imunossupressivas, ré@$ € magnitude da sintomatologia clinica depen-
nhecida como importante causa de morte em pagem da localizacdo e grau de lesdo tecidual, que se
entes com cancer e, a partir da década de 80, é@ve a ocorréncia de necrose determinada pelo cara-
pessoas acometidas pela sindrome der intracelular do parasito (CORREA; CORREA,
imunodeficiéncia adquirida — aids (MARTINS;1992; DUBEY; LAPPIN, 1998).

VIANA, 1998). A imunossupresséao torna o hospe-

deiro mais susceptivel & proliferacdo Wogondii  seryados com maior fregiiéncia em cies com menos
em virtude do carater oportunista do parasito. Qg ,y ano de idade. No entanto, nesta faixa etaria os
maneira similar, em cdes € freqiiente a descrigéobjr%cipais sinais clinicos sdo neuromusculares. Em

toxoplasmose em animais apresentando enfermi%ecgﬁes decorrentes da ingestéo de cistos teciduais

des imunossupressivas, incluindo a ehrlichiose %t oocistos, ocorre diarréia e vomito decorrentes da

cinomose (DUBEY; LAPPIN, 1998). Segundonecrose determinada pelos taquizoitos, principalmen-

Dubey e Beattie (1998)associacdo de cinomose %e no intestino e nos orgaos linféides associados. Em

toxoplasmose ocorre em 99% dos casos clinicos re-_ . L : . -
séguida, o protozoario dissemina-se por via hemética
latados da protozoose.

e/ou linfatica, determinando necrose focal em vari-
Ataxa de infeccéo da toxoplasmose difere da atts 6rgdos (DUBEY; LAPPIN, 1998). O

buida a doenga, pois como a distribuicéo do agemfgvolvimento linfatico provoca linfadenopatia, re-

€ ampla no ambiente ha grande risco de infec¢fi@ida como a manifestacéo clinica mais freqgiiente

(DUBEY; BEATTIE, 1998). Varios autores ja de-na toxoplasmose adquirida nos cies (ABREU et al.,

monstraram que a toxoplasmose também esta difurB99b). As lesdes provocadas pelo agente em

dida entre os cdes no Brasil (GERMANOIinfonodos e baco ocasionam imunossupress&o, com

ERBOLATO; ISHIZUKA, 1981; ISHIZUKA; diminuicdo de g globulinas (CORREA; CORREA,
YASUDA, 1981; NAVARRO et al., 1997; GUIMA- 1992). A lesdo hepética determina hipoproteinemia,

RAES et al., 1992, BRITO et al., 2002) No entant(hipog|obu|inemia, aumento das atividades
a doenga no cao € de dificil diagndstico, porque a &hzimaticas séricas de alanina amino transferase

Os sinais clinicos generalizados séo ob-
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(ALT), fosfatase alcalina (FA), aumento nos niveiguatro animais com sintomatologia compativel com
séricos de bilirrubina, ictericia e efusdo peritoneédxoplasmose. Os animais apresentavam apatia, tosse
(DUBEY; LAPPIN, 1998). e ataxia. Na anamnese constatou-se historico de

T. gondiiinduz necrose pulmonar, levando a pnedggestao de carne crua e deficiéncia ou auséncia de

monia e dispnéia, embora em muitos casos, a pndfiinoprofilaxia contra cinomose.

monia seja decorrente da co-infecgdo com outros Dois dos quatro animais coabitavam com gatos,
agentes, especialmente o virus da cinomogéquanto um tinha contato com caes com histéria
(DUBEY, 1977). As lesdes musculares fjogondii  pregressa de sintomas neurolégicos. Dois cdes tinham
determinam hiperestesia a palpacéo, marcha rigid@esso a rua e um era proveniente de ambiente rural.
claudicacé@o e aumento da atividade sérica enzimatica - o
iy . i . oA Ao exame clinico constataram-se principalmen-
de creatinina quinase. Arritmias e insuficiéncia car- o _ _ .
. . . te sinais de pneumonia, linfadenopatia,
diaca também podem desenvolver-se devido gcs) lenomegalia e secrecdo ocular purulenta
envolvimento miocardico (DUBEY; LAPPIN, 1998). P g ¢ P '
o Ao exame neuroldgico, todos animais apresenta-
Os sinais nervosos da toxoplasmose dependem da

L . . vam ataxia, com a dismetria por hipermetria consti-
localizag&o do parasito no cérebro, cerebelo e medula

. L . tuindo o achado mais frequente. Foram observados
espinhal. A multiplicacéo do agente nestes locais leva

- . e .__déficits proprioceptivos principalmente de membros
a episodios convulsivos, déficits de nervos cranianas;

. . - osteriores e também caracterizados por trancar de
ataxia, tremores, paresias e paralisias (DUBE‘?; P &

LAPPIN, 1998). Ocasionalmente ocorre mudanca &embrOSNanterlores, C!E‘edf"‘ durante a deambulagdo
habitos, com desenvolvimento de apatia of alteracdo de consciéncia. Ao exame de nervos

agressividade. Entretanto, os sinais nervosos pre%@manos, 0 déficit de oculomotor revelou ser mais

minantes da toxoplasmose sdo paresia e paralisiafr(?@uente' evidenciado por uma resposta pupilar

membros posteriores (CORREA:; CORREA, 1992)gn9rm.al ao estimulo luminoso, presente nos quqtr(?
animais. Em somente um caso, observaram-se dimi-

Em caes, as lesGes oftalmicas incluem uveite 3fljicges das respostas de olfatério, troclear e trigémeo,
terior, iridociclite, hiperplasia do epitélio ciliar, o jgenciadas, respectivamente, por anosmia, estrabis-
retinite, coroidite, miosite extra-ocular, escleritey,, q4rs0-medial e insensibilidade facial. Os animais
episclerite e neurite Optica (ABREU et al., 19998<':ipres.entavam normalidade de reflexos patelares e
DUBEY; LAPPIN, 1998; MARTIN; STILES, 1998). auséncia de sensibilidade medular

Este trabalho tem como objetivos abordar varios
fatores relacionados com a toxoplasmose em caes,

enfatizando a sintomatologia neuroldgica como prifX@mes complementares

cipal acometimento, a cinomose como evento Qs achados hematimétricos a admiss&o revela-
predisponente e discutindo a abordagem diagnostigan anemia em trés animais, que variou de
e terapéutica baseada na disponibilidade de exam@tmocitica normo/hipocrémica a microcitica

complementares. normocroémica, associada a linfopenia (Tabela 1).
Exames bioquimicos revelaram aumento na ativida-
de sérica de alanina amino transferase (ALT) e
creatinina quinase (CK), além de hiperglobulinemia
Sintomatologia clinica em trés casos e hipoglobulinemia em um dos ani-

Foram atendidos pelo servico de Enfermidadégais (Tabela 2). A analise de liquor foi realizada em
Infecciosas dos Animais da FMVZ/UNESp-dois animais, apresentando hiperglicorraquia,
Botucatu-SP, no periodo de janeiro a julho de 2008ifologia com predominio de linfocitos e presenca
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de globulinas no liquido cefalorraquiano, evidencieonfirmacéo da sorologia positiva para toxoplasmose
ada pelo teste de Pandy. mudou-se o tratamento antimicrobiano para a asso-

O teste soroldgico de imunofluorescéncia indf'2¢ao0 de sulfadoxina/sulfametoxazol com

reta (IF1) para toxoplasmose (CAMARGO, 1974}rimetoprim6.. Apos 7 dias do inicio de~sta jceriapéuti-
constitui um método auxiliar especifico para o dia<jf—""_oS at1|.ma|s recebiam suplementagao dietética com
noéstico da enfermidade. Utilizando-se a IFlI, obse?”l—CIOICJ félico (5 mgf)
vou-se sorologia crescente para 1/256 entre as amosNo animal 2 (Tabela 1), ao final de 15 dias de
tras pareadas em dois animais, titulo de 1024 em umicio da terapia, substitui-se a associacdo de
cao e de 16384 em outro, evidenciando-sesalfonamidicos com trimetoprim para a associacao
toxoplasmose nos quatro casos relatados. Do aodm pirimetamina. Os animais foram tratados por
mal com sorologia 16384, realizou-se a IFl pard0 dias e no final deste periodo avaliou-se a necessi-
toxoplasmose a partir do liquor, obtendo-se titulo 6dade de continuacao do tratamento mediante avalia-
Dois dos animais tiveram a indicagdo de eutani2® clinica e de exames comp.lemen'Fares, incluino!o
C]p)%mograma completo, testes hioquimicos e sorologia

sia. ApOs a necropsia, procedeu-se a colheita _ e
fara toxoplasmose. Dois animais apresentaram agra-

encéfalos e pulmdes. Os pulmdes foram submeti q d lini inicio d
a digestdo com solucéo 4cida de pepsina (DUBE\?S,lmento 0 quadro clinico, mesmo com Inicio da

1998). O mesmo processamento foi realizado Cotr%rapia, sendo indicada a eutanasia (animal 3 € 4). O

os encéfalos. Este procedimento com posterigpimal 2, com titulo 16384’_ recebeu alta apos 6,0 dias
inoculagéo em camundongos, resultou no isolame?e trf';ttgmento. Este animal apresentou titulos
to deT. gondii sorolégicos se.manalmente decrescentes, embora t.e—
nha permanecido com um pequeno grau de dismetria
O diagnéstico de cinomose foi firmado a partigeyido 4 seqiiela neuroldgica. O animal 1 n&o apre-
dos dados clinico-epidemiologicos aliados aos achg@ntava cinomose associada e recebeu alta, também

dos dos exames hematimétricos e citol6gicQsrmanecendo com pequeno grau de dismetria.
(deteccéo da incluséo de Sinigaglia-Lentz) e consta-

tado em trés dos casos relatados.
Discussao e Conclusdes

A presenca dos achados de linfadenopatia, pneu-
monia e sinais neurolégicos em cdes com

A terapia dos animais consistiu  eMmgygplasmose, também tem sido destacada por outros
antimicrobianos de amplo espectro (cloranfenicol 5§ tores como as principais manifestacées clinicas da
mg/ kg SC ou sulfonamidicos 50 mg/ kg associada%enga (ABREU et al., 1999b; DUBEY; BEATTIE,
com trimetoprim 10 mg/ kg). Adicionalmente, reali- ggg). Adicionalmente, o histérico de ingestio de
zou-se terapia de suporte com reposicéo do equilisrne crua, livre acesso a rua e coabitagio com felinos,
brio hidroeletrolitico e energético (fluidoagsociados a ocorréncia de sintomas pulmonares e
glicofisiolégicd para os animais sem diarréia ey rolgicos, devem chamar a atencéo do clinico para
Ringer-lactatbglicosado a 3% para os com diarréia), diagnéstico de toxoplasmose (BRAUND, 1986).
vitamina C (500mg), complexo B(2ml). Com a Egnpgretanto, diferentes entidades nosolégicas devem

Tratamento

f Labormédica

a Hipolabor

b EMS (10mg B1, 2,5 mg B2; 2,5 mg B6, 6mg Pantenol, 30 mg Nicotinamida)
¢ Borgal (Hoechst Roussel Vet); Bactrim (Roche)

d Folin (Geyer)

e Fansidar (Roche)
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ser consideradas no diagnostico de cdes comNa vigéncia de co-infeccao em caes pagondii
sintomatologia nervosa. Dentre estas doengas de eripelo virus da cinomose, ou na impossibilidade de
gem infecciosa, assume destaque a cinomose, visttabelecer-se o diagndéstico diferencial entre estas
que os sintomas neurolégicos determinados por esiafermidades, recomenda-se a terapia com
enfermidade séo indistinguiveis da toxoplasmose &ulfonamidicos e trimetoprim. A farmacocinética des-
caes (NELSON; COUTO, 1994). tas drogas propicia niveis terapéuticos nos tecidos
A co-infeccdo de trés dos casos relatados, con$@€itos a infeccéo bacteriana decorrente da cinomose
virus da cinomose, caracterizada pela presenca&Embeém no SNC, devendo-se utilizar a associagéo
corpisculos de inclusdo viral em leucécitos e eRPM objetivo de obtencdo de amplo espectro
6rgdos, certamente favoreceu a agéo patogénicad@ébacteriano e adicional combateTaxoplasma

T. gondii que se caracteriza como agente oportunis- \jesmo diante da alta prevaléncia de cinomose em
ta, tanto em animais como no homem (SILVA et alpzes comparativamente a manifestacéo clinica de

1997, CANTOS et al., 2000; TENTER:oyxoplasmose na espécie (TIPOLD; VANDEVELDE;
HECKEROTH; WEISS, 2000). A presenca de baixogaGGy,1992), com base nos animais estudos, ressal-

titulos sorologicos na prova de imunofluorescéncia iRy _se 4 crescente necessidade da inclusdo da

diretapara toxoplasmose deve ser inicialmente integs, ,njasmose no diagnéstico diferencial de caes com
pretada como indicativo de infec¢ao, em face do allg,iomas pulmonares e/ou nervosos. Esta abordagem
fisco de contato dos animais com o agente. Entretanig; s ica torna-se importante, visto que a eficacia
ho presente estuda, observou-se a soroconverséotgpgpéutica nos casos de cinomose ja é considerada

animais em amostras pareadas, bem como titulos cn- .
derad " . P I ’ o BCIalxa, alcancando elevada letalidade quando da ocor-
siderados altos para toxoplasmose na espécie, caracte-. . ~ . ~
P P P reﬁma simultanea destes dois agentes em cées.

rizando estado de doenca nos animais relatados
(DUBEY; BEATTIE, 1998).

Tabela 1 —Achados laboratoriais em quatro caes infectado3@aplasma gondicom sinais neuroldgi-
cos. Botucatu, 2001.

Animal 1 2 3 4

Parametros avaliados Hemograma

Hematimetria

Hemacias (X10ul) 5,72 5,76 6,08 4,99 3,94 4,06 4,58 4,70 4,29 4,43
Hemoglobina (g/dl) 13,5 13,8 14,2 10,6 98 9,7 10,6 11,7 11,1 105
Volume globular (%) 38 38 39 35 28 28 29 33 32 31
VGM (fl) - - - 70,1 71 68,9 63,3 70,5 6BYO
CHCM (%) - - - 30,2 35 346 36,5 354 346 338
Leucometria
Leucécitos (X18/ul) 29,5 26,7 20,5 22,3 209 1438 6,9 7,2 36 93
Neutrofilos (X1G/ul) 5,31 4,53 3,69 20,3 17,3 125 5,6 5,6 32 91
Linfécitos (X10%ul) 23,6 20,5 15,9 0,22 0,61 0,44 0,2 0,6 0 02
Mondcitos (X1fl) 295 801 410 0 204 592 1035 936 324 0
Eosindfilos (X1ul) 295 801 410 1788 2244 1184 0 0 0 0
89
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Tabela 2— Parametros bioquimicos em quatro cdes com toxoplasmose com sinais neurolégicos. Botucatu, 2001.

Animal 1 2 3 4

Parédmetros avaliados Perfil bioquimico

Funcéo Renal

Uréia (mg/dl) 53,3 40,5 - 50,4 25,2 63,6 - - 26,4

Creatinina (mg/dl) 0,6 0,7 - 0,6 09 0,9 - - - 12

Funcao Hepatica

ALT (UIL) 51,9 207,9 - 78 215 681 - - 25:7
FA (UIL) 16,6 23,6 - 1235 62,2 124,55 - - 70

GGT (UIlL) - 15,5 - 41 4,1 7 - - - 2
PST (g/dL) 8,4 9,4 - - 10,2 7,4 - - - 4,02

ALB (g/dL) 3,7 3 - - 2,8 2,6 - - 248
GLO (g/dL) 4,7 6,4 - - 7,4 4,8 - -- 154
CPK (mg/dI) - - - 259,8 - 786,8 - - - 8038
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