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RESUMO

SILVA, VALERIA JANIE RODRIGUES. Mecanismos fisiolégicos das vitaminas do
complexo B e acoes terapéuticas no tratamento de um ciao com alteracoes neurolégicas
sugestivo de brucelose. UFCG, 2019. 49p. (Trabalho de Conclusdo de Curso em Medicina
Veterinaria).

As vitaminas do complexo B s@o hidrossoliveis e tem importante acio em processos
hematopoiéticos, na manutencdo do sistema nervoso, producdo de energia, crescimento e
desenvolvimento do animal. Portanto, diante do contexto, objetivou-se com este trabalho
estudar os mecanismos fisiol6gicos das vitaminas do complexo B e a¢des terapéuticas do seu
uso no tratamento de um cdo com diagndstico sugestivo de brucelose, atendido na Clinica
Médica de Pequenos Animais (CMPA), do Hospital Veterindrio Universitario Prof. Dr. Ivon
Macédo Tabosa, da UFCG, Patos-PB. Ao chegar na CMPA acompanhou-se um cdo errante,
sem raca definida, adulto e com histérico de atropelamento; no exame fisico o paciente
apresentava nivel de consciéncia responsivo a estimulos, tetraplegia e em decubito lateral. As
mucosas ocular e oral estavam congestas, os linfonodos popliteos reativos, escore corporal 3,
grau de desidratacdo 5%, e pelos opacos. Evidenciou-se no acompanhamento clinico aumento
da frequéncia respiratoria (72mov/min), da temperatura retal (39,8°C) e das pressoes arterial
sistdlica (153mm/Hg) e diastdlica (76mm/Hg). Foi coletado urina, e sangue para hemograma e
bioquimica sérica. Uma das suspeitas de diagndstico, apds avaliagdo, seria a de ser cinomose,
porém, com o decorrer de poucos dias, descartou-se a hipétese, uma vez que, a sintomatologia
neuroldgica comecava a se apresentar estavel e os estimulos proprioceptivos aplicados no cdo
gradativamente demonstravam respostas. Em decorréncia da progressio de um quadro
inflamatorio da regido testicular com aumento de volume bilateral, assimetria, dermatite da
bolsa escrotal, consisténcia firme e edemaciada dos testiculos o diagndstico foi, entdo, sugestivo
para brucelose j4 que ndo houve possibilidade de se realizar o teste confirmatdrio para a
brucelose através da sorologia. Baseado na sintomatologia e nos resultados dos exames o
tratamento instituido foi a base de antibitico (doxiciclina 100mg) associado com a
administracdo do Citoneurin 5000mg, Organoneurocerebral e Gaballon, que tem em sua
composi¢do vitaminas do complexo B. No leucograma observou-se leucocitose por neutrofilia
e monocitose, indicando que o animal apresentava quadro infecioso, sugestivo de doencgas
bacterianas. Registrou-se concentracdes elevadas de aspartato aminotransferase (90,8 U/L) e de
glicose (118,5 mg/dL). Nos resultados da urinalise os valores de proteina e glicose foram acima
dos parametros referenciados. Apds terapia com antibioticoterapia associada a vitaminas foi
feito leucograma, e havendo reversdo dos valores para a normalidade e recuperacdo da orquite,
realizou-se orquiectomia. O cdo teve total recuperacdo do quadro neurolégico, observando-se
que, o uso de antibidticos associados as vitaminas B auxiliou na recuperagdo deste animal.

Palavras-chave: Antibidtico; testiculos; orquite; quadro neurolégico.



ABSTRACT

SILVA, VALERIA JANIE RODRIGUES. Physiological mechanisms of B vitamins and
therapeutic actions without treatment with neurological alterations suggestive of
brucellosis. UFCG, 2019. 49p. (Work Completion of course in Veterinary Medicine).

The B vitamins are water soluble and has important action in hematopoietic processes,
maintenance of the nervous system, energy production, growth and development of the animal.
Therefore, given the context, the aim of this work was to study the physiological mechanisms
of B vitamins and therapeutic actions of its use in the treatment of a dog with suggestive
diagnosis of brucellosis, attended the Medical Clinic of Small Animals (CMPA), the University
Veterinary hospitalProf. Dr. Ivon Macédo Tabosa, UFCG, Patos-PB. Upon arriving at the
CMPA was accompanied by a wandering dog, mongrel, adult and trampling history; physical
examination the patient had a level of consciousness responsive to stimuli,quadriplegia and
lateral position. The ocular and oral mucosa were congested, lymph nodesreactive popliteal,
body condition score 35% degree of dehydration, and the opaque. Evidenced in the clinical
follow-up increased respiratory rate (72mov / min), Rectal temperature (39,8°C) and systolic
blood pressures (153mm / Hg) and diastolic pressure (76mm / Hg). It was collected urine, blood
and blood count and serum chemistry. One of the diagnostic suspicion, after evaluation, would
be to be distemper, however, over a few days, ruled out the hypothesis, since neurological
symptoms began to appear stable and proprioceptive stimuli applied in the dog gradually
showed responses. As a result of the progression of an inflammatory condition of testicular
region with increased bilateral volume asymmetry, dermatitis scrotum, firm consistency and
swollen testicles diagnosis was then suggestive for brucellosis since there was no possibility of
performing confirmatory test for brucellosis by serology. Based on symptoms and examination
resultsThe treatment was with antibiotics (doxycycline 100mg) associated with administration
of 5000mg Citoneurin, Organoneurocerebral Gaballon and which has in its composition
vitamin B complex in WBC was observed on neutrophils and monocyte leukocytosis, indicating
that the animal had infectious, suggestive of bacterial diseases. was recordedElevated
concentrations of serum aspartate aminotransferase (90.8 U / L) and glucose (118.5 mg / dL).
The results of urinalysis protein and glucose values were above referenced parameters. After
associated with antibiotic therapy vitamins leukocyte count was done, and having reversal of
values for the normal and recovery orchitis, was held orchiectomy. The dog had full recovery
of neurological picture, noting that the use of antibiotics associated with B vitamins assist in
the recovery of this animal.

Key words: Antibiotic; testicles; orchitis; neurological picture.
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14
1 INTRODUCAO

As vitaminas fazem parte de um grupo de nutrientes funcionais que os animais
necessitam em sua alimenta¢do. Elas possuem funcio especifica e ndo podem ser substituidas.
Em animais recém-nascidos, de idade adulta, e idosos sua quantidade necessdria varia e o seu

manejo adequado é imprescindivel para uma alimentacao de qualidade.

As vitaminas do complexo B sao vitaminas hidrossoliveis que tem importante acao no
sistema nervoso, no crescimento e desenvolvimento do animal, na produ¢do de energia e em
processos hematopoiéticos. A ingestdo de alimentos ricos desses compostos organicos contribui
para a nutricdo dos neurdnios, atuando na produ¢do da acetilcolina, na sintese do dcido gama-
aminobutirico e na formacado da bainha de mielina.

As vitaminas tiamina e piridoxina, presentes nos alimentos, sdo utilizadas para a geracao
de energia, enquanto que a cianocobalamina estd envolvida na manuten¢do e crescimento
celular e/ou producgdo de células sanguineas.

A brucelose canina € uma infecc¢ao causada por bactérias do género Brucella canis, que
dependendo de sua localizacdo pode causar uma variedade de sinais clinicos nos animais.
Quando localizada no sistema nervoso central particularmente nas meninges, pode desencadear
um quadro de meningite ou lesdo de pares de nervos cranianos atingindo, frequentemente, o
VIII par de nervo craniano, designado vestibulococlear. O liquido cefalorraquidiano apresenta
proteinorraquia elevada e linfocitose, ressaltando-se que o diagndstico da doenga pode ser feito
através da titulagdo de anticorpos do liquor.

Os animais acometidos por doencas neuroldgicas apresentam sinais que incluem
letargia, problemas no desenvolvimento, ataxia e convulsdes. Desta forma, pacientes que
apresentam disturbios neurolégicos devido a traumas, doencas infecciosas, idade avancada ou
distdrbios nutricionais e neoplasias que danificam a estrutura dos neurdnios, prejudicando a sua
funcdo de receber e de transmitir o impulso, sdo submetidos ao uso terapéutico da tiamina,
piridoxina e cianocobalamina no seu tratamento.

Portanto, diante da importancia das vitaminas no organismo animal, objetivou-se com
este trabalho estudar os mecanismos fisiolégicos das vitaminas do complexo B e acdes
terapéuticas do seu uso no tratamento de um cdo com diagndstico sugestivo de brucelose,
atendido na rotina da Clinica Médica de Pequenos Animais, do Hospital Veterindrio
Universitdrio Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa, da Universidade Federal de Campina Grande,

Campus de Patos, Paraiba.
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2 REVISAO DE LITERATURA

2.1 IMPORTANCIA NUTRICIONAL E FUNCIONAL DAS VITAMINAS DO COMPLEXO
B

As vitaminas do complexo B sdo compostos organicos hidrossoliveis, que quando em
excesso sdo excretadas pela urina. Funcionam como coenzimas no metabolismo celular;
apresentam caracteristicas diferentes em sua estrutura quimica, acdes terapéuticas e no teor de
suas necessidades nutricionais (BORGES; CARBONI 2011). Possuem a caracteristica de serem
essenciais para o bem-estar e saide animal (MANSUR, 2009). O corpo nédo possui capacidade
de armazenar esses compostos hidrossolidveis, com excecdo da cianocobalamina. Devem ser
regularmente obtidas através da dieta e ndo apresentam toxicidade se ingeridas em excesso

(BAYNES; DOMINICZAK, 2010).

2.1.1 Tiamina

A tiamina (vitamina B) foi a primeira das vitaminas do complexo B a ser isolada. Est4
presente naturalmente em levedura de cerveja, farinhas de sementes oleaginosas, grao e
subprodutos de cereais (FETTMAN, 2018). A vitamina B; compde a coenzima pirofosfato de
tiamina, que tem funcio importante no metabolismo de carboidratos. Sua deficiéncia causa a
redu¢do do metabolismo de carboidratos, resultando no acimulo de 4cido lético e 4cido pirtvico
no organismo, que geram sinais clinicos relacionados ao sistema nervoso central (SNC)
(WORTINGER, 2009a). O requerimento dessa vitamina pelo animal € influenciado pelo nivel
de carboidratos presente na dieta (CASE et al., 2011).

Em sua funcao neurofisiolégica como coenzima, atua necessariamente na producgdo de
acidos graxos e colesterol, acometendo a estrutura e sintese da membrana neural (FETTMAN,
2018). Presente nas membranas periféricas dos neur6nios, tem papel importante na transmissao
do impulso nervoso, pois atua na biossintese de acetilcolina e nas reagdes de translocagdo de
ions na estimulagdo nervosa (MANSUR, 2009).

Conforme descrito por Case et al. (2011) fontes de alimento natural de tiamina incluem
carne de suino magra, carne bovina, figado, gérmen de trigo, cereais integrais e leguminosas.
Embora esteja presente em uma grande variedade de alimentos, a tiamina € uma vitamina
sensivel ao calor e, portanto, é destruida por temperaturas elevadas envolvida no processamento
de muitos alimentos para animais de estimacao. Para obter niveis adequados em alimentos para
animais, as empresas suplementam suas formulagdes com tiamina antes do processamento,

garantindo, assim, a quantidade suficiente da vitamina no produto, quando finalizado.
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Segundo Fettman (2018) a acao de tiamina no organismo depende da produc¢do de 4cido
cloridrico no estdbmago para que seja digerida e absorvida adequadamente. Wortinger (2009a)
afirmou que antes de ser absorvida pelas células intestinais, a tiamina € hidrolisada em tiamina
livre pela acdo das fosfatases intestinais, presentes no intestino delgado, sendo o jejuno o
principal local de absor¢do; esta ocorre por um processo de difusdo passiva e um sistema de
transporte ativo, mediado por um transportador. Apds ser absorvida, a tiamina € transportada
pelo plasma e por hemdcias, e em seguida é apreendida pelos tecidos.

A deficiéncia de tiamina pode afetar significativamente o funcionamento do SNC
devido a sua dependéncia de uma fonte constante de carboidratos para obtencdo de energia
(CASE et al., 2011). Os sintomas neurolégicos podem ser coincidentemente relacionados a
deficiéncia de tiamina (BONDI, 1988), a qual pode provocar, neurologicamente, uma
encefalopatia progressiva, devido o cérebro ficar vulnerdvel, em decorréncia da dependéncia
de vias metabdlicas que requerem a tiamina para o metabolismo energético e sintese de
neurotransmissores (RITT, 2017). Os sinais clinicos caracteristicos da deficiéncia de tiamina
em animais sdo queda de pelo, anorexia, ataxia, perda do reflexo de endireitamento, hipotonia
postural, e convulsdes, podendo evoluir para a morte (CAIXETA, 2011). Em caninos os sinais
de deficiéncia de tiamina, sdo bem inespecificos, incluindo anorexia, depressdo, €mese,
torcicolo e sinais neuroldgicos como paraparesia, convulsdes e andar em circulos (FETTMAN,
2018).

A deficiéncia natural de tiamina € muito rara em cdes e gatos, €, quando presente é
resultado da presenca de fatores antagonistas (tiaminases) da tiamina na dieta (CASE et al,,
2011). As tiaminases estdo presentes em alta contracdo em peixes crus, bactérias, marisco,

fungos e leveduras (WORTINGER, 2009a).

2.1.2 Riboflavina

A riboflavina (vitamina B,) foi a segunda vitamina do complexo B, a ser isolada.
Quimicamente consiste em um nucleo de dimetilisoaloxazinico com uma cadeia lateral de
ribose (acucar simples) (FETTMAN, 2018). Apresenta coloragdo amarela e € fluorescente
(SOUZA et al., 2005).

A riboflavina é um composto hidrossolivel essencial para os animais monogastricos,
que tem a funcdo de atuar no metabolismo energético, onde tem importancia nas reacdes de
oxidacdo em todas as células do organismo para a liberacdo de energia (PAULINO, 2017), além
de participar do metabolismo de aminodacidos, carboidratos e 4cidos graxos, em que funciona

como um componente de duas coenzimas a flavina mononucleotideo (FMN) e a flavina adenina
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dinucleotideo (FAD), ligadas a proteina, que liberam energia para biossintese desse compostos.
E estdvel no processo de aquecimento, porém, é facilmente hidrolisada pela exposi¢do a luz e
a irradiacdo. (WORTINGER, 2009a).

As fontes naturais de riboflavina sdo levedura de cerveja (fonte mais rica), graos de
cereais e seus subprodutos, sementes de olearginosas. E encontrada também em peixe, carne e,
principalmente, em vegetais de cor verde-escura (SOUZA et al., 2005). Comercialmente, as
fontes de riboflavina como suplemento sdo derivadas de sintese bacteriana industrial e de
levedura (FETTMAN, 2018).

As enzimas fosfatases e pirofosfatases, presentes no intestino delgado, irdo agir sobre
as coenzimas FMN e FAD, induzindo a liberacdo da riboflavina, a qual podera ser absorvida
por transporte ativo ou facilitado (SOUZA et al., 2005). Apos ser absorvida no intestino, cerca
de 50% da riboflavina do sangue se une a globulina e a outra metade se une as albuminas
(WORTINGER, 2009a).

De acordo com Souza et al. (2005), cofatores de riboflavina sdo solicitados para o
metabolismo do 4cido fdlico, piridoxina e niacina. Desta forma, a defici€ncia de riboflavina
pode interferir no metabolismo de outros nutrientes, principalmente no metabolismo de outras
vitaminas do complexo B, tais como folato, cianocobalamina (vitamina Bi2) e piridoxina
(vitamina Bg).

Em animais, segundo Souza et al. (2005), a deficiéncia de riboflavina esté relacionada
a desenvolvimentos anormais no feto. Sinais de neurodegeneracdo e neuropatia t€m sido
documentados em vdrios estudos de dietas carentes em riboflavina em diferentes espécies. Em
cdes, a deficiéncia de riboflavina resulta em redugdo de crescimento, anorexia, eritema, ataxia,

lesdes oculares, fraqueza muscular e dermatite escamosa (FETTMAN, 2018).

2.1.3 Niacina

A niacina (vitamina B3), € uma vitamina hidrossolivel que faz parte do complexo B
(MARIA; MOREIRA, 2011). Est4 associada a riboflavina nos sistemas enzimaticos de reducao
e oxidagdo celular (WORTINGER, 2009a).

Ap0s sua absorcdo, € rapidamente convertida pelo corpo em nicotinamida, que € a forma
metabolicamente ativa da vitamina. A nicotinamida &, entdo, incorporada a duas coenzimas
diferentes, nicotinamida adenina dinucleotideo (NAD) e nicotinamida adenina dinucleotideo
fosfato (NADP), que sdo importantes sistemas enzimaticos necessarios para a respiracd celular

(PAULINO, 2017). Estas coenzimas funcionam como agentes de transferéncia de hidrogénio
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em vdrias vias enzimaticas envolvidas na utiliza¢ao de gordura, carboidratos e proteinas (CASE
etal., 2011).

Carne, legumes como cenouras, brdcolis, tomate, aspargo e grdos contém grandes
quantidades de niacina (CASE et al., 2011) No entanto, Fettman (2018) afirma que uma grande
propor¢do da niacina presente em muitas fontes vegetais estd em uma forma inacessivel e
indisponivel para absor¢cdo. Em fontes animais, a niacina é encontrada na forma acessivel e
disponivel. Quando ndo ligada a fontes naturais, a niacina é imediatamente digerida e absorvida
no estdbmago e intestino delgado.

Além de consumir niacina na dieta, a maioria dos animais como os cdes € exce¢ao oS
felinos também sintetizam esta vitamina como um produto final do metabolismo do triptofano,
um aminodcido aromdtico essencial (CASE et al., 2011), sendo a niacina a Unica vitamina que
tem um aminoécido como seu precursor (MARIA; MOREIRA, 2011). Como resultado, o nivel
de triptofano (que pode ser convertido biologicamente em niacina) na dieta afeta diretamente a
necessidade dietética de um animal para a niacina. E uma vitamina estdvel e durante condi¢des
de processamento dos alimentos pode ser liberada quantidades que estavam indisponiveis,
aumentando a sua disponibilidade.

Alimentos pobres em niacina e triptofano, quando oferecidos aos animais podem
desencadear a deficiéncia da vitamina. A pelagra € o quadro de deficiéncia cldssica de niacina
e, caracteriza-se pela manifestacdo de sinais de dermatite, diarreia, deméncia e morte. Outros
sinais depressdo, apatia, perda de memoria, distirbios gastrointestinais e neurolégicos

(MARIA; MOREIRA, 2011).

2.1.4 Acido pantoténico

O acido pantoténico ou vitamina Bs tem o nome derivado do termo grego pantos, que
significa "encontrado em todos os lugares", porque esta vitamina estd em todos os tecidos
corpéreos e em todas as formas de tecido vivo. Uma vez absorvido, o 4cido pantoténico é
fosforilado pela adenosina trifosfato (ATP) para formar coenzima A. Estd envolvido em muitas
reacOes metabodlicas de carboidrato, gordura, e proteinas no ciclo do acido citrico (CASE et al.,
2011). Esta presente, principalmente no rim, figado e musculo animal, cereais, gema de ovo,
levedura de cerveja, laticinios, legumes verdes e arroz (PAULINO, 2017).

De acordo com Moreschi; Muradian (2007), o dcido pantoténico estd envolvido no
metabolismo de aminodcidos, carboidratos, dcidos graxos, sintese de colesterol, hormonios

esteroides, neurotransmissores, porfirinas e hemoglobina, participando da oxidagdo de piruvato,
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acidos graxos e alfa-cetoglutarato, e ser responsdvel pela acetilacio de farmacos como a
isoniazida e sulfadimina.

Nos alimentos as principais formas de dcido pantoténico sao a acetil-coenzima A e a
proteina transportadora de grupos acila (envolvida na sintese de dcidos graxos). Sendo ambas
as formas degradadas no intestino delgado em &cido pantoténico. O processo de absorcao
depende de sddio e requer energia. Quando em concentracdes altas, ocorre difusdao simples por
todo o intestino delgado. O 4cido pantoténico no plasma € transportado na forma 4cida livre, e
as hemdcias que transportam sua maior quantidade apresentam, principalmente, a acetil-
coenzima A (WORTINGER, 2009a).

De acordo com Fettman (2018) metabolicamente o dcido pantoténico é uma vitamina
necessdria para ativacdo do acido acético, entrada do acetil CoA nos esqueletos carbonicos no
ciclo do acido tricarboxilico (ATC) e produgdo do neurotransmissor acetilcolina.

As principais lesdes da deficiéncia de dcido pantoténico estdo relacionadas ao sistema
nervoso, ao cortex adrenal e a pele. Portanto, é importante a contribui¢cdo adequada do acido
pantoténico para combater o estresse € a doenca (BONDI, 1988). Caes que apresentam
deficiéncia de vitamina Bs apresentam crescimento diminuido, hipocolesterolemia, figado
gordurosos, apetite irregular, diminui¢cdo da produgdo de anticorpos e podem progredir para a

fase de coma posteriormente (WORTINGER, 2009a).

2.1.5 Piridoxina

A vitamina Bs, compreende trés compostos diferentes: a piridoxina, piridoxal e a
piridoxamina. A piridoxina ocorre principalmente nos vegetais; piridoxal e a piridoxamina
predominam nos tecidos animais. O piridoxal, que ¢ um componente da coenzima o 5’-
piridoxal fosfato é a forma biologicamente ativa. Esta coenzima € necessaria para muitas das
reacoes de transaminac¢do, desaminac¢do e descarboxilacdo de metabolismo de aminoécidos e €
ativo em menor grau no metabolismo de glicose e dcidos graxos. A piridoxal o 5'-fosfato é
também necessdrio para a sintese da hemoglobina e a conversdo do triptofano em niacina
(CASE et al., 2011).

As trés formas de vitamina B¢ sdo difundidos em alimentos. Em tecidos animais como
carnes organicas (produzida a partir de um sistema produtivo ambientalmente correto e vidvel
economicamente) e peixes as formas predominantes sdo piridoxal e piridoxamina. Por outro
lado, alimentos vegetais tais como o germe de trigo e graos integrais fornecem essa vitamina
principalmente como piridoxina e piridoxamina (CASE et al., 2011). E também sintetizada no

intestino de animais monogdstricos, porém nao € absorvida em quantidades suficientes, quando
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produzida por essa via. Pode ser encontrada principalmente no figado, mudsculo e rim, cérebro,
leite, gema de ovo cereais e levedura de cerveja (PAULINO, 2017).

A vitamina B¢ € um componente da enzima de sintese (glutamato-descarboxilase) do
dcido gama-amiinobutirico (GABA), sendo este, o principal neurotransmissor inibitério do
SNC, desta forma, a deficiéncia desta vitamina, compromete a produ¢do do GABA, podendo
desencadear em animais mais jovens, convulsdes epileptiformes. E sensivel ao calor, a luz e as
solugdes alcalinas. Sendo a piridoxina mais estavel do que piridoxal ou piridoxamina.

Da mesma maneira que o requerimento de tiamina varia com o nivel de carboidratos na
dieta, a exigéncia de piridoxina de um animal € influenciada pelo nivel de proteina, pois esta
envolvida no metabolismo de aminodcidos, € em menor grau ao metabolismo de glicose e
acidos graxos na dieta (WORTINGER, 2009a).

Todas as formas da piridoxina sdo absorvidas no intestino delgado por difusdo pasiva.
No sangue, encontra-se ligada a proteinas na forma de fosfato de piridoxal (WORTINGER,
2009a).

De uma forma geral, a caréncia de piridoxina pode causar diminui¢do do crescimento
do animal, estomatite, glossite, irritabilidade, fraqueza muscular, sinais neuroldgicos, depressao
e confusdo mental, dermatite seborréica na pele dos olhos, nariz e boca, perda de peso e lesdes
renais irreversiveis (VANNUCCHI, CUNHA, 2009). De acordo com Mansur (2009) a
deficiéncia dessa vitamina raramente ocorre nos animais, devido a maioria das dietas dos
mesmos ja serem adequada. A vitamina B¢ funciona como coenzima de reacdes de
transaminacao, participando como cofator da enzima hepatica aspartato aminotransferase
(AST); sendo assim, a caréncia dessa vitamina no organismo poderia desencadear a diminuicao
dessa enzima (GONZALEZ; SILVA, 2017).

E necessério cuidado em relacdo a dosagem da piridoxina. Altas doses podem causar,
fraquesa muscular, anorexia, ataxia e neuropatia sensorial perférica, causando alteracdes

locomotoras por lesdes de nervos sensoriais (PAULINO, 2017).

2.1.6 Biotina

A vitamina biotina, conhecida como vitamina B7 é encontrada ligada a enzimas, sendo
apenas uma pequena porcdo encontrada na forma livre. Na forma ativa, sempre se encontra
unida a uma proteina (apoproteina) por ligacao covalente. Atua como um cofator essencial para
acetil-CoA, propionil-CoA, beta-metilcrotonilCoa e enzimas piruvato carboxilase, importantes

no catabolismo de aminodcidos de cadeia ramificada, sintese de acidos graxos e na via
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gliconeogénica. A biotina também tem papel na regulacdo da expressdo génica, onde atua na
sintese de purina (VANNUCCHI, CUNHA, 2009).

A biotina € encontrada em muitos alimentos diferentes, mas sua biodisponibilidade varia
muito. Ovos sdo uma fonte muito rica de biotina, porém a clara de ovo apresenta um composto
chamado avidina, que liga a biotina e a torna indisponivel para absorcao. Cozinhar ovos destréi
a atividade da avidina presente na clara e permite que a biotina na gema seja usada. Outras
fontes alimentares de biotina, em que sua biodisponiilidade varia, s@o leite, nozes, figado,
legumes, sementes oleaginosas, leveduras e farinha de alfafa (CASE et al., 2011).

Para Vannucchi, Cunha (2009) a biotina é uma vitamina instdvel ao calor e pode sofrer,
facilmente, oxidacdo. Apds ser ingerida, a biotina € hidrolisada das proteinas (ligacdo biotina-
proteina) pela acdo da enzima biotinidase, presente no suco pancredtico, para poder ser
absorvida no intestino. Quando ocorre protedlise da enzima h4 liberac@o da biocitina, que € um
composto hidrossolivel metabolicamente ativo.

Ritt (2017) afirmou que depois de ser hidrolisada a biotina livre € absorvida ativamente
pelo intestino e transportada na forma livre no plasma para os tecidos, onde estd ligada sua
apoenzima alvo pela enzima holocarboxilase sintetase. Quando em excesso a biotina €
eliminada pelos rins. Sua exigéncia no organismo pode ser suprida pela dieta e pelos
microrganismos intestinais que a sintetizam. Caes que fazem tratamento com antibidticos, que
diminuem a populacdo bacteriana do intestino grosso, podem exigir uma maior quantidade de
biotina na dieta. Segundo Wortinger (2009a) a deficiéncia de biotina causa, como sinais

clinicos, dermatite e alopecia, crescimento insatisfatorio, ataxia e letargia.

2.1.7 Acido félico

O 4cido félico (vitamina By, folacina, ou acido pteroilglutdmico), participa da sintese e
reparo dos acidos nucléicos, do metabolismo dos aminodcidos e € essencial para a formagao
das células sanguineas (RUBERT et al., 2017). E ativo no corpo como acido tetraidrofdlico e
na forma pura € o dcido pteroilmonoglutdmico (FETTMAN, 2018). Este composto funciona
transportando unidades de carbono tunico em varios reacdes metabdlicas. Um papel importante
do dacido fdlico € seu envolvimento na sintese de timidina, um componente do é&cido
desoxirribonucleico (DNA) (CASE et al., 2011).

A vitamina Bg é encontrada em fontes vegetais e animais, principalmente como
derivados poliglutamato e como acido tetraidrofélico (FETTMAN, 2018). As fontes principais

de alimentos que contém &4cido félico sdo soja e derivados, aspargos, brdcolis, espinafre, feijao

branco, verduras de folhas escuras, couve de bruxelas, laranja, meldo, maca, visceras, gema de
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ovo, figado, rim, peixes, gérmen de trigo, salsinha, beterraba crua e amendoim. Outros
alimentos fontes de acido folico sdo: abacate, abobora, batata, carne bovina, carne suina, levedo
de cerveja, cenoura, milho e queijo (SILVA, 2012).

O 4cido félico é sintetizado pelas bactérias do intestino grosso presente em cies. E
sensivel ao calor e a luz, desta forma, sua atividade pode ser afetada durante o processamento
de alimentos e pelo cozimento (FETTMAN, 2018). E importante para a formagio de anticorpos,
para o crescimento normal, e para a fase reprodutiva (gestacdo e lactacdo). Atua como coenzima
no metabolismo de aminodcidos (glicina) e sintese de purinas e pirimidinas, sintese e reparo de
acido nucleico DNA e RNA, e ¢ vital para a sintese de proteinas e divisdo celular (RUBERT et
al., 2017).

Quando ha deficiécia de 4cido folico no corpo a incapacidade de produzir DNA
adequado resulta na diminui¢do do crescimento celular e maturacdo. Desta forma o animal
pode desevolver clinicamente anemia e leucopenia (CASE et al., 2011). A leucopenia e a
anemia macrocitica na hematopoiese normal sdo decorrente da presenca de precursores
inadequados do 4cido nucléico (FETTMAN, 2018). Segundo Rubert et al. (2017) a deficiéncia
de 4cido folico estd associada a doencas como anemia megaloblastica, doencgas
cardiovasculares, malformacgdes congénitas e alguns tipos de cancer. Sua auséncia pode
implicar na doenga de Alzheimer, sindrome de Down e defeitos do tubo neural ao nascimento,

como anencefalia e espinha bifida.

2.1.8 Cianocobalamina

A cianocobalamina ou vitamina B2 estd presente na natureza emergindo apenas da
sintese por bactérias. Esté ligada a proteinas quando presente nos alimentos, que apds serem
digeridos no aparelho gastrointestinal, a liberam pela acdo da acidez gastrica e da digestao
peptidica (FETTMAN, 2018).

A cianocobalamina atua na formacdo de duas coenzimas, onde apenas dois sistemas
enzimdticos dependentes da adenosilcobalamina sdo importantes em cies. E identificada em
todos os tecidos animais e armazenada no figado na forma de adenosilcobalamina. E sintetizada
unicamente por microrganismos presentes no aparelho intestinal dos animais, e, mesmo assim,
necessita ser suplementada na dieta, pois, sob condi¢des normais, ndo € sintetizada onde ocorre
absor¢do (ZAGO, 2014).

Para Spinosa; Gorniak; Bernardi (2011) a cianocobalamina esta presente principalmente
no figado, coragdo de animal, rins e gema de ovo, e por ser sintetizada somente por

determinados microrganismos do intestino nao estd presente em vegetais € nem em sementes.
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Segundo Kolb (1971), os vestigios da vitamina observados nos alimentos vegetais devem ser
atribuidos a presenga de microrganismos.

Quando digerida e degradada por enzimas pancredticas a cianocobalamina &
transportada por um fator intrinseco gastrico (FI) o qual é produzido pelas células parietais do
estdbmago. Quando a vitamina Bj> se liga a esse FI é formado, na mucosa do duodeno, um
complexo resistente a acdo de enzimas proteoliticas, que, em seguida, se adere a receptores
especificos das células epiteliais e serd, entdo, absorvida na por¢ao final do ileo; posteriormente
serd distribuida na circulagdo sanguinea (PANIZ er al., 2005). Apds ser transferida para o
sangue portal, a cianocobalamina, se liga as transcobalaminas, que sdo proteinas sintetizadas
pelo figado e ajudam no transporte e estocagem da vitamina. A cianocobalamina é convertida
em coenzimas, a adenosilcobalamina ou metilcobalamina para ser metabolicamente ativa
(FETTMAN, 2018). No organismo participa e auxilia em varios processos metabolicos
necessarios ao desenvolvimento animal (PANIZ et al., 2005).

A cianocobalamina € essencial em diversas reacdes bioquimicas na natureza. E é um
nutriente muito importante que atua como coenzimas em reagdes que ocorrem na sintese de
acido desoxirribonucleico (DNA) (TOMICH; ROCHA; FERREIRA, 2012). Segundo Spinosa,
Gorniak e Bernardi (2011) a vitamina B2 atua nas células do sistema nervoso e na manutencao
do tecido nervoso, tem ac¢do no aparelho gastrointestinal e medula 6ssea, participa
essencialmente da eritropoese, tem funcdo importante na biossintese de grupos metil, além de
participar do metabolismo de proteinas, carboidratos e lipideos.

A vitamina Bi; € imprescindivel para algumas reacdes enzimaticas importantes, como
a isomerizacdo da metilmalonil-CoA e a sintese da metionina. Quando a quantidade de
cianocobalamina € deficiente, dcidos graxos que ndo sdo normais se acumulam nas membranas
das células, como ocorre nas do sistema nervoso; e isso pode contribuir para danos neurolégicos
(MANSUR, 2009).

A sua agdo sobre o sistema nervoso € um importante e especifico cofator na constituicao
da bainha de mielina, tanto nos nervos periféricos quanto no sistema nervoso central (SNC).
Além disso, possui importantes fatores imunomoduladores e efeitos neurotréficos. A bainha de
mielina funciona como um isolante que protege o neurdnio e conduz o impulso nervoso
aumentando sua velocidade de conducido, fazendo que haja economia de energia. Quando o
sistema nervoso apresenta deficiéncia da vitamina B2 ird desencadear uma m4 formacao da
mielina, como causa de uma metilacdo defeituosa da proteina basica de metilacio (MBP) que
€ um dos principais componentes da mielina no SNC (MILLER et al., 2005). A bainha de

mielina reveste as fibras nervosas; insuficiéncia dessa vitamina promove uma desmielinizagao,
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que é um desgaste que afeta tanto os neurdnios do cérebro quanto os de nervos periféricos
(BEHAN, 2017), devido a uma interferéncia na sua formacao em decorréncia do acumulo de
metil-malonil, que € um inibidor competitivo do malonil-CoA, interferindo, desta forma, na

sintese de esfingomielina (MANSUR, 2009).

2.1.9 Colina

A colina € uma amina natural, presente no neurotransmissor acetilcolina, sendo vital
para a transmissdo de impulsos nervosos, e nos lipidios que estdo na membrana celular. E
também denomina de vitamina B, e é especialmente utilizada na industria de alimentos para
animais (SANTOS; PEREIRA, 2010). Nunes (1998) afirma que a colina ndo € uma vitamina,
porém, devido suas funcdes, € tradicionalmente estudada como elas.

A colina é parte constituinte das membranas celulares como o fosfolipidio lecitina
(essencial para a estrutura e funcdo da membrana celular), proporcionando o transporte de
lipidios na forma de fosfatidilcolina (lecitina) (CASE et al., 2011). Como lecitina, a colina, tem
um importante papel no metabolismo lipidico, evitando a lipidose hepdtica e a sintese da
lipoproteina pelo figado (FETTMAN, 2018). E componente do fosfolipidio esfingomielina que
€ encontrado em membranas, especialmente, na bainha de mielina que envolve os axonios de
neurdnios (CASE et al., 2011).

Parte da lecitina consumida € absorvida, de forma inteira, no intestino delgado, e o outro
restante da colina € liberada por hidrdlise e absorvida, predominantemente no ileo por transporte
ativo ou passivo (FETTMAN, 2018).

Muitos animais sdo capazes de sintetizar colina na quantidade adequada as suas
necessidades e, portanto, ndo requerem fonte dietética. O organismo é capaz de sintetizar a
colina, no figado, a partir do amino4cido metionina. Nessa reacao, a metionina atua como um
doador de metila; sendo necessaria, também, a folacina e a vitamina Bi». E exigida em maior
quantidade no organismo, do que as outras vitaminas do complexo B, e se difere das outras
vitaminas B, por ndo atuar como cofator ou coenzima (WORTINGER, 2009a).

A colina estd presente em grande quantidade na gema de ovo, legumes, laticinios,
visceras e graos integrais (CASE ez al., 2011).

A deficiéncia de colina pode desencadear alteracdes no metabolismo lipidico, nas
funcdes neuroldgicas, uma vez que participa da sintese de acetilcolina, e nas fun¢des hepéticas.
Em cdes a deficiéncia, caracterizou-se como quadros de lipidose hepatica e diminui¢do do

crescimento (FETTMAN, 2018).
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Para a avaliacdo da quantidade de colina no organismo, conforme Fettman (2018), é
utilizado critérios de acordo com a resposta biolégica a suplementacdo e mensuracdo das

concentracdes teciduais ou plasmaética da colina, da acetilcolina ou da lecitina.

22 DISFUNCOES NEUROLOGICAS DESENCADEADAS POR FATORES
FISIOLOGICOS, NUTRICIONAIS E PATOLOGICOS EM CAES

Muitos pacientes que apresentam doengas que afetam o SNC apresentam quadros de
doencas sist€micas. A hipertermia e a febre, presenca de secre¢des oculares e nasais, quadros
inflamatorios nos olhos, ouvidos, alteragdo do ritmo cardiaco e elevacdo da frequéncia cardiaca

e respiratéria sdo comuns nesses pacientes (PODELL, 2014).

2.2.1 Idade

Pacientes com idade avancada, muitas vezes, apresentam alteragOes fisiologicas
gdstricas e intestinais devido ao envelhecimento e, muitos desses problemas, desencadeiam uma
falha na absor¢do de nutrientes, entre eles as vitaminas. Doencas gastrointestinais, como
gastrites e enterites, resultam na deficiéncia de vitaminas em decorréncia de processos
inflamatorios da mucosa, e, portanto, reducdo dos processos de absor¢do intestinal e no
estdbmago (VEIT, 2009).

Pacientes idosos sdo predispostos a desenvolver alteracdes neuroldgicas, uma vez que
devido disturbios metabdlicos de causas variadas, a producdo da bainha mielina estaria afetada.
Como a mielina reveste o axOnio e aumenta a velocidade de transferéncia da informagao ao
longo de seu comprimento para as terminagdes pré-sindpticas e para promover a liberagao do
neurotransmissor quimico em um outro neurdnio ou célula muscular, a velocidade de
propagacido do impulso estaria afetada e o animal poderia desenvolver problemas como,

deposicao de amiloides, paralisia e alteracdo na locomoc¢ao (KLEIN; CUNNINGHAM, 2014).

2.2.2 Manejo nutricional

Quando a deficiéncia de vitaminas do complexo B € em decorréncia de uma dieta pobre
em nutrientes o animal pode desenvolver quadros de hipovitaminose B. Sendo esse quadro
responsavel por anemia, perda de peso, apatia, fraqueza muscular, parestesia de extremidades

e alteracdes nervosas (SPINOSA; GORNIAK; BERNARDI, 201 1).
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Os cuidados para uma alimentacdo adequada para os cdes, nos ultimos anos, vém
apresentando variagdes, e a alimentagao com comidas caseiras tem sido substituida por racdes
industrializadas. A industria tem se dedicado a produzir alimentos que proporcionam prevengao
e/ou tratamento de doengas; esses sdo chamados de nutracéuticos, e muitos deles contém
vitaminas do complexo B na sua constitui¢io (JERICO; NETO; KOGIKA, 2015).

Em caes, a deficiéncia de tiamina € rara, sendo mais comum em gatos; devido a elevada
exigéncia de tiamina e a tendéncia de se fornecer dietas ndo convencionais aos gatos (RITT,

2017).

2.2.3 Deficiéncia ou auséncia de fator intrinseco

A deficiéncia ou auséncia do fator intrinseco (FI) resulta em uma deficiéncia cronica de
cianocobalamina, que, se permanecer, pode desencadear danos neuroldgicos irreversiveis
(PANIZ et al., 2005).

A auséncia ou deficiéncia do FI, seja por destruicao autoimune das células parietais, por
atrofia da mucosa géstrica ou idade causa deficiéncia de cianocobalamina, resultando em
anemia perniciosa. Como a cianocobalamina atua também no sistema hematopoiético agindo
na maturacdo de células vermelhas, os sinais neurolégicos podem aparecer posteriormente aos
quadros de anemia. A anemia, em decorréncia da deficiéncia de cianocobalamina, causa uma
reduc@o no transporte de oxigé€nio, que, quando acomete o SNC, pode causar manifestacoes
neuroldgicas dependendo da édrea afetada pela hipoxia (ZAGO, 2014).

A sintese inadequada de DNA, em decorréncia da auséncia de cianocobalamina, causa
modificac@o do ciclo celular nas células da mucosa do aparelho gastrointestinal e em células da
medula 6ssea, provocando lesdes cromossOmicas, tornando essas células incapazes de
completar a divisdo celular, sendo estas destruidas prematuramente na medula dssea, causando

desta forma, quadros de anemia (TOMICH; ROCHA; FERREIRA, 2012).

2.2.4 Traumas Neuromotores

Em casos de trauma os sinais clinicos iniciais no sistema nervoso (SN) sdo agudos. Apds
sofrer o trauma o animal terd tumefacdo na 4rea acometida, diminuicao do aporte sanguineo,
hipoxia e necrose do SN. Podendo esses danos serem reparados quando esses processos se
estabilizam; sendo assim, os sinais de lesdo traumdtica melhoram em uma sequéncia
coordenada (PODELL, 2014).

Essas lesdes traumdticas que podem ocorrer por diversas causas, entre elas, fraturas,

golpes mecanicos, injecdo de agentes no nervo ou em local préximo a ele podem causar
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paralisia, uma vez que, danos em um nervo ou em grupos de nervos adjacentes, provoca
desnervacdo de musculos prejudicando a sua funcdo motora. A regeneracdo do nervo é
proporcional a capacidade de continuidade de tecido conjuntivo que permanece em torno da
porcao lesionada do nervo. As corregdes cirdrgicas para aumentar a capacidade de regeneragao

sdo feitas em terminagdes nervosas rompidas (TAYLOR, 2015).

2.2.5 Neoplasias do sistema nervoso

As neoplasias provocam substitui¢do do parénquima no SN por tecido neopldsico em
constante proliferacdo. Esse constante crescimento de células tumorais pode causar problemas
como isquemia, edema, sangramento e inflamacdo (PODELL, 2014). H4 tumores que tem
origem nas células que envolvem os axOnios dos nervos periféricos; esses tumores sao
classificados como malignos, pois tem um crescimento anormal € 0 comportamento agressivo,
independente da célula na qual se origina. Quando atingem os nervos do plexo braquial podem
causar patologias no seu funcionamento e claudicacdo. Os sinais clinicos dependerao do local

que a neoplasia surge e dos nervos que serdo afetados (JERICO; NETO; KOGIKA, 2015).

2.2.6 Cinomose

A cinomose é causada por um paramixovirus que atinge o SNC de caes (LAPIIN, 2015).
Este tem a capacidade de invadir as células da glia provocando danos a substancia branca, e
assim causando encefalite em cées. Ele se dissemina através dos linfdcitos, apos se replicar nas
tonsilas e linfonodos, e quando n@o ha resposta imune os linfdcitos infectados chegam ao SNC;
o virus adentra nos neurénios e na glia, aonde ird se replicar e causar desmielinizacdo
(HOSKINS, 2014).

Os oligodendrocitos sdo um tipo de células da glia responsdveis pela formacido de
mielina no SNC. Como o virus da cinomose causa danos a essas células, o animal acometido
desenvolvera uma desmielinizagdo inflamatéria cronica (KLEIN; CUNNINGHAM, 2014).

A manifestacao clinica neuroldgica pelo virus da cinomose canina (VCC) varia muito e
depende da regido do SNC que estd acometendo. Os sinais neuroldgicos incluem apatia,
alteracdes no comportamento, ataxia da cabecga e do tronco, convulsdo, tremores de intencao e
hipermetria, andar em circulos, quedas, inclinacdo da cabeca, nistagmo, atrofia muscular,
déficits visuais, paraplegia, hiperestesia, tetraplegia, mioclonia e coma (SILVA, 2009).

O protocolo do tratamento associando-se o antiviral com as vitaminas do complexo B,
na terapia de suporte, é importante para a obtencdo de uma maior eficicia na recuperagdo de

caninos, uma vez que cada vitamina exerce sua fun¢do metabdlica especifica no organismo,
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principalmente as que agem na sintese da bainha de mielina e de neurotransmissores, auxiliando

na recuperagdo da sintomatologia nervosa (CRIVELLENTI, L.; CRIVELLENTIL S., 2015a).

2.2.7 Brucelose canina

A brucelose canina é uma doenca de cardter infectocontagiosa, crOnica, que acomete
cies, canideos silvestres e seres humanos. E causada pelo agente etiolégico bacteriano Brucella
canis (B. canis) e caracteriza-se por sinais de epididimite, prostatite, atrofia testicular unilateral
ou bilateral, dermatite de bolsa escrotal e aborto no terco final da gestacio. E considerada uma
zoonose e apresenta distribuicdo mundial (MORAES et al., 2002).

O agente etioldgico, Brucella spp., € um cocobacilo, imdvel, gram-negativo, aerébio ou
microaerdbio, de pequena dimensdo. Nos cdes, embora a doenga tenha como agente infeccioso
a Brucella canis, ela também pode ser causada pela Brucella abortus (SUZUKI et al., 2008).

As formas de transmissdo podem ocorrer através do contato sexual, meio
transplacentdrio, e ingestao da bactéria (CRIVELLENT]I, L.; CRIVELLENTTI, S., 2015a), onde
a mesma penetra nas mucosas € migra para o sistema linforreticular. Conforme descrito por
Greene (2014) a B. canis persiste no meio intracelular dos tecidos linfaticos e trato genital,
podendo, também se disseminar para tecidos dos rins, discos intervertebrais e olhos.

Os sinais clinicos da brucelose canina sdo variados. A presenga de febre é incomum e
hd um aumento do tamanho dos linfonodos (GREENE, 2014). Os sinais se caracterizam por
problemas reprodutivos em fémeas, na qual estas podem apresentar retencdo de placenta,
abortamento no ter¢o final da gestagdo, natimorto e/ou nascimento de filhotes fracos,
corrimento vaginal, morte embriondria. Em machos, a doenga se apresenta com sinais de atrofia
testicular uni ou bilateral, orquite, anormalidade espermatica, prostatite, infertilidade, dermatite
da bolsa escrotal, hepato e esplenomegalia (SUZUKI et al., 2008). Em muitos casos a doenca
pode ocorrer de forma assintomética (CRIVELLENTI, L.; CRIVELLENTI, S., 2015a).

A orquite na brucelose ¢ um quadro inflamatério nos testiculos que pode se apresentar
de forma aguda ou cronica. Nos quadros agudos os testiculos aumentam de tamanho e o animal
apresenta sinais clinicos gerais como febre, respiracdo acelerada, linfonodo inguinal
aumentado, dor intensa e inapeténcia. Ha diminuicdo da mobilidade testicular, devido as
aderéncias entre as serosas e o testiculo fica firme a palpagao. Pode haver evoluc¢do para uma
orquite cronica, onde ha atrofia, endurecimento e insensibilidade testicular. O aumento de
temperatura e a congestdo interferem na circulagdo dos testiculos, resultando em isquemia,

ocasionando a degeneracgdo dos testiculos (FILHO; AVANTE; BELTRAN, 2009).
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Os caninos podem desenvolver outros sinais clinicos, ndo-reprodutivos, como paresia
ou paralisia, hiperestesia espinhal e em alguns cédes foram relatados uveite anterior recorrente
(GREENE, 2014). Segundo Autumn (2015) as infec¢des cronicas em caninos machos e fémeas
podem desencadear quadros de linfadenite, meningoencefalite e dermatite.

Filho; Avante; Beltran (2009) afirmaram que a infec¢@o natural de caes por B. abortus
ndo € tao frequente e ocorre em decorréncia do contato de caes, geralmente de zona rural, com
bovinos infectados. Os cdes podem se infectar por contato ou ingestio de tecidos animais, restos
placentérios ou de fetos abortados contaminados e ingestdo de produtos de origem animal in
natura.

Para os métodos de diagnéstico sdo utilizados hemocultura com o isolamento do agente
e cultivo do material abortado, urina, secre¢des vaginais e uterinas, liquido prostitico e s€émen.
Mesmo a doenca acometendo os animais sistematicamente, € impossivel diagnosticar a
enfermidade de acordo com os valores bioquimicos, urindrios e sanguineos, devido estes nao
estarem alterados. O diagndstico também pode ser adquirido através da sorologia dos animais,
sendo este método o mais utilizado clinicamente, em decorréncia da dificuldade de isolamento
do agente bacteriano (MEGID et al., 2000). As IgM;s sdo as primeiras classes de anticorpos a
aparecer ap0s a infec¢do, sua presenca no soro indica que a infeccao € recente. Depois aparecem
as IgGs, indicando que a infecgdo € cronica, pois estas permanecem por periodos longos. Como
a brucelose canina é uma doencga cronica, a principal imunoglobulina a ser detectada pelos testes
diagnosticos € a IgG (MINHARRO et al., 2005). O teste em imunodifusdo em dgar-gel (IDGA),
segundo Greene (2014) deve ser usado como método sorologico de confirmacao.

Segundo Greene (2014), os valores bioquimicos e hematolégicos, permanecem
inalterados ou sdo inespecificos, e em casos cronicos de brucelose canina o achado mais
consistente € hiperglobulinemia com hipoalbuminemia que ocorrem simultaneamente. O s€men
sofre alteracOes apresentando espermatozoides imaturos, por¢des intermedidrias tumefatas,
aglutinagdo de cabeca a cabecga, cauda destacadas.

De acordo com Crivellenti, L. e Crivellenti, S. (2015b), é de grande importancia a
utilizacdo do histdrico clinico e da epidemiologia para o diagndstico. Testes sorolégicos embora
muito utilizados, podem ter resultados falso-negativos em casos de infec¢do recente (periodo
menor que 8 a 12 semanas) e falso-positivos por reacdo cruzada com outros microrganismos.
Entdo se faz necessdrio a realiza¢do de outros testes para o melhor diagndstico e comprovacgao
da Brucelose canina.

A terapia € realizada fazendo a associacdo de antibidticos como indica Crivellenti, L. e

Crivellenti, S. (2015b), com protocolos utilizando a associacdo de minociclina com
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diidroestreptomicina, tetraciclina com estreptomicina, e enrofloxacina. Greene (2014), cita a
associacdo de gentamicina com doxiciclina e a minociclina, e descreveu que pode ser necessario
que os animais infectados sejam tratados com duas ou mais formas de terapia antimicrobiana.
Também € necessdrio um monitoramento da eficicia do tratamento em intervalos de trés a seis
meses. Em decorréncia de ser uma zoonose torna-se fundamental medidas corretas de manejo.
Alguns autores indicam, apds a identificacdo do agente a eutandsia ou a orquiectomia dos
animais infectados. O tratamento da B. canis € dificultado devido ao microrganismo permanecer

no meio intracelular. Sdo comuns recidivas quando o tratamento antimicrobiano € interrompido.

2.3 VITAMINAS DO COMPLEXO B COMO ADJUVANTE NO TRATAMENTO DAS
DOENCAS NEUROLOGICAS

Em casos de traumas neuromotores apds corre¢des cirtirgicas para melhorar a
probabilidade de regeneracdo de terminacdes nervosas rompidas, fazer o uso das vitaminas do
complexo B, principalmente a B, B¢, B12 auxiliaria na recuperagdo da lesdo para o retorno da
funcdo que havia sido comprometida, sua acdo no metabolismo aumentaria a atividade
imunoldgica e no SN ajudaria na transmissdo de impulsos, regenerando a mielina das fibras
nervosas rompidas (KLEIN; CUNNINGHAM, 2014).

A tiamina, a piridoxina e a cianocobalamina podem ter efeitos neuroprotetores, assim
como a habilidade de normalizar os niveis de neurotransmissores. A piridoxina (vitamina Be) é
também descrita como um cofator na sintese de neurotransmissores (norepinefrina, dopamina,
serotonina), apoiando com 1isso a fosfatidilserina na normalizacdo de niveis de
neurotransmissores € transmissdo sinaptica (J ERICO; NETO; KOGIKA, 2015).

Segundo Fettman (2018), a avaliacdo das concentragdes de tiamina no organismo, pode
ser feita através da andlise do sangue e da urina, que oferecem uma indicacao direta do estado
da tiamina. Sendo, também, feita a andlise da quantidade através da resposta bioldgica a
suplementacdo, onde é medido os niveis de piruvato ou lactato sanguineos (produtos do
metabolismo intermedidrio), que sao dependentes da atividade da tiamina como coenzima. A
tiamina estd disponivel comercialmente nas formas de preparados injetdveis e orais e pode ser
encontrada nas formas isolada da vitamina ou em preparados multivitaminicos. Estd disponivel
como éster sintético do 4cido cloridrico ou nitrico e em extratos de leveduras.

A cianocobalamina, disponivel comercialmente, é produzida por fermentacao e pode ser
encontrada na forma injetdvel e oral, individualmente ou em preparados multivitaminicos. Em

tratamentos terapéuticos, na profilaxia ou em doencgas especificas que aumentam a necessidade
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de cianocobalamina, a vitamina pode ser administrada por inje¢cdes parenterais (FETTMAN,
2018).

O tratamento de vdrias doencas neuroldgicas de causa infecciosa deve ser baseado de
acordo com o agente causador especifico da doenca e deve ser também fornecido um apoio
terapéutico que auxilie e previna complicagdes que ameace a vida do paciente. Dessa forma, o
uso das vitaminas do complexo B, além de auxiliar na recuperacdo do SN, contribuem para uma
nutri¢ao adequada do animal, uma vez que elas também atuam na sintese de acidos nucléicos,
sintese de neurotransmissores, no metabolismo de carboidratos, proteinas e gorduras
(FETTMAN, 2018).

Pacientes que apresentam desordens neuroldgicas e sinais clinicos que indiquem
deficiéncias nutricionais devem ser submetidos a dosagens criteriosas de vitaminas que tem
atuacdo no SN. Também € importante considerar o fator imunolégico na defesa contra agentes
infecciosos, e 0 quanto a nutri¢do influéncia na sua atuagdo, porém deve-se fazer um tratamento
adequado para cada doenga (NISHIOKA; ARIAS, 2005). Ressaltando-se sempre que o uso das
vitaminas do complexo B, que atuam no SN, ndo substitui nenhum tratamento medicamentoso,
mas auxilia na melhora do paciente.

Opcoes terapéuticas tém focado na combinagdo sinergética de ingredientes mais do que
a monoterapia, conforme demonstra a Tabela 1 que contém algumas especialidades vitaminicas
hidrossoliveis do complexo B em sua composi¢do. Desta forma, terapias complementares tém
sido utilizadas para os tratamentos de doencas neurolégicas (JERICO; NETO; KOGIKA,
2015).
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Tabela 1- Especialidades farmacéuticas que contém vitaminas hidrossoliveis do complexo B
em sua composicao e suas vias de administracao.

Vitaminas e/ou suas
associacoes

Especialidades farmacéuticas e vias de

administracao

B1

B:

Be

B2

B1+ Be+ B2
B1+B2+Be¢+C+Nicotinamida
B1+Be+Colina+Nicotinamida
B1+Be¢+B12+Dexametazona
Bi+B2+Bs+B12+Acido félico

Acido félico+
Nicotinamida+Bi1+B2+Bes+B12

B1+Be+B12+acido gama
aminobutirico, acido
glutamico, fosfato de calcio
dibasico

Acido gama aminobutirico,
cloridrato de L-lisina,

vitamina B1 e B¢ e pantotenato

de calcio

Benerva (oral); Monovin-B; (IM); Lutavit- B1 (IM);
Vitamina Bi-injetavel (IM, IV); Marcovit-B; (IM)

Lutavit B, (IM)

Vitamina Bg (oral); Lutavit-Bs (IM)
Monovin B2 (IM); Lutavit-B12 (IM)

Citoneurin (oral, IM); Rubralan-5.000 (oral, IM)

Vitaplex (IM, IV)

Hepatoxan-Vallé (oral, SC, IV)

Dexacitoneurin (IM); Dexacobal (IM)

Hemolitan Pet

Nutrifull Dog

Organoneurocerebral

Gaballon

Fonte: Adaptado de PAULINO (2017).
*IP: Intraperitoneal.
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2.4 RELATO DE CASO

Foi atendido no setor da Clinica Médica de Pequenos Animais, do Hospital Veterinario
Universitdrio (HVU) Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa, da Universidade Federal de Campina
Grande, Campus de Patos-Paraiba, no dia 02 de outubro de 2018, um canino, errante, macho,
adulto, sem padrdo de raca definida (SRD), pesando 25 kg. Durante a realizacdo da anamnese
ndo foi obtido informagdes precisas devido o animal ser de rua e o tutor que o levou nao sabia
informar exatamente o histérico do animal, porém, o mesmo suspeitava que o animal teria sido
atropelado devido este se encontrar em decubito lateral.

Com relacdo ao nivel de consciéncia, 0 cdo estava responsivo a estimulos sonoros
(palmas, estalos de dedos) (FEITOSA, 2014), porém, chegou no HVU em dectbito e com
paralisia espdstica dos quatro membros (tetraplegia), sem conseguir ficar em posi¢dao
quadrupedal ou em estacao.

As suspeitas diagnosticas inicialmente eram trauma, trauma perfurante, trauma contuso,
cinomose. O progndstico foi considerado reservado.

Durante o exame fisico foi possivel observar que o canino apresentava um escore
corporal 3 (1 a 5), estava apético, prostrado, encontrava-se em decubito lateral, com grau de
desidratacao de 5% (FEITOSA, 2014), com tempo de preenchimento capilar (TPC) de um
segundo, mucosas ocular e oral congestas, linfonodos popliteos reativos (++), os demais
linfonodos nao estavam hipertrofiados; na ausculta cardiaca registrava-se disritmia e sopro de
mitral grau I; pelos opacos, ressecados e apresentava ectoparasitas (carrapatos). Havia

perfuracdes em membros pélvicos que aparentavam ser de projeteis.

2.4.1 Material e Métodos

A avaliagdo dos parametros fisiol6gicos consistiu em analisar a frequéncia cardiaca (FC)
e frequéncia respiratéria (FR), que com os resultados expressos em batimentos por minuto
(bpm) e movimentos por minuto (mpm), respectivamente, foram adquiridos com a utilizacao
de um estetoscopio; a temperatura retal (TR) foi obtida utilizando-se um termometro clinico
digital, com escala em graus Celsius (°C).

A pressao arterial (PA) (sist6lica, diastdlica) foi avaliada empregando-se o método nao
invasivo oscilométrico, com o auxilio do aparelho de pressdo portatil doppler vascular
MEDMEGA (Modelo DV 610). O medidor de Cuff foi colocado abaixo da articulagcdo imero-

radio-ulnar e o decubito adotado para aferi¢do foi lateral-direito.
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Durante o exame fisico foi coletado, para andlise hematoldgica, 0,5 mL de sangue em
um microtubo Eppendorf contendo o anticoagulante Acido etilenodiaminotetracético (EDTA)
na preparacdo liquida de sal tripotdssico, para realizacdo do eritrograma, leucograma e
plaquetograma. Na série vermelha foi analisada a contagem global de hemacias (10%uL),
concentracdo de hemoglobina (g/dL), o hematdcrito (%), e, para classificagdo de anemias,
realizou-se os calculos dos indices hematimétricos, Volume Corpuscular Médio (VCM) e
Concentracdo de Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM). Realizou-se a contagem de
plaquetas (mm?3) pelo método automadtico e na série branca foi analisado a contagem global de
leucdécitos totais, para, posteriormente, realizar a contagem diferencial em células/uL. de
neutréfilos segmentados, eosinofilos, mondcitos e linfécitos cuja interpretagdo foi realizada
através dos valores absolutos. Foi realizada a pesquisa de hemoparasitas, na mesma lamina
utilizada para a contagem diferencial de leucécitos (THRALL et al., 2015).

Durante o exame fisico, para se concluir o diagndstico de cinomose, cuja suspeita inicial
era a de que o cdo apresentasse infeccio pelo virus da referida enfermidade, solicitou-se o teste
rapido de cinomose (Alere Cinomose Ac); este procedimento realizado para deteccao dos
anticorpos (Ac) IgG contra o virus foi feito utilizando-se uma amostra de sangue venoso
coletado através da veia cefdlica do membro tordcico direito e realizado segundo orientacdo do
fabricante.

Para o caso clinico em questao foi solicitado a avaliagdo bioquimica sérica da avaliacao
das provas de fun¢do hepatica e renal, cuja amostra foi analisada com um total de 2mL de
sangue sem anticoagulante. A referida amostra foi centrifugada a 3.000 rotagdo por minuto
(rpm) durante cinco minutos para obtengio do soro (GONZALEZ; SILVA, 2017), na qual foi
realizado as dosagens das varidveis bioquimicas alanina amino transferase (ALT), aspartato
amino transaminase (AST), proteina plasmatica total (PPT), glicose, creatinina e ureia.

Dentre os exames complementares realizados no cao a urindlise se fez necessdria, onde
coletou-se 6 mL de urina para a avaliagdo fisica e nesta prova, avaliar a cor, aspecto e densidade;
e avaliagdo quimica onde seria analisada a quantidade de proteinas, glicose, cetonas, bilirrubina,
sangue oculto, potencial hidrogenidnico (pH), urobilinogénio e nitrito.

Para obtencdo da densidade urindria utilizou-se o refratdmetro clinico, o qual contém
uma escala especifica que varia de 1.000 a 1.045 (GONZALEZ; SILVA, 2008); a amostra, que
consistiu em uma gota de urina foi posta sobre o prisma para, em seguida, observar no visor do
referido aparelho, o resultado relativo a densidade da urina do cao.

Durante a realizagdo do processo de andlise quimica da urina foi utilizada fita de

reagentes da marca Uri-Color Check®, e, por meio da mesma quantificou-se o pH, proteina,
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glicose, cetonas, bilirrubina, urobilinogénio, presenca de sangue e nitrito; o0 método, conforme
descrito por Thrall et al. (2015).

O exame microscépico do sedimento urindrio foi realizado utilizando-se 5 mL de urina,
a qual foi centrifugada a 3.000 rpm durante cinco minutos; do material resultante foi feito uma
lamina, que em seguida foi analisada em microscopio com a objetiva de 400x para identificacdao
e contagem de hemécias, leucdcitos, cilindros, células epiteliais descamativas, células tubulares

renais, células de transi¢ao, bactérias, cilindros, cristais (STOCKHAM; SCOTT, 2011).

2.4.2 Resultados e Discussao

Na Tabela 2 estd descrito os valores dos parametros fisioldgicos referentes a frequéncia
cardiaca (FC) em batimentos por minutos (bpm), frequéncia respiratéria (FR) em movimentos
por minutos (mpm), temperatura retal (TR) em grau Celsius (°C), pressdo arterial sistdlica
(PAS), pressdo arterial diastélica (PAD), em milimetros por merctrio (mmHg) do cdo atendido

no dia 02 de outubro de 2018 no HVU.

Tabela 2-Varidveis do exame clinico referentes a frequéncia cardiaca (FC), frequéncia
respiratéria (FR), temperatura retal (TR), pressdo arterial sist6lica (PAS), pressdo arterial
diastdlica (PAD) de um canino, macho, sem raca definida (SRD), adulto, com diagnéstico
sugestivo de brucelose, atendido no Hospital Veterinario Universitario Prof. Dr. Ivon Macédo
Tabosa, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos-PB no dia 02 de
outubro de 2018.

Variaveis Valores Registrados Valores de Referéncia*
FC (bpm) 92 60 a 160

FR (mpm) 72 18 a 36

TR (°C) 39,8 37,5a39,2

PAS (mmHg) 153 133

PAD (mmHg) 76 75,5

Fonte*: FEITOSA (2014).

Conforme estd demonstrado na Tabela 2 observa-se que os valores registrados da FC do
paciente, se apresentaram dentro dos limites de normalidade segundo Feitosa (2014); a FR, a
TC e as PAS, PAD demonstraram registros mais elevados que os valores descritos pelo mesmo
autor. A frequéncia respiratéria (FR) na primeira avaliagdo apresentou um valor elevado; o
animal era de rua e apresentava nutri¢do inadequada, sugerindo que o mesmo poderia ter um
processo anémico, ocasionado por deficiéncia de vitaminas desencadeando uma diminui¢do da
circulagdo de hemoglobina, uma vez que, a referida molécula, através do ferro (Fe**) no

7z

grupamento heme, é responsdvel por carrear o oxigénio em todos os sistemas organicos
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corpdreos; acredita-se que o cdo poderia ter desencadeado um aumento da FR como mecanismo
compensatério necessdrio para compensar a baixa oxigenagcdo dos tecidos causado pela
hipoxemia, decorrente da anemia (STEPHENSON, 2014).

Com relacdo a temperatura retal, obteve-se um valor de 39,8°C (Tabela 2), valor este,
superior aos de referéncia para a espécie canina segundo Feitosa (2014); devido o animal ser
de rua, e ndo ter histérico de protocolo vacinal, pode-se inferir que sdo dois fatores
predisponentes e indicativos de que o mesmo apresentava quadro infecioso. O cdo foi atendido
durante a tarde, entdo o aumento da temperatura poderia, também, ser decorrente do periodo de
atendimento do paciente em questao.

Os valores de PAS e PAD, o qual foi registrado com valores de 153 mmHg e 76 mmHg,
respectivamente, estdo acima do proposto por estudos de Feitosa (2014), sugerindo que, os
valores demonstrados possam ser resultante do mecanismo compensatorio exercido pelo
coragdo, que, em condi¢des de estresse, no ambulatoério, tenha estimulado os quimiorreceptores
e barorreceptores, os quais, emitindo informacdes ao bulbo raquidiano promoveu codifica¢des
nos centros vasomotores, que, por sua vez, através das fibras nervosas autbnomas simpaticas
liberam catecolaminas. Estes neurotransmissores, nos receptores adrenérgicos, possibilitam
aumentar o débito cardiaco (DC), assim como, promove o aumento da resisténcia vascular
periférica, e por fim, culminam em aumento da PAS e PAD (STEPHENSON, 2014). Apesar do
valor da FC (92 bpm) no c@o ter permanecido dentro dos valores de normalidade para caes
segundo Feitosa (2014). Deve-se ressaltar ainda que o animal se encontrava anémico; portanto,
areducdo do retorno venoso pode ser uma condi¢ao fisioldgica para potencializar o mecanismo
compensatdrio supracitado.

Apo6s avaliagdo dos parametros fisioldgicos do cdo e conclusdo do teste rapido para
cinomose, a suspeita da referida patologia foi confirmada nesse exame, e, devido ao quadro
neuroldgico visualizado pela paralisia dos membros que o animal apresentava ao chegar no
ambulatério, a defini¢do do diagndstico era de ser cinomose. Observou-se que o paciente ndo
chegou a desenvolver quadros convulsivos, nem secrecdes oculares ou outros sinais sugestivos
de cinomose, enquanto estavano HVU. Com o decorrer de uma semana, comegou-se a suspeitar
de outras enfermidades, uma vez que, a sintomatologia neuroldgica comecou a se apresentar
estavel e o tratamento para a cinomose ndo tinha sido iniciado. Entdo, ao se observar a
progressao de um quadro inflamatério da regido testicular o diagndstico para cinomose foi se
tornando incerto, j4 que a paralisia dos membros ndo progrediu e as respostas aos estimulos
proprioceptivos manteve-se consistente. Sugeriu-se que o teste rapido poderia ter dado

resultado falso positivo, e que o cdo talvez tenha apresentado anticorpos contra o virus em
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decorréncia a uma exposicao natural. Isso ocorre devido os titulos de Ac persistirem por até trés
meses em animais expostos a amostra virulenta como descrito na literatura por Martins (2009);
titulos de Ac também persistem em casos de imunizacao prévia segundo o mesmo autor, porém,
devido o cao ser errante o seu histérico vacinal é desconhecido.

Ao se observar a progressio de um quadro inflamatério da regido testicular e
desconsiderar o diagnéstico de cinomose, os residentes, entdo, focaram em analisar o aparelho
reprodutor de modo mais detalhado, buscando outro diagndstico para direcionamento correto
do tratamento.

No exame do sistema reprodutor havia um aumento de volume testicular bilateral, o
mesmo apresentava assimetria, baixa mobilidade, consisténcia firme e estava edemaciado,
sinais estes caracteristicos de orquite (SANTANA et al., 2017). Devido ao quadro de orquite e
sinais neuroldgicos apresentados, o animal, apds discussdo do caso pelos profissionais, teve,
entdo, o tratamento direcionado para brucelose.

Deve-se ressaltar que ndo houve realizacdo de teste confirmatdrio para a brucelose
através da sorologia, uma vez que, recursos financeiros por parte do tutor para realizacdo do
referido teste seria impossivel. Entdo, baseado na sintomatologia clinica do cdo, e seguindo
orientacdo pelo que foi descrito por Santana et al. (2017) o qual afirmou que infec¢des por
Brucella canis causam quadros de orquite, e, na qual, esta foi evoluindo no paciente no decorrer
dos dias (Figura 1), a terapia instituida foi especificamente para casos de brucelose. Antibi6ticos
e vitaminas do complexo B (para auxiliar na recuperacdo dos sinais neurolégicos) foram

administrados; ressaltando-se que o tratamento serd, posteriormente, discutido detalhadamente.

Figura 1 - Cao, sem raca definida (SRD), com registros de paralisia dos membros toracicos e
pélvicos, em decubito lateral, com aumento de volume testicular (A e B).

Fonte: Hospital Veterinario Universitario Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa — UFCG, (17/10/2018).
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Analisando-se os registros apresentado na Tabela 3 do caso clinico em questdo, no que
diz respeito ao eritrograma, este apresentou valores referentes a contagem global de hemaécias
de5 ,38106/pL, porcentagem do hematdcrito 34,1% e concentracao de hemoglobina de 11,7g/dL
abaixo dos valores estes estabelecidos por Jain (1993) e Kaneko; Harvey, Bruss (1997).
Sugestivo que essa reducdo do quadro eritrocitdrio seja devido a caréncia nutricional de
compostos organicos, como as vitaminas e minerais (Fe++) os quais tem fun¢do importante no
processo de eritropoiese e na sintese de hemoglobina nos eritrécitos, na medula 6ssea vermelha,
conforme relatado por Reece (2017). Os indices hematimétricos, volume corpuscular médio
(VCM) e concentracao de hemoglobina corpuscular média (CHCM), apresentaram-se normais

dentro dos valores descritos pelos referidos autores.

Tabela 3- Varidveis de eritrograma referente a contagem global de hemécias, hematdcrito,
concentracdo de Hemoglobina, Volume Corpuscular Médio (VCM), Concentragdo de
Hemoglobina Corpuscular Média (CHCM), e nimero de Plaquetas de um cdo, macho, sem raca
definida (SRD), adulto, com diagndstico sugestivo de brucelose, atendido no Hospital
Veterindrio Universitario Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa, da Universidade Federal de Campina
Grande, Campus de Patos-PB no dia 02 de outubro de 2018.

Variaveis Valores Registrados Valores de Referéncia*
Hemacias (10%/uL) 5,38 5,5-8.,5
Hematocrito (%) 34,1 37-55
Hemoglobina (g/dL) 11,7 12-18

VCM (1) 63,4 60-77

CHCM (g/dL) 34,3 32-36
Plaquetas (10%/uL) 204 200-500

Fonte*: JAIN (1993); KANEKO; HARVEY; BRUSS (1997); GONZALES e SILVA (2008).

De acordo com os resultados do eritrograma o animal apresentava um quadro de anemia
normocitica normocromica, devido a concentragdo de hemadcia estd abaixo dos valores de
referéncia e os valores do VCM e do CHCM estarem dentro dos padrdes considerados normais
para a espécie conforme demonstrado na Tabela 3. A contagem de plaquetas demonstrou-se
normal comparando-se aos valores de referéncias descritas por Jain (1993) e Kaneko; Harvey,
Bruss (1997).

A leucocitose apresentada pelo paciente, conforme evidenciado no leucograma na
Tabela 4, é indicativo de que o animal apresentava um quadro infecioso, sugestivo de doencgas
bacterianas, conforme relatado por Autumn (2015). Desta forma, foi necessario

acompanhamento e reavaliacdo através de hemograma para se analisar o processo infeccioso.
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Tabela 4- Varidveis de leucograma referente a contagem global de leucdcitos totais, neutréfilos
segmentados, eosinéfilos, mondcitos e linfécitos de um cdo, macho, sem raga definida (SRD),
adulto, com diagnéstico sugestivo de brucelose, atendido no Hospital Veterindrio Universitario
Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos-
PB no dia 02 de outubro de 2018.

Variaveis Valores Registrados Valores de Referéncia*
Leucdcitos totais (uL) 30.100 6.000-17.000
Neutrofilos segmentados (uL) 25.585 3.000-11.500
Eosinéfilos (uL) 903 100-1.200
Monocitos (uL) 1.505 0-1.200
Linfécitos (uL) 2.107 1.000-5.000

Fonte*: THRALL, et al (2015, p. 266).

Ao se avaliar, na contagem diferencial, a porcentagem de neutréfilos segmentados e
mondcitos no leucograma evidencia-se que os valores estavam aumentados, quando
comparados aos parametros normais descritos por Thrall ef al. (2015). O nimero de eosinéfilos
e linfocitos apresentou-se dentro dos valores padrdes descritos pelos mesmos autores. A
leucocitose por neutrofilia e a quantidade, acima dos padrdes, de mondcitos, indicaram que o
animal apresentava um quadro infeccioso, na qual essas células participaram da resposta
inflamatoria por meio da fagocitose de microrganismos; esses resultados auxiliaram e
reforcaram o direcionamento do tratamento do cdo para a infec¢do bacteriana.

Devido nao ter lar, o paciente ficou nas instalagdes do HVU, e seu tratamento foi feito
com o a ajuda de doagdes. Inicialmente, no ambulatorio, no dia 02 de outubro de 2018 foi
realizado fluidoterapia a base de solucdo de ringer com lactato S00mL/IV; aplicacdo de
ampicilina (22mg/kg) 2,8/mL/IV, meloxicam (0,1mg) 1,2 mL/IV, e morfina para controle da
dor, na qual, o paciente demonstrava apresentar através de latidos. Para o tratamento foi
prescrito amoxicilina + clavulanato (20mg/kg) 500 mg por via oral a cada 12 horas; meloxicam
(0,2mg) 1,25 mL por via oral a cada 24 horas; tramadol (4mg) 100 mg por via oral a cada 24
horas; vermifugo a base de praziquantel, pamoato de pirantel, febantel e ivermectina,
administrando-se um comprimido por via oral com repeti¢ao apds 15 dias.

Mediante as alteracdes neuroldgicas apresentadas pelo paciente e o diagndstico
sugestivo de brucelose, no dia 09 de outubro de 2018 foi iniciado a administracao do Citoneurin
5000mg, drageas, que tem na sua composicao as vitaminas tiamina (vitamina B1), piridoxina
(vitamina Be) e cianocobalamina (vitamina Bi2), em que foi prescrito um comprimido a cada
12 horas, porém o uso ndo foi feito periodicamente. Foi iniciado nessa mesma data o tratamento
a base de acido gama aminobutirico, dcido glutamico, fosfato de célcio dibasico, além dessas
vitaminas do complexo B (Organoneurocerebral); sendo o tratamento realizado com esses

compostos apenas do dia 09 de outubro até o dia 11 de outubro. A partir do dia 12 de outubro



840
841
842
843
844
845
846
847
848
849
850
851
852
853
854
855
856
857
858
859
860
861
862
863
864
865
866
867
868
869
870
871
872

40

de 2018 foi iniciado a utilizagdo de um composto a base de dcido gama aminobutirico, cloridrato
de L-lisina, vitamina B e B¢ e pantotenato de calcio (Gaballon), foi feita a administracao de
um comprimido a cada 12 horas por 34 dias. No dia 09 de outubro também foi iniciada a
antibioticoterapia com doxiciclina 100 mg, a administracdo do farmaco ocorreu até o dia 16 de
novembro, onde era administrado um comprimido a cada 12 horas.

A terapia instituida a base de doxiciclina foi de acordo com a literatura descrita por
Greene (2014), e houve total recuperacao da orquite apresentada no paciente em questao. Foi
realizada orquiectomia no animal, conforme recomendac¢ao de Greene (2014), permanecendo
este, posteriormente, com bom quadro clinico. A indica¢do do uso do Citoneurin 5000, do
Gaballon e do Organoneurocerebral, ndo foi citada por esse autor no tratamento para a
enfermidade, mas para recuperagdo da paralisia.

Embora ndo confirmada por meio da sorologia ou cultura microbioldgica, mas pelo
histérico e sintomatologia de Brucelose, o tratamento do cdo com antibidticos e vitaminas do
complexo B foi satisfatério demonstrando eficicia, uma vez que, o animal errante apresentou
total recuperagdo dos sinais neurolégicos. Conforme citou Paulino (2017) a vitamina B2 atua
nas células do sistema nervoso e na manutencao deste tecido, o que foi observado como efeito
benéfico pela mesma quando da recuperacdao do cdo. Segundo estudos, quando o sistema
nervoso apresenta deficiéncia da cianocobalamina, esta desencadeia uma md formacdo da
mielina, como causa de uma metilacao defeituosa da proteina basica de metilacio (MBP) que
€ um dos principais componentes da mielina no SNC; isto foi afirmado por Miller et al. (2005),
e insuficiéncia de cianocobalamina, normalmente, promove desmielinizacdo (BEHAN, 2017),
comprometendo a transmissdo de sinais elétricos, degeneracdo dos axOnios e ataxia motora,
sinais estes descritos por Klein e Cunningham (2014), e visualizado no paciente através da
paralisia.

Ressalta-se, além de todos os beneficios proporcionados pela acdo das vitaminas do
complexo B, que a cianocobalamina € imprescindivel para reagdes enzimdticas como a
isomerizacdo da metilmalonil-CoA e a sintese da metionina. Quando a quantidade de
cianocobalamina € deficiente, dcidos graxos que ndo sdo normais se acumulam nas membranas
das células o que ocorre nos neurdnios; e isto pode contribuir para danos neurolégicos. Esta
afirmacdo foi descrita por Mansur (2009). E evidenciou-se no caso em questdo, que, com a
administracao de cianocobalamina e outras vitaminas do complexo B a recuperagao neuroldgica
foi constatada, inicialmente e aproximadamente nos primeiros 60 dias, e, aos 120 dias, os sinais

eram quase imperceptiveis; o paciente andava mais equilibrado e desejava correr.
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Apds 6 dias com a antibioticoterapia instituida foi feito outro leucograma, conforme
resultados descritos na Tabela 5, a qual demonstra que os valores de leucdcitos totais, assim
como os de neutréfilos segmentados e mondcitos apresentam-se discretamente acima do limite
de normalidade, conforme descritos por Thrall et al. (2015), isto €, evidenciou-se menor
alteracdo leucocitdria quando comparados aos resultados obtidos no hemograma realizado no

dia 02 de outubro antes do inicio da terapia, indicando uma resposta positiva ao tratamento.

Tabela 5- Varidveis de leucograma referente a contagem global de leucdcitos totais, neutréfilos
segmentados, eosinéfilos, mondcitos e linfécitos de um cdo, macho, sem raga definida (SRD),
adulto, com diagnostico sugestivo de brucelose, atendido no Hospital Veterinario Universitario
Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa, da Universidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos-
PB no dia 08 de outubro de 2018.

Variaveis Valores Registrados  Valores de Referéncia*
Leucécitos totais (quant./pL) 23.500 6.000-17.000
Neutroéfilos segmentados (quant./ pL) 20.445 3.000-11.500
Eosinoéfilos (quant./uL) 235 100-1.200
Mondcitos (quant./uL) 1.645 0-1.200
Linfécitos (quant./pL) 1.175 1.000-5.000

Fonte*: THRALL, et al. (2015).

Analisou-se também os resultados da bioquimica sérica, alanina aminotransferase
(ALT), aspartato amino transaminase (AST), creatinina (CRE), glicose sérica (GLI) e ureia
(URE) para avaliar as funcgdes renal e hepatica, os quais foram realizados no dia 02 de outubro

de 2018 e demonstrados na Tabela 6.

Tabela 6- Varidveis bioquimicos referentes a alanina aminotransferase (ALT), aspartato amino
transaminase (AST), creatinina, glicose sérica, ureia e proteinas plasmaticas totais (PPT) de um
canino, macho, sem raga definida (SRD), adulto, com diagndstico sugestivo de brucelose,
atendido no Hospital Veterindrio Universitario Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa, da Universidade
Federal de Campina Grande, Campus de Patos-PB no dia 02 de outubro de 2018.

Variaveis Valores Registrados Valores de Referéncia*
ALT (U/L) 37,8 21-102
AST (U/L) 90,8 23-66
Creatinina (mg/dL) 0,5 0,5-1,5
Glicose (mg/dL) 118.,5 65-118
Ureia (mg/dL) 42,4 21-60
PPT (g/L) 6,2 5,4-7,1

Fonte*: GONZALEZ e SILVA (2008).



902
903
904
905
906
907
908
909
910
911
912
913
914
915
916
917
918
919
920
921
922
923
924
925
926

927
928
929
930
931

42

A ALT e a ureia apresentam-se dentro dos limites normais estabelecidos por Gonzélez
e Silva (2008) para cdes. A quantidade de AST no paciente deste relato apresentou um valor
muito acima dos valores de referéncia para essa espécie (GONZALEZ; SILVA, 2008),
indicando, que o quadro sugestivo da brucelose pode ter contribuido para o aumento sérico da
AST, uma vez que, a concentragdo desse composto se eleva no sangue quando h4 alteracdo e
acometimento do SNC, conforme afirmaram os referidos autores. AST é uma enzima
encontrada no citoplasma e na mitocondria nas células; o aumento da quantidade sérica dessa
enzima indica aumento da permeabilidade ou destruicio da membrana celular nos casos de
traumatismos, inclusive de neur6nios e musculos esqueléticos (STOCKHAM; SCOTT, 2011).
O que se sugere o aumento de AST.

A quantidade de glicose apresentou-se acima do valor descrito por Gonzélez e Silva
(2008), apesar de ndao ser exacerbado. As alteragdes foram discretas e o paciente nao
apresentava nenhum sinal clinico referente, entretanto foi-se necessiario acompanhamento e
reavaliagdo de hemograma posteriormente. A creatinina e ureia apresentaram-se dentro do
limite dos valores de referéncia conforme esses mesmos autores, e sendo a creatinina um dos
marcadores de insuficiéncia renal em pequenos animais, verificou-se que o paciente do presente
relato ndo apresentou nenhum grau de insuficiéncia renal.

Na Tabela 6 estdo evidenciados os valores das proteinas plasmaticas totais. Estas se
apresentaram dentro da normalidade de referéncia para caes conforme foi citado por Gonzilez
e Silva (2008), sendo elas utilizadas como apoio no diagnoéstico de enfermidades hepdticas,
renais e outras alteracdes sistémicas.

No dia 02 de outubro de 2018 foi realizado a urindlise para a avaliac¢do fisica, quimica
e sedimentoscopica da amostra. Os valores registrados e os valores de referéncia estdao

demonstrados conforme a Tabela 7.

Tabela 7- Resultados laboratoriais de urindlise referentes a cor, presenca de sangue, densidade,
potencial hidrogenidnico (pH), proteina, glicose, cetona, bilirrubina, urobilinogénio e nitrito de
um canino, macho, sem raga definida (SRD), adulto, com diagnéstico sugestivo de brucelose,
atendido no Hospital Veterindrio Universitario Prof. Dr. Ivon Macédo Tabosa, da Universidade
Federal de Campina Grande, Campus de Patos-PB no dia 02 de outubro de 2018.

Variaveis Valores Registrados Valores de Referéncia*
Cor Amarelo Amarelo
Sangue Tragos Negativo
Densidade 1,042 1.015 a 1.045

pH 6,5 6,0-7,5
Proteina (mg/dL) + (30mg/dL) Negativo
Glicose (mg/dL) + (250mg/dL) Negativo

Cetona Negativo Negativo
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Bilirrubina Negativo Negativo
Urobilinogénio Normal Normal
Nitrito Negativo Negativo

Fonte*: STOCKHAM; SCOTT, 2011.
Os resultados da urindlise referente a cor, densidade e pH foram semelhantes aos

parametros urindrios considerado normais, citados por Stockham e Scott (2011). Desta forma
ndo se observa alteracdes significativas em consequéncia da patogenia.

O valor de proteina foi acima do valor proposto por Stockham e Scott (2011), porém,
associando-se a proteindria aos achados clinicos e a avaliacao da densidade e sedimentoscopia
descarta-se uma possivel hemorragia, inflamac¢do ou degeneracdo tubular renal; a proteiniria
observada na amostra pode ser resultante de lesdo glomerular e extravasamento conforme
relataram Thrall et al. (2015). Caes sauddveis podem conter na urina uma quantidade de
proteina mensurdvel sem evidéncia clara de doenca do trato urindrio conforme Stockham e
Scott (2011).

O nivel de glicose na urina do paciente, do referido relato, foi acima do parametro citado
por Stockham e Scott (2011) indicando que a quantidade de glicose no sangue excedeu a
capacidade de reabsorc¢do renal. Desta forma, a avaliacdo da urina deveria ter sido associada,
simultaneamente, a avaliacdo da glicose no sangue, uma vez que a presencga desta na urina pode
ser sugestivo de hiperglicemia, anormalidades no controle tubular renal, distirbios hereditarios
ou adquiridos no transporte tubular renal de glicose; o que estd de acordo com o descrito por
Thrall et al. (2015).

N3ao foi evidenciado cetonuria; a concentragdo de urobilinogénio estava normal e nao
foram detectados bilirrubina e nitrato na urina (Tabela 7).

Uma proteintria de até 50mg/dL pode ocorrer em caes saudéveis; é considerado ainda
uma quantidade pequena. No caso do paciente este apresentou um valor de 30mg/dL (Tabela
7) e assim, de acordo com DiBartola; Westropp (2015), esses valores nido apresentaram
correlagdo com a brucelose, enfermidade relatada neste trabalho.

Na sedimentoscopia, foram observadas células epiteliais escamosas 0 a 5 por campo de
alto aumento (CAA), células de transicdo 0 a 3 por campo, além de agregados. Sendo
considerado pouco significante a presenga dessas células no diagnostico da enfermidade em
estudo, conforme citaram DiBartola; Westropp (2015). Raros cristais de estruvita foram
observados, e de acordo com Kerr (2003) em animais, mesmo em condi¢cdes normais, na
sedimentoscopia evidencia-se presenca de sedimentos em pequenas quantidades, o que foi visto
na referida avaliagdo do paciente; ou seja, observou-se pequenas quantidades de células

epiteliais de descamacgdo (Figura 2) e poucos cristais, tendo, portanto, pouco significado para
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se concluir o diagnéstico de brucelose. Para DiBartola; Westropp (2015), as alteracdes nos
achados de sedimentos urindrio apresenta significado clinico ndo relevante; os autores
confirmam que, associando-se a proteindria o cao poderia ter uma doenca do trato urindrio

inferior ou trato genital (orquite), e assim, auxiliar na doenca causada pela Brucella canis.
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3 CONCLUSAO

A ingestdo de vitaminas do complexo B € necessdria para prevenir quadros de anemia,
prevenir danos aos nervos, manter a fertilidade, € importante para uma digestdo apropriada,
absorcdo dos alimentos, garantir a longevidade e formagdo das células, crescimento e
desenvolvimento normal.

Considera-se que o uso do protocolo terapéutico antimicrobiano associado as vitaminas
do complexo B como auxilio na terapia de cdes com alteracdes neurolégicas proporcionam uma
melhor recuperacdo da sintomatologia nervosa, desta forma, recomenda-se que pacientes
portadores de brucelose, doenca de cardter infeccioso, sejam submetidos ao uso de vitaminas

do complexo B para recuperagdo e/ou cura do quadro clinico do animal.
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