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RESUMO

A Cinomose é uma enfermidade infecciosa que acoméxs, que afeta o sistema
respiratorio, gastrointestinal, e nervoso que s@ctariza por imunossupressao. O
objetivo do presente estudo foi estudar as contadas células vermelhas e brancas,
padrées de albumina, proteina plasmatica totahiredaaminotransferase (ALT),
aspartato aminotransferase (AST), glicose, creainaéia em 37 cdes avaliados. Em
outra condicdo foram estudados 4 cdes com 16 esafim diferentes tempos da
infeccdo (0, 7, 14 , e 21 dias apods diagnostealaenca). O resultado demonstrou
anemia normocitica e normocrémica (67%), na comwagpresentou linfocitopenia
(65%), trombocitopenia (30%) hipoglicemia (67%)STA (TGO) aumentada (78%),
ALT (TGP) aumentada (21%) neste presente estudelefroforese das proteinas
revelou alteracdo, com elevacdo da gama globulidacedscimo nas alfas globulinas.
N&o foi observada diferenca significativa entre camtagens das séries branca e
vermelha, proteinas plasmética total e bioquimiediados estatisticamente. Os exames
laboratoriais sdo importantes como recursos no ndstgco da cinomose,
principalmente as alteragcbes hematoldgicas, bidgasne eletroforéticas, podem

auxiliar na conduta terapéutica desta enfermidade.

Palavras Chave: cinomose, cdo, hemograma, eletsafgliagnostico.
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ABSTRACT

Canine distemper is an important viral disease agsdthat affects the respiratory,
gastrointestinal, and also central nervous chaiaetk by immunosuppression. The
goal of this work was to study the counting of béolod and white blood cells, aloumin,
plasmatic total proteinalanine aminotransferase (ALT), aspartate aminstesiase
(AST), glucose, creatinine and ureia pattern37imdogs from differents breeds. On the
other hand, studies were performed on a total @fafhalysis from four dogs at
different timesfollowing of infection (2", 7", 14" and 21" day after the diagnosis of
the disease) The results showed the Normocyticrachromic anemia in 67% of
animals and the white blood cell couting present
lymphocytopenia , thrombocytopenia in 65% and 3@%pectivelly. Hypoglycemia was
observed in 67% and high AST and ALT values wecenderd in 78% and 21 % in this
study. Serum protein electrophoresis revealedatit®ms in serum components with
elevation in the gamma region and decrease of dajfgtaulins regions. It was not
observed a significative difference between cogntihred blood and white blood cells,
plasmatic total protein and seric biochemistry eatdd statistics. The exams
laboratories are important as resources in thendisig of the distemper, mainly the
hematological alterations, biochemistries and edgttoresis, can aid in the therapeutic

conduct of this illness.

Key Words: canine distemper, dog, hemogram, elpbtieesis, diagnostic.
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1 INTRODUCAO

Cinomose é uma doencga viral multissistémica, altdeneontagiosa e severa de
cdes e de outros carnivoros, causada por um Madrbdi sendo observada
mundialmente. O virus replica-se nos tecidos lad€pinervoso e epitelial, sendo
eliminado nos exsudatos respiratérios, nas fezesafiva, na urina e nos exsudatos
conjuntivais por até 60 a 90 dias (NELSON e COUTZDO1; ETTINGER e
FELDMAN, 2004).

Os sinais clinicos variam de acordo com a virukma cepa viral, condicbes
ambientais, idade e estado imunolégico do hospmdsendo que tosse, diarréia,
vOomitos, anorexia, desidratacdo, e perda de saoguedebilitacdo sdo comumente
observados em cédes com cinomose aguda. Corrimentonasais mucopurulentos e
pneumonia frequientemente resultam de infec¢desrmtas secundarias. Uma erupcao
cutanea, progredindo para pustulas, pode ocorpecesmente no abdémen e o0s sinais
neurolégicos comecam uma a trés semanas apos @eracéo da doenca sistémica e
incluem hiperestesia, rigidez cervical, convuls@sais cerebelares e vestibulares e
ataxia (NELSON e COUTO, 2001; ETTINGER e FELDMAN(2).

Nos casos suspeitos de cinomose, tornam-se Uteds comtagem sanglinea
completa para se avaliar as respostas leucocitérieesdiografias toracicas para se
avaliar a pneumonia. Leucopenia precoce associatlevacdo da temperatura inicial e
posteriormente leucocitose neutrofilica sdo achabematoldgicos descritos na

literatura.

As inclusbes virais podem ser algumas vezes eradagr em eritrocitos,
leucdcitos e precursores de leucdcitos de caestanfes e a presenca dos corpusculos
de inclusdo corresponde a replicacao viral em dscithféides. As inclusbes estédo
geralmente presentes por somente dois a nove plasaainfeccdo, de modo que com
freqiéncia elas ndo sdo encontradas quando os siifigicos ocorrem (NELSON e
COUTO, 2001; ETTINGER e FELDMAN, 2004).
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Durante sua replicacdo, esse virus desenvolvéiscufps de incluséo, descritos
primeiramente por Lentz e considerados patognoroérpara cinomose. Em virtude do
carater transitorio das inclusdes e presuntivo adsados clinico e hematoldgico,
provas soroldgicas e eletroforéticas tém-se dedbac@mo alternativas de grande
importancia diagndstica. A avaliagdo do uso de itésneletroforéticas como um
recurso complementar ao diagndsrtico clinico damipse e sua associagdo com o0
diagndstico hematologico (NELSON e COUTO, 2001; NGER e FELDMAN,
2004).

Os exames laboratoriais sdo ferramentas diagnésiicportante em animais
suspeitos de cinomose, contudo a bioquimica e asiimacdo eletroforética das
proteinas séricas, de uso rotineiro em laborat@#oRatologia clinica humana, ainda é
pouco solicitada na Medicina Veterinaria, devidonécessidade de aparelhagem
especifica e ao seu alto custo.

O conhecimento dos diferentes parametros de a#@ialidiagnostica possibilitara
um entendimento mais especifico para a escolha elaomconduta terapéutica. A
procura constante de solugbes para melhorar adgdelide vida do animal, levou a
necessidade de desenvolver trabalhos e técnicagatiacido diagnostica. Neste sentido,
este trabalho o objetivo foi avaliar o perfil heol@gico, bioquimico e eletroforético
das proteinas e suas possiveis alteracdes e ¢oeslalinica para melhor compreensao
da patogenia dessa enfermidade.
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1.1 REVISAO DE LITERATURA

A Cinomose € uma moléstia de cées adultos e fdhajae ocorre pela
auséncia da protecdo dos anticorpos colostraides guie seja completada a série de
vacinas, e que atingem também cées adultos capsadan virus descrito por Carré
em 1905, e profundamente estudado por Laidlaw ec@uem 1926. A exposicao de
cées suscetiveis ao virus resulta numa febre aguelaurge de sete a oito dias apos a
incubacdo, a temperatura volta ao normal e degmissanta uma segunda fase com
nova elevacdo da temperatura. Sao observados dlafEite sinais clinicos como:
coriza, conjuntivite purulenta e bronquite que aszes se transforma em
broncopneumonia. Na fase aguda do desenvolvimeatalabnca sdo observadas
leucopenia, linfocitopenia e trombocitopenia qudeestar presente no inicio do curso
da moléstia (MENDONCAt al., 2000, ETTINGER e FELDMAN, 2004)).

O virus da cinomose € classificado na famHaamyxoviridae, estando
relacionado intimamente, ao virus do sarampo dessdemmanos e ao virus da peste
bovina dos ruminantes O virus pode infectar osdteciepiteliais de todo corpo
apresentando sinais gastrintestinais, neurologiotialmolégico e respiratorio.
Dissemina-se pela via respiratéria, com a replicag@l inicial no epitélio respiratério
e macrofagos alveolares, logo disseminam para rasldas e linfonodos brénquicos
(GUERREIRO e MAYR, 1981;COLES, 1984; NELSON e COUTZDO01; ETTINGER
e FELDMAN, 2004).

Antes que surjam o0s sinais clinicos, o virus asslocia célula,
principalmente ligado aos linfécitos, circula attavda corrente sanguinea para o0s
orgaos e tecidos, inclusive o cérebro (SAITO, 200@mbém ja foi demonstrado o
virus livre na corrente sanguinea. Nao foi aind4aescido se o sistema nervoso central
é invadido decorrente de uma verdadeira viremiagjainvasao pelo virus associado a
célula. Ocorre replicacao viral e leséo diretarsmgonios e astrocitos, bem como lesédo
indireta a células oligodendrogliais, resultando éesmielinizacdo (ETTINGER e
FELDMAN, 2004).
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A infeccdo ocorre principalmente através da ing@gapor aerossois. O
virus replica-se nas tonsilas e linfonodos dos duis, e em seguida infecta os
linfécitos, que sd@o responsaveis pela disseminad@ovirus. Se ndo ocorrer o
desenvolvimento de anticorpos ocorrera a molébtieca. Normalmente, os anticorpos
surgem por volta do nono dia apos a infeccao ini€aso ocorra resposta imune
apropriada, o sistema nervoso central (SNC) poderapreservado. Sem resposta
imune, os linfcitos infectados penetram no SNGzando a barreira hematoencefalica
(BHE) ou penetrando no liquor cefaloraquidiano ()G&k em seguida cruzando a
barreira LCR cerebral. Assim que tenha penetrad®N@, o virus deixa os linfocitos e
penetra na glia da substancia branca. Na glidrus veplica-se por meio de algum
mecanismo desconhecido, e produz desmielinizEEA0INGER e FELDMAN, 2003

A cinomose € uma virose altamente contagiosa de e@gitros carnivoros,
com distribuicdo mundial causada por um Morbiligjraom incidéncia maior em cées
jovens, porém acomete também animais idosos setnindiisacdo de sexo. O virus
provoca uma meningoencefalite que leva sérios daosistema imune do animal
provocando 90% de &bitos e € considerada a doengaatr importancia, apos a raiva
(APPEL e SUMMERS, 1995; ETTINGER e FELDMAN, 2004).

Os cées que se recuperam da cinomose aguda apreséntos mais baixos
de anticorpos do que os caes com infecc¢des inaparen com imunidade induzida pela
vacina, mais a relacdo Imunoglogulinas IgM /IgGeedfiras para cinomose , é mais
elevada no cdo em processo de recuperacdo (YOSHAKA983). O diagnodstico
laboratorial se baseia na presenca de corpusceloxldisdo em esfregaco sanguineos e

de mucosa nasal, prepucial, conjuntival e vagiB&@$SETTet al.,1982).

Embora no Brasil a cinomose seja uma enfermidadedeéncia freqlente,
0 seu diagnodstico baseia-se rotineiramente nosonsad clinicos e resultados
leucocitarios dos animais enfermos (SCHULTZE, 200®)ucos dados obtidos na
literatura relatam presenca pouco freqiiente deusoypos em cdes com cinomose,

porém € mais frequente observar o corpusculo drranperiodo de incubacéo e,
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portanto, nem sempre é possivel sua visualizacaotewor de células dos animais em
outros periodos desta doenca (BATISdtAl., 2000).

O hemograma proporciona informacdes sobre o quiafieacioso. A anemia
pode ocorrer como resultado da reducdo da erietipai e da subsequente hipoplasia
das células eritréides na medula 6ssea. Duramtalm@io da anemia, devem-se levar
em consideracdo o estado de hidratagdo e a c@wetlns achados das proteinas totais
com as hemacias, hemoglobina e hematdécrito (WINGPIE al., 1998; BUSH, 1999;
MEYER et al., 1999; NELSON e COUTO, 2001).

Na anemia normocitica normocrémica em cées infestadm cinomose, Jain,
(1993) atribuiu ao aumento da destruicdo dos eiit® ou a diminuicdo de sua
producdo. No entanto Mendonca et al. (2000) afiamague a destruicdo dos eritrocitos
deve-se a presenca do virus no interior da célldger et al. (1999) refere-se ao fato
de uma deficiéncia da medula Ossea. Na maioris cBs0S, 0S eritrocitos
apresentaram-se normociticos e normocromicos esgeis de regeneracdo medular .A
imunodeficiéncia nas viroses estdo representadés Ipdopenia (ETTINGER e
FELDMAN, 2004).

O mecanismo responsavel pela trombocitopenia asta infeccdes virais na
veterinaria ainda € pouco conhecido. Sabe-se, apgoa para o géneMorhillivirus
ja se observou aumento de anticorpos anti-plaguétasrombocitopenia foi
provavelmente do tipo imunomediada com remocambiapietas pelo sistema reticulo
endotelial (ETTINGER e FELDMAN, 2004).

As variacbes e medias dos valores sangliineos ces d@mésticos como
parametros referenciais, sdo: eritrécitos 5,5 —8,5¢/mm®; hemoglobina 12,0 —
18,09%:; hematécrito 37,0 — 55,0%; VCM 60,0 — 77,B{CM 19,0 — 24,5upg, CHCM
31,0 — 36,0%; plaguetas 250.000 a 500.000°nmeucdcitos 6,0 — 17,0 xi@mn?®
segmentados 58,0 —78%; eosindfilos 1,0 — 8,0%fécltos 10,0 — 26,0%. Os autores

afirmam que os exames hematoldgicos so tém valis am exame clinico completo no
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animal e ajudam a confirmar ou eliminar um diagicO{SHALM, 1975; BENTINCK-
SMITH, 1980; COLES, 1984; MIRANDA, 1986; WINGFIELE al., 1998; BUSH,
1999; MEYERet al., 1999; NELSON e COUTO, 2001).

Os perfis bioquimicos sérico e eletroforéticos saportantes para pesquisar
anormalidades organicas, funcéo renal, hepéatideemedes metabodlicas. Os valores
normais para adultos na espécie canina, compreenglamose 71,0 — 115,0 mg/dl;
proteina total 5,2 — 7,8g/dl; albumina 2,3 — 4,8gitfa-1 2,3 — 3,4 %, Alfa-2 0,3 - 0,8,
Beta 0,7- 1,8, Gama 0,4 — 1,0, creatinina 0,52-mg/dl; uréia 8,0 — 60,0 mg/dl, TGP
4-70U/L, TGO 13- 43U/L (COLES, 1984; MIRANDA, 1988VINGFIELD et al.,
1998; BUSH, 1999; MEYERt al., 1999; NELSON e COUTO, 2001).

As proteinas totais estdo integradas por duas egsaf@d¢cOes: a fracdo
albumina e a fracdo globulina, que por sua vezlsdigide em outros grupos. Por meio
de eletroforeses podemos discriminar a composigdcada uma delas (NELSON e
COUTO, 2001).

O perfil sérico protéico associado a fisiopatologitas sindromes
neuroldgicas caninas esta associada a prévia ersddigoforética de proteinas séricas
com suporte de acetato de celulose soédico, ond®bs&m cinco bandas bem
diferenciadas: Albumina: Globulinas alfa-1, alfab2ta e gama. A fracdo albumina € a
mais evidente, sendo esta importante no controlep@gsao oncética como no
transporte das moléculas do sangue (DORFMAA., 1995).

As lesbes no epitélio intestinal causadas pelosyimom consequente
diarréia, além da prépria apatia determinada petnch levam o animal a recusar o
alimento. Dessa forma, a diminuicdo da ingestdotéma bem como o
comprometimento intestinal sdo fatores determirsangereducao dos niveis séricos da
albumina na cinomose. Isso justifica a hipoprot®ilae observada na maioria dos
animais. A elevacdo plasmatica das globulinas ¢uéete em varias reacoes
inflamatorias e, em particular, 0 componente alfaulnenta significativamente nas
infecgBes bacterianas e viricas, notadamente memose (ETTINGER e FELDMAN,
2004).
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A fracdo alfa-1 apresenta diversos componentestipost nos quais se
destacam: antitripsina alfa-1, glucoprotéina aeifia1 e HDL (lipoproteina acida alfa-
1). Fracdo alfa-2 é a mais heterogénea e seu camg@sn principais sao:
macroglubulina alfa-2, haptoglobina, ceruloplasmiloproteina de alta densidade,
glucoprotéina e neuraminaglucoprotéina , o compnerincipal da fracdo beta e a
transferrina, B.lipoprotéina (LDL), complemento, rif@pexina, Fibrinogénio. Em
suporte de gel de acetato de celulose, apresertabfasico, contém o complemento
(DORFMAN et al., 1995).

A fracdo gama estd constituida por imunoglobulis@tetizadas em sua
maior parte a nivel linfécito/plasmaécito e pode emgntar-se como uma banda
homogénea e polifasica, dependendo da especifecidadesposta. O comportamento
fisiopatoldgico das globulinas séricas se relacimora diversas entidades nosologicas e
quadros metabdlicos derivados (ETTINGER e FELDMAB04).

A maioria das proteinas presentes nas bandas ddacetetroforética sao
sintetizadas no figado com excecdo das imunoglumiligue se produzam a nivel
linfécito/plasmadcito. O estudo do perfil protéicanecaninos com a técnica de
eletroforese tem como esclarecer a correlacdocolpatoldégica das enfermidades

infecciosas, inflamatorias e neoplasicas (DORFMaAH., 1995).

O nivel de uréia pode ser aumentado nos carnivooos um aumento no
consumo dietético de proteina. A velocidade deegé&w é influenciada por qualquer
anormalidade organica e a sua mensuracao no seita @ara avaliar a funcéo renal. O
acumulo de toxinas no organismo, decorrente dandigido da taxa de filtracdo
glomerular, causa alteracdo da homeostase. O sgvieb elevado de uréia favorece a
formacdo de amébnia pela acdo da uréase produzithks pmctérias do trato
gastrintestinal. A amoénia causa irritacdo da mucasajue justifica os sintomas
gastroentéricos (WINGFIELE®t al., 1998; MEYERet al., 1999; NELSON e COUTO,
2001; ETTINGER e FELDMAN, 2004).

A uréia passa através do filtro glomerular e cee@5 — 40% dela € reabsorvida
quando passa através dos tubulos. O aumento n@idpade de urina diminui a

reabsorcdo de uréia, enquanto um baixo fluxo fac8ua reabsorcdo. A creatinina,
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formada durante o metabolismo da musculatura eStigeel ndo € influenciada pela
dieta ou hemorragias intestinais. Uma severa pendacular podera reduzir a
guantidade de creatinina formada. Os mesmos fafméerenal, renal e pds-renal que
influenciam a uréia, afetam a creatinina séricaN@FIELD et al., 1998; MEYERet
al., 1999; NELSON e COUTO, 2001; ETTINGER e FELDMA2004).

Ettinger e Feldman (2004) afirmaram que a dosagemlidose é importante na
orientacdo do tratamento clinico. A hipoglicemial@aser decorrente da deficiéncia de
ingestdo de alimentos. A dosagem da TGO (AST) é@itapte para a suspeita de lesédo
hepética ou quando em doencas sistémicas ocornela ge peso, vomito, diarréia, e seu
aumento esté relacionado a lesdo hepatocelulaGG® (RLT) é mensurado para avaliar
o figado também, porém tem baixa sensibilidadeepdd apresentar-se normal mesmo

em pacientes com grandes disturbios, porém hepetoifisa nos carnivoros,

Lesdes no epitélio intestinal causadas pelo véwrs, consequente diarréia, além
da prépria apatia determinada pela doenca levanminmaha recusar o alimento. Dessa
forma, a diminuicdo da ingestao protéica bem consoroprometimento intestinal sdo
fatores determinantes na redugcdo dos niveis sédaoslbumina na cinomose. Isso
justifica a hipoproteinemia observada na maioria doimais. A elevacao plasmatica
das globulinas é freqiente em varias reacOes iaftamas e, em particular, o
componente alfa 2 aumenta significativamente néscgdes bacterianas e viricas,
notadamente na cinomose (ETTINGER e FELDMAN, 2004).

N&o existem medicamentos antivirais ou agentes iqterdpicos de valor
pratico para o tratamento especifico da cinomosec#&es, por iSSO emprega-se 0
tratamento de suporte (ETTINGER e FELDMAN, 2004)pfgnostico é reservado
para a maioria dos casos de cinomose aguda, dspeaia na presenca de sintomas
neurologicos. No mercado nacional atualmente, @gooom virus vivo modificado séo
mais potentes e seguras e induzem imunidade efadingaa cinomose. A idade em que
0S cdes se tornam susceptiveis a cinomose € pramarao titulo de anticorpos de sua

mae, e varia de acordo a transferéncia colostrAlllMESEN, 2004).
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Aproximadamente 50% dos caes sao imunizaveis fdta das seis semanas de
idade, cerca de 75% com nove semanas, e mais dgp8b%olta de 13 semanas de
idade. Devido a idade variavel na quais 0s anirmaigornam imunizaveis contra a
cinomose, recomenda-se varias doses, segundo eagjdermacinacao, que maximizam
a probabilidade de indug&o de imunidade. E recoatmd revacinacéo anual, visto que
o titulo de anticorpos declina a niveis que naopsatetores dentro de um ano, em até
um terco dos cées jovens (MATTIESEN, 2004).

A eletroforese € um procedimento laboratorial geemite discriminar um
conjunto de elementos e suas fragfes. Por inflaéeium campo elétrico, particulas
sdo deslocadas em velocidades diferentes, de fquma possivel quantifica-las, sao
usados suportes e métodos diferentes, tais contat@cke celulose, gel de agarose; pH;
velocidade de corrente e corantes. Ainda podenguantificadas proteinas, lipidios,

urina, LCR, hemoglobina, isoensimas entre outr&dTBSAet al. 1997).
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2 OBJETIVO

Avaliar o perfil hematoldgico, bioquimico e eletvadse das proteinas séricas de

cdes com cinomose atendidos no Hospital VeterimioFRPE.
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3 MATERIAIS E METODO

3.1 Local

A pesquisa foi realizada no Hospital VeterinarioRiepartamento de Medicina
Veterinaria de Universidade Federal Rural de Pebuam (UFRPE) na cidade de
Recife, estado de Pernambuco, no periodo de margosio/2005.

3.2 Animais

Foram avaliados 37 caninos, de ambos os sexostagendefinida, com idades
variadas no tempo inicial e entre eles foram agtabad cdes machos no tempo 0, 7,
14, e 21 dias respectivamente.

3.3 Avaliacao Clinica

Todos os animais foram submetidos a uma avaliagatofgica detalhada
segundo Feitosa (2004) e identificados individualimextravés de uma ficha clinica
padréo (anexo 1).

Os animais foram atendidos nos ambulatérios décalimédica, e selecionados
para a pesquisa aqueles que apresentaram sudpeda de cinomose, sendo estes
selecionados com sintomatologia especifica (vomiasréia, secrecdes oculares e
nasais, tremores, mioclonia, gemidos, convulsdod&in ade um prévio exame
hematolégico que margeia o diagnéstico que oriardaconduta nas suas diferentes
fases.

As avaliagbes clinicas foram realizadas nos dias7,0,14 e 21 dias,
acompanhando das avaliacGes laboratoriais em qaatiroais. Os demais (37)
animais foram avaliados clinicamente e laboratorggite apenas no dia 0.

3.4 Avaliacao Laboratorial

As amostras sanglineas foram coletadas por vendpuwefalica e envasadas
em trés frascos diferentes: contendo anticoagu{&mR&A 10 %), frasco com EDTA
fluoretado, e frasco sem anticoagulante, para alkcées de hemograma, dosagem
de glicose, bioquimica sérica e eletroforese, s@anente.

Todas as andlises laboratoriais foram realizadasaboratorio de Patologia
Clinica da UFRPE, exceto a eletroforese, realizatadaboratério de Analises
Clinicas de Hospital das Clinicas na UniversidagldelFal de Pernambuco (UFPE).
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3.4.1 Hemograma

Foi realizado segundo as técnicas descritas pdmS{i®74), cujas contagens
foram efetuadas pela técnica do hemocitémetroasagem de hemoglobina atravées
da utilizagcdo de kits e avaliado em analisadorddiméco semi-automatico.

3.4.2 Contagem de plaquetas

A contagem das plaquetas procedeu-se por métodetmcatravés da avaliacao
do esfregaco sanguineo, segundo técnica descritshaém (1974).

3.4.3 Avaliacao Bioquimica

Todas as analises bioquimicas foram efetuadas alisaator bioquimico semi-
automético, com a utilizacdo de Kits comerciaisdee acordo comas técnicas
descritas a sequir:

Glicose: Método enzimatico colorimétrico.

Proteina sérica total: Método colorimétrico p@g@o com reativo de biureto.
Albumina: Método colorimétrico por reagédo do vedgebromocresol.

Uréia: Método enzimatico colorimétrico.

Creatinina: Método colorimétrico por reacao ciceéttom picrato alcalino.
Aspartatoamio transferase( AST): Método otimizamético em UV — 37 €.

Alanina amino transferase(ALT): Método otimizado cinético em UV — 37 ° C.

3.4.4 FEletroforese

Foi efetuado segundo a técnica descrita por (referéncia), com a utilizagdo de
fitas de acetato de celulose, coradas pelo Ponceau-S e analizadas por
densitometria.
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3.5 Analise Estatistica

Os resultados foram avaliados estatisticamente através da Andlise de
Varidncia, e no caso de diferenca significante foi utilizado o Teste T (Turkey). Os
dados foram digitados na planilha excell e o software utilizado para obtenc¢do dos
calculos estatisticos foi o SAS ( Statistical Analysis System na versdo 8). A margem de
erro utilizada na decisdo dos testes foi de 5%.
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

A Tabela 1 apresenta os resultados obtidos noognama para os quatro
animais machos com o diagnéstico de cinomose. Qmegamédios obtidos nao
apresentaram diferencas estatisticamente sigmfc#p>0,05) em todas as variaveis
avaliadas de acordo com os dias. As dosagens dectas, hemoglobina e hematocrito
apresentaram valores inferiores aos referenciadosSpalm (1975); Bentinck-Smith
(1980); Coles (1984); Miranda (1986); Wingfieddal. (1998); Bush (1999); Meyeat
al. (1999); Nelson e Couto (2001). As variaveis ddregrama com o0s valores
diminuidos comprovam que a resposta hematologicaa vde organismo para
organismo diante de uma fase da infecgao viral.

Tabela 1 - Resultados obtidos da analise de n@aano delineamento inteiramente
casualizado para as variaveis relacionadas comtrogeama dos quatro
animais machos com diagndstico de cinomose aos, A47e 21 dias

atendidos no Hospital Veterinario do Departamestdlédicina Veterinaria

da UFRPE.
Média
Variavel | 0 dia 7 dias 14 dias 21 dias oF NMS CVv
He 5,07a 5,33a 5,13a 5,404 0,50ns 0,690 7,4

Hb 11,07a 11,03a 11,17a 0,05ns 0,05ns 0,984 9,8

Ht 34,00a 34,33a 33,67a 35,33a 0,22ns 0,878 7,7
VCM 67,10a 64,50a 65,53a 65,60a 0,41ns 0,748 4.4
HCM 21,83a 20,63a 21,07a 20,70a 0,49ns 0,698 6,5
CHCM 32,53a 32,03a 32,13a 31,63a 0,35ns 0,789 3,3
Plaquetas 3,11a 3,01a 4,06a 3,47a 0,85ns 0,503 26,1

a,b- Na linha, as médias seguidas de mesma letradifdrem estatisticamente ao nivel de 5% de
probabilidade pelo teste de Tukey;

Os valores ded~(valor calculado para o teste de F de Snedecargsiratamentos),

se (ns), indica que as médias dos tratamentos Méoerd estatisticamente ao nivel de 5% de
probabilidade,

se (*) indica que pelo menos as médias de ddesnentos diferem ao nivel de 5% de probabilidade;
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As abreviaturas NMS e CV representam respectiveanennivel minimo de significancia para os
tratamentos e o coeficiente de variacao do expetome

A anemia normocitica normocréomica observada foiedbante as observacdes
de Jain (1993) que detectou em estudos com cédestadlos e explicou que este fato
pode ser atribuido ao aumento da destruicdo doédds ou pela diminuicdo da sua
producdo. No entanto, Mendongh al. (2000) afirmaram que a destruicdo dos
eritrocitos é determinada pela presenca do virusriti@cito. Enquanto Meyesat al.
(1999) citam que a diminuicdo da producdo de ertyé pode ser atribuida a

deficiéncia da medula.

A avaliacdo hematoldgica nos animais foi analiséelacordo com a morfologia
dos eritrocitos no esfregaco sanguineo, com o vglobular médio (VGM) e
hemoglobina corpuscular média (CHGM) e obteve oguisées resultados no
eritrograma: (67%) dos animais apresentaram an@mimocitica e normocrémica,
contudo observou-se também anisocitose com hipaarém (13%). Esses resultados
estdo coerentes com as observacgOes ja citadagoOmais elevado para o coeficiente
de variacao foi o da contagem de plaquetas, o gfieta a instabilidade real das

mesmas.

A Tabela 2 apresenta os resultados estatisticospeal@il bioquimico e
eletroforético das proteinas para os cincos maghasto aos dias. Com relagédo ao fator
tempo s6 houve efeito significativo sobre a valideta (p<0,05). As demais variaveis
nao foram estatisticamente significativas (p>0,08)jdenciando que nao existem

diferencas entre o tempo.

Os valores médios das variaveis, uréia e creatiegtdo dentro dos parametros
de normalidade de acordo com Coles (1984); Mirgdad&6); Wingfieldet al. (1998);
Bush (1999); Meyeret al. (1999); Nelson e Couto (2001). As enzimas avafiada
variaram, pois o metabolismo continua ativo 0 qagou de uma etapa para outra, a

destruicdo eritrocitica atua em determinados valdeeuréia e creatinina.
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A uréia e a creatinina sdo estudadas para a adaldea funcéo renal, porém estas
se elevam nos casos de insuficiéncia renal e esthzidos na baixa ingestdo protéica,
0S que vem justificar poucas variagdes, contudodetarminadas situacdes apresentou

discretas alteracdes, porém dentro do padrao aeatidade.

Tabela 2 — Resultados obtidos da andlise dén@a no delineamento inteiramente
casualizado para as variaveis relacionadas comdguimica e eletroforese
das proteinas dos quatro animais machos com diggmae cinomose aos
0, 7, 14 e 21 dias atendidos no Hospital Veterindo Departamento de
Medicina Veterinaria da UFRPE

Média
Variavel 0 dia 7 dias l4dias 2l1dias oF NMS CVv

Glicose 1,63a 1,83a 1,79a 1,55p 1,06ns 0,432 13,1
Uréia 1,36a 1,45a 1,45a 1,56a 0,52ns 0,682 13,9
Creatinina] 0,93a 1,03a 0,83a 0,80a 1,90ns 0,230 14,7
TGO 65,33a 53,67a 50,67 45,67 0,80ns 0,536 30,0
TGP 1,60a 1,59a 1,42a 1,41a 1,29ns 0,361 10,7

Albumina| 2,84a 2,75a 2,83a 2,78a 0,07ns 0,972 9,5
PT 6,90a 6,93a 6,67a 7,83a 1,05ns 0,435 12,2
alfa-1 0,72a 0,72a 0,72a 0,73a 0,51ns 0,687 1.4
alfa-2 0,74a 0,73a 0,72a 0,74a 0,92ns 0,487 1,94

Beta 1,35b 1,53b 1,68b 2,19a 9,15% 0,011 12,2
gama 1,96a 1,93a 1,48a 1,8% 0,69ns 0,589 22,1

a,b - Na linha, as médias seguidas de mesma l&adiferem estatisticamente ao nivel de 5% de
probabilidade pelo teste de Tukey;

Os valores de d-(valor calculado para o teste de F de Snedecargsatratamentos),

se (ns), indica que as médias dos tratamentos ifacerd estatisticamente ao nivel de 5% de
probabilidade,

se (*) indica que pelo menos as médias de dommeitos diferem ao nivel de 5% de probabilidade;

As abreviaturas NMS e CV representam respectivaenennivel minimo de significancia para os
tratamentos e o coeficiente de variacao do expetome
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A dosagem de glicose é importante na orientacdtralamento clinico. Nesta
pesquisa, observou-se hipoglicemia, possivelmdetmrrente da deficiéncia de ingestao
de alimentos como citaram Ettinger e Feldman (200dno nos casos avaliados nesta

pesquisa, com numa proporc¢éo de (67%) dos animalisados.

A dosagem da TGO (AST) ocorre quando ha suspeilesde hepatica ou quando
em doencas sistémicas ocorrem perda de peso, vodmtioéia, e seu aumento esta
relacionado a lesdo hepatocelular (ETTINGER e FEIADI2004). Nesta pesquisa,
(78%) dos animais analisados apresentaram eleviniveis de TGO (AST). A TGP
(ALT) € mensurada para avaliar o figado tambémgmotem baixa sensibilidade,
podendo apresentar-se normal mesmo em pacientesgcamies distarbios, porém
hepatoespecifica nos carnivoros, o que justifieaapia enzima teve discretos aumentos
e manteve-se em discreta proporgédo, nos animaidagkis (21%). Os maiores valores
para o coeficiente de variacdo das variaveis fopama a dosagem de TGO e a fracéo

gama o que justifica a instabilidade real destasivais.

A Tabela 3 apresenta os resultados obtidos n@iB7ais analisados de ambos
0S sexos no tempo zero, ou seja, no primeiro d& fquam selecionados com o
diagndstico de cinomose. As médias obtidas paranmobrama apresentaram valores
inferiores comparados aos parametros de normalidadacordo com Shalm (1975);
Bentinck-Smith (1980); Coles (1984); Miranda (198@Jjingfield et al. (1998); Bush
(1999), Meyeret al. (1999); Nelson e Couto (2001). A trombocitopeniané achado
frequente, porém nao conclusivo para o diagnoséi@yaliacdo prévia das plaquetas é
uma alternativa, que mais uma vez apresentou uficieoee de variagdo mais elevado
tanto para machos e fémeos evidenciando assimabiiidade real desta variavel. A

trombocitopenia foi um achado ndo muito frequeat®lbservada em (30%) dos céaes.
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Tabela 3 — Analiselescritiva das variaveis relacionadas com o eram@ no tempo
zero em animais machos e fémeos com diagnéstia@ndenose atendidos
no Hospital Veterindrio do Departamento de MedicMeterinaria da

UFRPE
MACHOS FEMEAS
Variavel Média Erro  Coeficientg Média Erro  Coeficiente
Padréo da de Padréo da de
Média Variacao Média Variacao
He 4,80 0,40 29,6 4,73 0,33 30,0
Hb 10,53 0,86 29,6 9,77 0,81 37,1
Ht 31,31 1,98 22,8 31,95 2,06 28,9
VMC 69,10 1,29 6,7 67,84 1,07 7,1
CHM 22,30 0,42 6,8 21,06 0,49 10,4
CHCM 31,85 0,31 3,5 31,22 0,44 6,3
Plaquetas 3,20 0,53 59,6 2,62 0,32 55,0

A Tabela 4 apresenta valores médios e coeficieatgadiacdo dos leucdcitos
dos 37 animais de ambos os sexos. A contagem décieas através de uma analise
sistematica das células contribui na avaliacdo nidisiica. Os valores médios
apresentaram-se dentro dos parametros de normalda@cordo com Shalm (1975);
Bentinck-Smith (1980); Coles (1984); Miranda (198@Jjingfield et al. (1998); Bush
(1999); Meyekrt al. (1999); Nelson e Couto (2001).

As variacdes de leucopenia a leucocitose pode axph presenca de agentes
oportunistas que justificam a infeccédo. A quedaefesa representada pela linfopenia é
uma caracteristica consistente na cinomose, sedtitidger e Feldman (2004), porém
pode estar ausente. No leucograma as caractesisticam de leucocitose (27%) a
leucopenia (13%), contudo a linfocitopenia (65%9, &hado de maior consisténcia de
acordo com as tabelas em anexo, contudo algunsasn@presentaram monocitose
(14%) e eosinofilia (18%).



29

As contagens do leucograma variaram de leucopeheacdcitose. Infeccbes
bacterianas oportunistas no trato alimentar e na&gpio podem ser observadas em caes
com cinomose. Isso justificaria a leucocitose peutrofilia e o desvio a esquerda
observados nos animais. A linfopenia € uma caiigtitex consistente (ETTINGER e
FELDMAN, 2004), mas que pode estar ausente em slguasos. Caes filhotes,
infectados experimentalmente com virus da cinoneosstes desenvolveram marcada

linfopenia. Neste experimento, a linfopenia foichado mais freqiente e relevante.

Tabela 4 — Andliséescritiva das variaveis relacionadas com a contatg leucocitos
no tempo zero em animais machos e fémeos, comdaiigm de cinomose

atendidos no Hospital Veterinario do Departamemtdedicina Veterinaria

da UFRPE.
MACHOS FEMEAS
Variavel Média Erro  Coeficientg Média Erro  Coeficiente
Padréao da de Padréo da de
Média Variacao Média Variacao
Leucocitos 15,15 1,96 46,6 14,53 2,20 67,8

A Tabela 5 apresenta os valores meédios para ol gadguimico e
eletroforético dos machos e fémeos no tempo zermédlia geral das variaveis e
coeficientes demonstraram que as variaveis ungatinina, proteinas totais, alfa 1, alfa
2, beta, gama estavam de acordo com o padrdo delade de acordo com Coles
(1984); Miranda (1986); Wingdfiel@t al. (1998); Bush (1999); Meyest al. (1999);
Nelson e Couto (2001).

O coeficiente de variacao foi mais elevado pareaaisivéis gama , alfa 2 e
TGP para machos e TGP, gama e alfa 2 para fémeamndgando a instabilidade real
das mesmas, 0 que justifica os constantes aumerdimsinuicbes observados durante
as analises e essas variagbes podem estar reldagomao processo de evolucdo da

doenca.
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A dosagem de glicose em animais debilitados sevidaties metabdlicas &
determinante e os animais com hipoglicemia aptasam diminui¢do na ingestao de
alimentos, causando debilidade organica (ETTINGEHEEDMAN, 2004).

As enzimas avaliadas variaram, pois 0 metabolisprdinua ativo o que
variou de uma etapa para outra, a destruicdo @tita atua em determinados valores
da uréia e creatinina. A uréia e creatinina permenan dentro dos padrdes da
normalidade segundo Coles (1984); Miranda (1986ngfeld et al. (1998); Bush
(1999);, Meyeret al. (1999); Nelson e Couto (2001). Este resultada esficionado
com a auséncia de disturbios renais em animais @oomose, porém o que pode
ocorrer é azotemia pré-renal em animais extremamelgsidratados, devido a
diminuicao da perfuséo renal (MEYERal., 1999; ETTINGER e FELDMAN, 2004).

As lesbes causadas pelo virus alteram o comportaraémentar, fazendo
com que 0s animais recusem os alimentos. Destaaf@ndiminuicdo de ingestao
protéica bem como o comprometimento intestinalvésade perda de liquidos sdo
fatores determinantes na reducdo dos niveis sateatbumina e as hipoalbuminemias
sdo encontradas na sindrome nefrética, cirrosetibep&nteropatias com perda de
proteina e em processos inflamatérios cronicosifigado a diminuicdo da proteina
plasmatica no experimento (ETTINGER e FELDMAN, 2D04

A proteina total apresentou-se baixa em (24%) bamana apresentou-se
diminuida em (38%) dos animais. Em relacdo as (jludm) a alfa-1 apresentou
diminuicdo em (63%) dos casos, enquanto que a2a#famentou discretamente nos
animais avaliados (10%), a fracdo gama apresentoaumento em (43%) dos caes,

porém este achado néo é freqlente, uma vez queuss&m carater imunossupressor.

A fracdo gama corresponde as Imunoglobulinas ge@relem de maneira
diferente em determinados grupos, o que justifisadiberentes achados imunitarios
observados no presente estudo. As principais sadeagamopatias nos cées sao
decorrentes de uma infeccdo ou inflamacdo persistehs fracdes beta e gama
aumentam nos casos de infecgbes cronicas bacrarasitarias, virais, protozodrias,
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neoplasicas ou doencas auto-imunes de acordo cimgdfte Feldman (2004), o que
justifica que a elevagao da fracdo gama aos 21lngissanimais analisados nos quatro

tempos.

Foi constatada uma relacdo entre as concentragdedfad2 e o quadro
clinico dos pacientes, a elevacdo plasmética dalsuljghas é freqliente em varias
reacbes inflamatérias e, em particular, o companeatfa-2 que aumenta
significantemente nas infec¢cdes bacterianas e syirabtadamente na cinomose
(DORFMAN et al., 1995). Contudo neste experimento a fracdo aHa, apresentou

aumento significativo.

Tabela 5 — Analisdescritiva das variaveis relacionadas com a biogaim eletroforese
das proteinas no tempo zero dos 37 animais mach&émeas com
diagndstico de cinomose atendidos no Hospital feigo do Departamento
de Medicina Veterinaria da UFRPE

MACHOS FEMEAS
Variavel Média Erro  Coeficientg Média Erro  Coeficiente
Padrdo da de Padréo da de
Média  Variacdo Média  Variacdo
Glicose 76,85 9,01 42,3 63,9 8,02 56,2
Uréia 31,15 3,63 42,0 31,95 2,90 40,5
Creatinina 0,86 0,05 24,5 0,86 0,03 16,7
TGO 90,77 11,24 447 99,55 12,12 54,4
TGP 46,85 9,14 70,3 46,30 13,08 126,3
PT 5,85 0,42 26,1 6,34 0,28 19,8
Albumina 2,04 0,21 36,7 2,49 0,13 23,2
Alfa 1 0,39 0,06 60,6 0,26 0,02 37,4
Alfa 2 0,69 0,14 72,5 0,66 0,11 71,8
Beta 1,50 0,22 54,0 1,74 0,08 20,2
Gama 1,25 0,33 96,3 1,15 0,24 91,8
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A andlise dos resultados obtidos para o perfil limico e eletroforese
das proteinas apresentaram diferencas estatistibaisignificativa na variavel
fracao beta. As demais variaveis ndo apresentaifanera estatistica significativa,
demonstrando tais resultados que esta enfermidemtene influéncia no
metabolismo dessas variaveis.

A uréia excretada pelos rins é livremente filtradbos glomérulos e
passivamente reabsorvida pelos tubulos renaisaBsorcao tubular da uréia
aumenta quando o volume e a velocidade de fluxmddres estdo diminuidos.
Inversamente, a diurese reduz a reabsorcéo tuthellaréia e aumenta a sua excrecao
(WINGFIELD et al., 1998; MEYERet al., 1999; NELSON e COUTO, 2001).

O nivel sérico elevado de uréia e por esta aprastatilidade de difusao
nos tecidos, favorece a formacdo de amoénia pora@gdoease, que é produzida
pelas bactérias do trato gastrintestinal e a ant@niaa irritacdo na mucosa, o que
justifica os sintomas gastrintestinais observatopacientes com doenca renal. Os
niveis elevados da uréia podem refletir as altemgdetabdlicas que comumente
afetam os animais com essa enfermidade, como airm#/ingfieldet al. (1998);
Meyeret al. (1999); Nelson e Couto (2001). A uréia € influadei pelos fatores
catabdlicos, o0 que ndo ocorre com a creatininajedazidade de excrecao é
influenciada por qualquer anormalidade organicaY®RE et al., 1999).

Os exames escolhidos avaliaram o metabolismo doahrsob o ponto de
vista de selecionar o periodo da enfermidade, doimm contadas células
constantemente para avaliar os indices de aumentbnunuicdo de certas variaveis
gue constataram o tipo de debilidade organica mamsmo animal (SCHULTZE,
2000). O Hemograma foi um dos exames escolhidogupomargeia o diagnostico e
orienta qual o tipo de célula que pode esta aléeradndo importante para observar
dentro do organismo valores alterados que conclisns especificos, no qual existem
padrbes proprios (ETTINGER e FELDMAN, 2004 ).

Também foram obtidos os valores bioquimicos durarggperimento com

intuito de observar o inicio do processo de Infeagdi viruléncia. Também foram
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avaliadas a funcéo hepética, funcao renal, conmalssas respectivas de glicose, uréia,
creatinina, TGP (Alanina Aminotransferase-ALT) eQ GAspartato Aminotransferase-
AST). A imunologia também foi um exame escolhidor @®r importante para
observacdo da presenca de aumento ou diminuic@ietdeminada resposta humoral,
através da prévia analise do sistema de distribuel&troforética das proteinas

plasmaticas.

N&o foi quantificada através da eletroforese o&ddips, liquido cefalo-
raquidiano, hemoglobina e isoenzimas como citaokaiet al. (1997), diante da

dificuldade de realizagdo deste exame.

Os animais envolvidos nesta pesquisa ndo foram imados como
recomendam Mattiesen (2004) possivelmente pela tht informacdo e/ou do baixo
poder aquisitivo dos proprietarios que procuram ospital Veterinario para

atendimento desses animais.

O exame laboratorial para visualizagdo do corpasaé inclusdo em
esfregaco sanguineo como recomenda Goasaltt(1982); Batista (2000) bem como a
relacdo imunoglobulina IgM/IgG (IOSHIKAWA, 1983),aa foram realizados nesta
pesquisa. O diagnostico foi baseado nos sintoniasas de acordo com Meyer al.
(1999).

A cinomose acomete animais de qualquer idade e (#¢¥BEL E SUMMERS,
1995; ETTINGER e FELDMAN, 2004), como foi observados animais desta
pesquisa. A tombocitopenia foi observada no indei@nfermidade em todos os animais
estudados, observacdes semelhantes foram relapamdaMendoncaet al., (2000);
Ettinger e Feldman (2004). Os sintomas sistémiao®re na cinomose, inclusive,
neurologico citados por Mayr e Guerreiro (1981)e8¢1984), Saito (2000), Ettinger e
Feldman (2004) foram constatados em todos anirflaisiecanismo responsavel pela
trombocitopenia associada a infec¢cbes virais narivéiria ainda € pouco conhecido.

Sabe-se, apenas, que para o géNendillivirus ja se observou aumento de anticorpos
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anti-plaquetarios A trombocitopenia foi provaveligemo tipo imunomediada com
remocdo das plaquetas pelo sistema reticulo emlo(EITTINGER e FELDMAN,
2004).

A maioria dos diagnosticos é feita baseando-seistaria, sintomatologia e
achados hematoldgicos. Outros recursos possiveisrdm utilizados no diagnéstico da
cinomose sao as pesquisas sobre a incluséo vitamde e a eletroforese das proteinas
séricas. A eletroforese das proteinas seéricas, ste rotineiro em laboratérios de

patologia clinica humana, ainda € pouco solicitzmlanedicina veterinaria.
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5 CONCLUSAO

Com base nos dados desta pesquisa e nas condig@pgedoi realizada, pode-
se concluir que os cédes acometidos com cinomosseaaram anemia, lifocitopenia,
trombocitopenia, hipoglicemia, elevacdo da aspartaminotransferase (AST),
diminuicdo das proteinas plasmaticas, albuminafae2atom a evolucdo da doenca,
portanto, esses achados hematoldgicos, bioquimicosletroforéticos podem ser
utilizados pelos clinicos veterinarios como recamiagnosticos auxiliares na cinomose
canina e essas alteracdes estao relacionados cail@ade organica do organismo

por ndo produzir anticorpos na fase inicial dadgé® viral.
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UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DE PERNANBUCO
DEPARTAMENTO DE MEDICINA’VETERINARIA
HOSPITAL VETERINARIO

IDADE:

NOME DO ANIMAL.:
FICHA .

DATA. AMBULATORIO:

PORTE:

ESPECIE: RACA:

SEXO:

PESO: PELAGEM:

PROPRIETARIO:

FONE:

ENDERECO:

BAIRRO:

ALIMENTACAO:

TEMPERATURA:

VERMIFUGACAOQ:

VACINAS:

ANTI-RABICA:

HITORICO ATUAL:

EXAMES COMPLEMENTARES:

DIAGNOSTICO:

OBSERVACAO:

DADOS

EXAMES

TEMPO (DIAS)

0 | 7 | 14 21

ERITROGRAMA

HEMACIAS

HEMOGLOBINA

HEMATOCRITO

VGM

HGM

CHGM

LEUCOCRAMA

LECOCITOS

BASTONETES

SEGMENTADOS

EOSINOFILOS

BASOFILOS

LINFOCITOS

MONOCITOS

PLAQUETAS-

BIOQUIMICA

UREIA

CREATININA

TGO

TGP

GLICOSE

PROTEINAS
TOTAIS

ALBUMINA

IgA

IgG

IgM

ELETROFORESE DAS PROTEINAS
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VALORES HEMATOLOGICOS NOS CAES COM CINOMOSE AVALIAD 0OS

NOS TEMPOS O, 7, 14 e 21 DIAS

DIAS ANIMAIS
1-M 5-M 9-M 10-M
0 50 5,0 7.0 52
He 7 54 55 57 5,1
(10/mm3) 14 48 5,0 6,8 5,6
21 641 5.1 6.7 5.0
0 10,2 11,2 14,5 11,8
Hb 7 10,6 12,3 12,6 10,2
(g/dl) 14 9,3 11,2 14,1 12,0
21 121 112 143 10.2
0 320 34,0 46,0 36,0
Ht (%) 7 34,0 37,0 38,0 32,0
14 30,0 34,0 43,0 37,0
21 380 34,0 44,0 34,0
0 640 68,0 65,8 69,3
VCM 7 629 67,9 66,6 62,7
(fl) 14 625 68,0 63,2 66,1
21 622 66.6 65,5 68,0
0 204 22,4 20,8 22,7
HCM 7 19,6 22,3 22,1 20,0
(p9) 14 193 22,4 20,7 215
21 198 21,9 213 20,4
0 319 32,9 31,6 32,8
CHCM 7 311 33,2 33,1 31,8
(%) 14 310 32,9 32,7 32,5
21 320 329 325 30,0
0 3,65 3,61 3,52 2,08
Plaquetas 7 2,3 3,72 3,46 3,02
(10/mm3) 14 325 3,51 3,02 5,43
21 421 2,92 3.67 3.27

LEUCOMETRIA DOS CAES COM CINOMOSE AVALIADOS NOS TEM POS
O, 7,14 E 21 DIAS

Animais Dias LEUC BAST )% SEG.(%) EOS..(%) LINF.(%) QWL (%)
(103/mm?)
0 5,8 01-58 78 — 4524 01-58 11-638 09 - 522
1 7 8,0 90 — 7200 04 - 320 —QEB0
14 8,2 03— 246 84 — 6858 04 — 328 09 -738
21 11,2 02 —224 90 — 10080 anz 07 -784
0 8,8 02-176 83 — 7304 08 — 704 07 - 616
5 7 14,5 8111745 06 — 870 1885
14 11,6 68 — 7888 14 - 1624 18 — 2088
21 18,6 85 — 15810 09 — 1674 06-1116
0 7,6 04 - 304 82 - 6232 06 — 456 06 — 456
9 7 5,6 02-112 86 — 4816 12 -672
14 9,3 01-93 92 — 8556 01-93 06 — 558
21 14,1 03 —423 8111421 0@6 8 10-1410
0 12,8 90 — 11520 03-384 EB4 04 -512
10 7 15,6 93 — 14508 04 — 624 03 — 468
14 15,2 02 -304 73 -11096 062 91 17 — 2584 02 - 304
21 17,6 82 — 14432 07 — 1232 11 —1936




40

BlOQU"\/IlCA E ELETROFORESE DAS PROTEINAS EM CAES
COM CINOMOSE AVALIADOS NOS TEMPOS O, 7,14 E 21 DIAS

DIAS ANIMAIS
1M 5M 9F 10M
0 35 69 72 30
Glicose 7 40 145 75 52
(mg/dl) 14 44 95 52 53
21 63 67 67 09
0 25 23 19 18
Uréia 7 23 19 29 46
(mg/dl) 14 25 17 21 49
21 24 63 34 29
0 1,2 0,8 11 0,8
Creatinina 7 11 1,0 2,1 1,0
(mg/dl) 14 0,9 0,6 2,1 1,0
21 0,9 0,6 0,9 0,9
0 102 53 83 41
TGO 7 67 55 45 39
(U/L) 14 57 42 63 53
21 57 24 45 56
0 25 43 29 25
TGP 7 22 56 40 43
(ML) 14 21 23 24 33
21 25 23 23 26
0 6,2 6,9 7,6 7,6
Proteinas 7 6,7 57 6,8 8,4
Total 14 7,7 6,2 8,4 6,1
(g/dl) 21 8.0 7,2 8.3 8.3
0 2,83 3,44 3,4 2,24
Albumina 7 3,15 2,89 3,0 2,26
(g/dl) 14 3,21 3,19 3,36 2,08
21 2,73 3,14 3,15 2,48
0 0,25 0,32 0,22 0,1
al 7 0,25 0,31 0,19 0,28
(Alfa1l) 14 0,5 0,29 0,25 0,13
21 0,53 0,22 0,31 0,41
0 0,47 0,81 0,89 0,30
a2 7 0,41 0,45 0,72 0,41
(Alfa2) 14 0,41 0,17 0,85 0,33
21 0,66 0,41 0,6 0,46
0 2,02 1,23 1,8 0,81
B 7 2,26 1,13 1,64 1,2
(Beta) 14 2,65 1,53 2,22 0,88
21 3,17 1,92 2,73 1,48
0 0,63 1,09 1,29 4,15
% 7 0,63 0,92 1,25 4,25
(Gama) 14 0,73 1,02 1,73 2,68

21 0,7 151 15 3.46
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LEUCOMETRIA EM CAES COM CINOMOSE AVALIADOS NODIAO -

parte 1
DIAS ANIMAIS

2-F 3-F 4-M 6-M 7-M 8-M 11-M 12-F 13-F 14-F
He 0 5,0 4,9 4,9 4,8 4.8 55 7,2 06 51 7,4
(10 /mm3)
Hb 0 10,2 9,5 10,2 9,8 10,2 11,7 17,0 130 ,210 15,8
(g/dl)
Ht (%) 0 33,0 30,0 31,0 31,0 32,0 36,0 51,0 42,0 ,031 49,0
VCM 0 66,0 61,2 63,2 64,6 66,6 65,0 70,9 70,0 60,7 66,3
(fl)
HCM 0 20,4 19,3 20,8 20,5 21,2 21,2 23,7 21,6 20,0 21,4
(p9)
CHCM 0 30,9 31,6 32,9 31,7 31,8 32,5 33,4 630, 32,9 32,3
(%)
Plaquetas 0 2,27 2,52 2,0 4,08 3,67 2,59 8,64 4,2 3,75 3,76
(10 /mm3)

LEOCOMETRIA EM CAES COM CINOMOSE AVALIADOS NODIAO -

Parte 1
Animais Dias LEUC BAST. (%) SEG. (%) EOS. (%) LINF. (%) MON. (%)
(103/mms3)

0 115 65— 7475 0805 28 — 3220
2 0 25,5 01 - 255 97 -7 02 -510
: 0 8,4 05 -420 83 -6972 08 -672 04 - 336
4 0 12,4 11-1364 81 — 10044 08 — 992
° 0 10,8 02 - 216 69 — 7452 03 -324 17 — 1836 9-®72
! 0 5,7 5-285 82 - 4674 4228 9-513
: 0 15,4 05-770 82 — 12648 B2 10 — 1540
- 0 48,8 10-4780 85— 40630 01-1478 04 — 1912
- 0 9,2 01-92 83 — 7636 08 — 736 06 — 552 02-184
- 0 18,0 96 — 17280 04 -720

14
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BIOQUIMICA E ELETROFORESE DAS PROTEINAS DOS CAES COM
CINOMOSE AVALIADOS NO DIA 0 — Parte 1

DIAS ANIMAIS

2 3 6 8 11 12 13 14
Glicose 0 102 68 66 142 61 66 50 30 50 89
(ma/dl)
Uréia 0 19 34 22 27 24 38 46 28 23 29
(ma/dl)
Creatinina 0 0,8 0,9 0,9 0,5 1,2 0,6 0,7 0,8 0,7 1,2
(mgy/dl)
GOT 0 135 107 193 61 35 81 100 189 71 125
(U/L)
GPT 0 116 27 136 28 16 20 32 41 26 24
(M/L)
Proteinas 0 53 52 49 6,0 8,3 3,9 7,6 6,4 53 8,0
Totais (g/dl)
Albumina 0 2,45 2,09 1,51 3,81 2,02 1,45 2,3 42,4 2,67 3,09
(g/dI)
ol 0 0,27 0,4 0,22 0,43 0,24 0,18 30,2 0,19 0,24 0,31
(Alfa 1)
a2 0 0,27 0,55 0,65 0,6 0,52 0,84 21,1 1,32 0,3 1,65
(Alfa 2)
B 0 1,55 15 1,30 1,01 2,99 1,12 9 2, 1,67 1,74 2,32
(Beta)
Y 0 0,76 0,66 1,22 0,15 2,53 0,31 ,051 0,77 0,35 0,64
(Gama)

VALORES HEMATOLOGICOS EM CAES COM CINOMOSE AVALIADO S
NO DIA O — Parte 2

DIAS ANIMAIS

15-F 16-M 17-F 18-M 19-F 20-F -R1 22-F 23-F 24-F 25-M 26-F 27-M 28-
He 0 7,8 6,8 50 3,87 3,8 3,9 13,8 4,12 3,01 4,02 3,4 3,9 3,3 1,2
(10 /mm3)
Hb 0 16,6 14,4 11,6 8,9 8,9 9,1 2,1 8,7 72 8,8 8,4 8,1 7,9 1,9
(g/dl)
Ht (%) 0 51,0 45,0 36,0 28,0 28,0 28,0 29,0 9,02 23,0 29,0 26,0 26,0 25,0 8,0
VCM 0 65,4 66,1 72,0 73,7 73,6 71,7 76,3 70,3 76,6 72,5 76,4 66,6 75,7 66,
(f)
HCM 0 21,3 21,1 23,2 23,5 23,4 23,3 23,9 21,1 24,0 22,0 24,7 20,7 23,9 15,¢
(pa)
CHCM 0 32,6 32,0 32,2 31,8 31,7 32,5 31,3 030, 31,3 30,3 32,3 31,1 31,6 32,
(%)
Plaguetas 0 6,08 2,32 55 3,8 1,21 1,42 1,281,9 1,05 1,28 1,25 2,66 3,82 1,1
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Parte 2
Animais Dias LEUC BAST. (%) SEG. (%) EOS. (%) LINF. (%) MO(%6)
(103/mm?)
0 6,3 28 — 1794 28 - 1794 02 -126 20 -1260 22 - 1386
15
0 2,1 48 — 1008 52 — 1092
16
0 23,0 10 - 2300 86 — 19780 —®20
17
0 30,7 06-1842 91 — 27937 BDZ#
18
0 17,6 14 — 2464 82 — 14432 are 03 -528
19
0 12,3 03 - 369 89 — 10947 0231 07 - 861
20
0 7,5 13-975 77 -5775 0b-7 09 - 675
21
0 10,5 04 — 420 85 — 8925 0D5 1 10 - 1050
22
0 8,8 13 -1144 78 — 6864 09 - 792
23
0 8,6 04 — 344 94 — 8084 02-172
24
0 20,3 08 — 1624 84 — 17052 04 - 812 04 - 812
25
0 20,1 08 — 1608 88 — 17688 04 — 804
26
0 18,1 01-181 96 — 17376 @33
27
0 5,8 02-116 74 — 4292 01-58 21 -1208 azae
28
BIOQUIMICA E ELETROFORESE DAS PROTEINAS DOS CAES COM
CINOMOSE AVALIADOS NO DIA 0 — Parte 2
DIAS ANIMAIS
15 16 17 18 19 20 21 22 23 24 25 26 27 28
Glicose 0 10 84 30 59 35 72 119 60 33 29 52 61 60 40
(ma/dl)
Uréia 0 55 24 34 10 24 43 34 27 11 40 29 39 32 16
(mgy/dl)
Creatinina 0 0,9 0,7 1,1 0,8 0,8 07 0,7 0,9 0,8 9 0 0,9 0,9 1,0 0,7
(mgrdl
GOT 0 123 85 152 75 97 37 79 38 75 82 96 59 81 250
(U/L)
GPT 0 53 58 34 52 18 18 19 23 35 38 53 8 1 48 271
(M/L)
Proteinas 0 6,4 58 6,3 8,4 8,7 4,7 6,8 7,3 6,8 8,6 5,8 7,2 4,7 4,3
Totais (g/dl)
Albumina 0 2,32 2,42 2,69 1,21 2,83 1,95 2,89 273, 2,75 2,59 2,42 2,65 1,95 1,
(g/dl)
ol 0 0,28 0,26 0,4 0,28 0,20 0,3 0,17 0,15 0,27 0,1 0,88 0,26 0,55 0,1
(Alfa 1)
o2 0 1,14 0,88 1,64 0,24 0,60 0,55 320, 0,34 0,46 0,19 0,26 1,1 0,3 0,]
(Alfa 2)
B 0 2,21 1,32 1,28 2,12 1,43 166 311 2,47 2,29 1,54 1,32 1,7 0,24 2,C
(Beta)
0 0,44 0,92 0,29 4,55 3,64 0,24 112 1,07 1,03 4,19 0,92 1,4 1,66 0,

b
(Gama)
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VALORES HEMATOLOGICOS DOS CAES COM CINOMOSE AVALIAD 0OS
NO DIA O — Parte 3

DIAS ANIMAIS

29-F 30-F 31-M 32-M 33-F 34-F 35-F 36-M 37-M
He 0 5,0 4,0 6,1 5,7 6,0 55 52 26 35
(10 /mm3)
Hb 0 10,3 7,7 12,6 12,6 12,2 12,3 11,2 5,2 8,0
(g/dl)
Ht (%) 0 32,0 25,0 39,0 39,0 39,0 37,0 350 8,01 26,0
VCM 0 64,0 62,5 63,9 68,4 65,0 67,3 67,3 69,2 74,2
(f)
HCM 0 20,6 19,6 20,6 22,1 20,3 22,4 21,3 20,0 22,8
(p9)
CHCM 0 32,0 30,8 32,3 32,3 31,2 33,3 32,0 828, 30,7
(%)
Plaquetas 0 3,02 2,0 1,57 3,61 3,25 2,06 1,87 2,86 1,45
(10 /mm3)

LEUCOMETRIA DOS CAES COM CINOMOSE AVALIADOS NO DIA O -

Parte 3
Animais Dias LEUC BAST.(%) SEG.(%) EOS..(%) LINF.(%) MON. (%)
(103/mm3)
0 11,3 03 - 339 82 — 9266 02262 13 -1469
29
0 9,0 76 -6840 06 — 540 -18620
30
0 75 01-75 88 - 6600 02 - 150 09 -675
31
0 4,2 86 — 3612 14 - 588
32
0 17,7 83 -14359 06 — 1038 10-1730 01-173
33
0 7,9 08632 63 — 4967 02 --158 27 - 2133
34
0 11,2 a1z 90 — 10080 08 — 896 01-1102
35
0 31,6 06 — 1896 92 - 27072 02 - 632
36
0 13,9 05856 92 — 12788 04 - 556

37




BIOQUIMICA E ELETROFORESE DAS PROTEINAS EM CAES COM

CINOMOSE AVALIADOS NO DIA 0 — Parte 3

DIAS ANIMAIS
29 30 31 32 33 34 35 36 37

Glicose 0 117 63 86 149 60 150 60 51 74
(ma/dl)
Uréia 0 20 41 33 32 26 65 31 64 24
(ma/dl)
Creatinina 0 0,8 0,7 1,0 0,8 0,8 1,1 0,9 0,6 0,7
(mg/dl)
GOT 0 136 41 144 56 70 60 65 104 69
(U/L)
GPT 0 12 18 26 26 24 34 27 86 29
(M/L)
Proteinas 0 59 57 57 41 49 7.4 75, 6,6 4.2
Totais (g/dl)
Albumina 0 2,92 2,53 1,53 2,86 2,54 3,41 153 21 1,02
(g/dl)
ol 0 0,21 0,31 33, 0,86 0,23 0,48 0,35 0,37 0,24
(Alfa 1)
a2 0 0,27 0,65 0,35 0,37 0,39 0,98 0,33 2,01 1,0
(Alfa 2)
B 0 1,64 1,49 81 0,46 1,39 161 1,67 1,62 1,31
(Beta)

0 0,86 0,72 1,67 0,16 0,36 0,92 1,81 0,51 0,61

¥
(Gama)
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