

Adriano Freire – Michelly Kheidy Borges Battisti                                                                                                              

	
ESTUDO DA ANÁLISE DO LÍQUOR CÉFALO RAQUIDIANO E DA GLICORRAQUIA EM CÃES ACOMETIDOS PELA CINOMOSE                    

[bookmark: _GoBack]ESTUDO DA ANÁLISE DO LÍQUOR CÉFALO RAQUIDIANO E DA GLICORRAQUIA EM CÃES ACOMETIDOS PELA CINOMOSE 


FREIRE, Adriano[footnoteRef:1] [1:  Discente do curso de Medicina Veterinária do Centro Universitário Assis Gurgacz. Adrinofreire2014@outlook.com] 

BATTISTI, Michelly Kheidy Borges[footnoteRef:2] [2:  Mestre em Ciências Veterinárias pela Universidade Federal do Paraná (2012); Bacharel em Medicina Veterinária pela UNIPAR (2001); Docente do curso de Medicina Veterinária do Centro Universitário Assis Gurgacz nas cadeiras de Fisiologia Animal e Patologia Cirúrgica. E-mail: battisti@fag.edu.
] 



RESUMO

O líquido cefalorraquidiano (LCR) é um fluido que tem uma grande função de proteção, lubrificação, manutenção do metabolismo do sistema nervoso central (SNC), além de servir de informação diagnóstica para doenças que afetam este sistema. O exame do LCR possibilita avaliar o estado de saúde do SNC. A finalidade do exame é aplicar ao LCR alguns dos inúmeros testes aplicados ao sangue a fim de auxiliar no diagnósticos de diferentes patologias que afetam o SNC. Em condições normais o LCR é claro e incolor, porém em condições patológicas pode se apresentar amarelado ou xantocrômico, também a celularidade e a concentração de glicose pode sofrer alterações em funções de desordens desse sistema, dentre elas as meningites bacterianas, virais e fúngicas, meningoencefalites e traumas. O objetivo deste trabalho foi avaliar o LCR de cães acometidos pela cinomose, doença viral RNA envelopado da Família Paramyxovirus, do gênero Morbilivírus, que afeta principalmente o sistema nervoso central, comparando a celularidade e valores de glicorraquia em cães com quadro neurológico leve, moderado e severo. Foram analisadas as fichas clínicas de 15 cães, sem distinção de raça, sexo, porte ou idade, separados nos três diferentes já citados. Não foram observadas alterações quanto à cor, odor e celularidade, contudo, percebeu-se tendência da elevação da concentração da glicose no líquor (glicorraquia) de acordo com o quadro neurológico dos pacientes, de forma quanto mais grave era o quadro neurológico, maior estava a concentração de glicose. Sugere-se continuar os estudos a fim aumentar o número de animais pesquisados e assim, poder afirmar ou refutar a hipótese levantada neste trabalho.

PALAVRAS-CHAVE:  Líquor. Sinais Neurológicos.

1. INTRODUÇÃO
O líquido cefalorraquidiano (LCR), também denominado líquor, possui função de proteção, lubrificação e manutenção do metabolismo do sistema nervoso central. O LCR é produzido nos ventrículos cerebrais e banha todo o sistema nervoso central, desde o encéfalo, descendo ao longo da medula espinhal. É responsável por manter a pressão intracraniana estável e faz a proteção contra impactos e contra agentes patogênicos através da barreira hematoencefálica (LUCAS, 2008). O LCR é o resultado da ultrafiltração do plasma (FURR & ANDREWS, 2008; DELAHUNTA, 2009). Já para Damkier (2010) o mesmo não pode ser assim considerado visto que as concentrações de íons de potássio, cloro e bicarbonato são maiores que de um ultrafiltrado, sendo assim mais hipertônico que o plasma. A sua secreção depende do gradiente osmótico resultante de movimentações iônicas e não da pressão hidrostática vascular e da pressão intraventricular (CUNNINGHAM, 1997; FURR & ANDREWS, 2008; WOLBURG & PAULUS, 2010).
O fluxo do LCR ocorre no sentido rostrocaudal, efluindo pelo sistema ventricular até o canal medular, chegando até a cauda equina (PLAT & OLBY, 2013). A sua composição é controlada por barreiras semipermeáveis que são formadas por células que o separam do tecido nervoso e da circulação sistêmica. As barreiras hematoliquórica, hematoencelálicab e líquor-encefálica são responsáveis por controlar a produção e absorção do LCR e pela proteção do SNC de células inflamatórias, proteínas e substâncias toxicas que podem invadir o mesmo se estas forem rompidas (Di TERLIZZI & PLATT, 2009).
Devido à sua intimidade com o SNC, banhando-o por completo, a avalição do LCR é uma ferramenta de auxílio diagnóstico para doenças neurológicas, uma vez que a avaliação do líquor traz importantes informações como a presença de bactérias, fungos, vírus e pode apresentar alteração do padrão celular, proteico e glicórico (DI TERLIZZI & PLATT, 2009). Por possuir essas características, o LCR é utilizado para avaliar ainda que de forma indireta, doenças que atingem o SNC. Auxiliando também, na classificação dessas doenças como inflamatórias, infecciosas, neoplásicas entre outras (TIPOLD, 1995).
Além da avaliação do LCR, exames de auxílio diagnóstico para o SNC incluem o eletroencefalograma, a tomografia e a ressonância magnética. Contudo, em razão do alto preço para exames especializados de imagem, a avaliação do líquor é a alternativa mais acessível economicamente aos tutores de animais de companhia (OLIVEIRA, 2015).
A análise laboratorial consiste na avaliação física, bioquímica e citológica, cultura de microrganismos. Apesar dos benefícios, a análise do LCR não é muito referenciada na medicina veterinária. O presente trabalho teve por objetivo observar os resultados da avaliação liquórica de cães acometidos por cinomose, todos apresentando quadro neurológico convulsivo, notando a ocorrência ou não de alterações no padrão celular, proteína e percentual de glicose, a fim de verificar se estes dados podem oferecer informações de auxílio para o estadiamento da evolução da cinomose quanto à intensidade de afecção do SNC.           







2. FUNDAMENTAÇÃO TEÓRICA

2.1 O Líquido Cefalorraquidiano (LCR)
	
O LCR constitui-se em uma ferramenta que auxilia o clínico a avaliar a saúde do sistema nervoso central. O LCR é produzido preponderantemente nos ventrículos cerebrais e banha todo o sistema nervoso central (SNC). Tem função de manutenção da pressão intracraniana, proteção contra choques mecânicos, nutrição, e defesa do sistema nervoso central contra agentes patogênicos (De LAHUNTA E GLASS 2009; COVILLE, 2010). O fluido biológico do LCR pode conter informações de grande valor no diagnóstico, devendo ser observados as alterações celulares, glicose, pH, aspecto, densidade, e proteínas totais (WRIGHT 1978; ALMEIDA, 2013; TERLIZZI E PLATT, 2006).
A rotina da análise laboratorial do LCR consiste na avaliação macroscópica da coloração e turvação após a colheita. O LCR saudável é límpido e incolor e não pode coagular (MARCOS & SANTOS, 2011; RAKICH & LAMITER, 2011; TAYLOR, 2010). Em condições patológicas, pode-se apresentar amarelado ou xantocrômico, que significa o aumento de bilirrubina, evidenciando uma possível hemorragia devido traumas, inflamação grave, vasculite, neoplasia necrótica ou erosiva (DE LORENZI & MANDARA, 2016; COLIS, 1986). A turvação no líquor se deve à presença de partículas suspensas na amostra e/ou aumento da celularidade (TERLIZZI & PLATT, 2009; RAKICH & LAMITER, 2011). A proteína pode estar elevada nos casos de infecções e inflamações, doenças metabólicas, neoplásicas, traumática, vasculares, doenças degenerativas e toxinas (NGHIEM & SCHATZBERG, 2010).
O exame de contagem celular quantitativa engloba a contagem de eritrócitos, considerando a  diferenciação das células de defesa presentes no líquor (FREEMAN, 2005; LORENZI & MANDARA, 2016; WOOD ET AL, 2012). A pleocitose denomina-se a elevação dos números de células nucleadas no LCR e está associada a doenças neoplásicas, e doenças inflamatórias do SNC (DEWEY ET AL., 2016). A contagem diferencial de células do LCR, com aumento celular indica quadro de pleocitose que, de acordo com a população leucocitária predominante, pode ser classificada como: neutrofílica (<75% neutrófilos), células mononuclear (<75% células mononucleares), eosinofílica (10 – 20% eosinófilos), ou mista (neutrófilos, linfócitos, células monócito, macrófagos, eosinófilos ou plasmócitos), igualmente citada por diversos autores (LEVINE & LEVINE, 2012; MARCOS & SANTOS, 2011; WOOD ET AL., 2012). A contagem das células presentes no líquor é feita usando a câmara de Neubauer, que é considerada a técnica padrão ouro para contagem de células nucleadas e eritrócitos (TERLIZZE; PLATT, 2009). 
Para a coleta do líquor é preciso realizar a técnica de modo criterioso, segura e cuidando com a antissepsia, com o animal sob anestesia geral, pois o mínimo movimento durante a punção pode provocar lesão irreversível, resultando principalmente em paralisias permanentes (FREEMAN, 2005; Di TERLIZZI E PLATT, 2009). A coleta do líquor é realizada de duas formas, uma pela cisterna magna (articulação atlanto-occiptal), para a qual, realiza-se sedação, tricotomia ampla iniciando entre as orelhas desde a protuberância occipital até a segunda vértebra cervical. Posiciona-se o cão com o nariz levemente elevado paralelo à mesa. Com os dedos polegar e dedo médio esquerdo, palpam-se as borda cranial das asas do atlas traçando uma linha imaginária na parte mais cranial, o dedo indicador faz a indicação da protuberância occipital quando deve traçar outra linha imaginária situando caudalmente o local da punção no cruzamento das linhas, ponto onde se localiza a cisterna magna (NORSWORTHY ET al., 2004; FITZMAURICE, 2011 ). A outra técnica para executar a coleta do LCR é pela via lombar, podendo ser realizado entre a quinta e a sexta vértebra lombar (L5, L6) ou entre sexta e sétima vértebra (L6, L7). O paciente teve estar anestesiado, realizar-se tricotomia e antissepsia local. A punção lombar é uma técnica que apresenta maior risco de contaminação por sangue e fornece menor volume de líquor coleta via cisterna magna (ADAMO, 2010; FTZMAURICE, 2011).
A coleta do líquor é feita através de gotejamento diretamente em frasco estéril e a quantidade a coletar varia de acordo com o tamanho do paciente, costumando ser de 0,5 a 3 ml para cães (PELLEGRINO ET al., 2003; PLATT & OLBY, 2013). 
Após a coleta, a análise deve ser realizada em um tempo que não exceda 60 minutos (FRY et al., 2006; FREMAN 2005), em função da rápida lise celular que ocorre devido à redução da concentração proteica. Ultrapassando esse tempo, para conservação da amostra e preservação das células, uma técnica possível consiste em adicionar uma gota de formalina 10% para cada 1 a 2 ml de líquor (De LORENZI E MANDARA, 2011).

2.1.1 A Cinomose Canina Viral (CCV)

É uma doença viral, de RNA envelopado da Família Paramyxovírus, do gênero Morbilivírus (MARTELA et.al.2008), que afeta principalmente o sistema nervoso central de dos cães de todas as idades, sexo e raça não vacinados (APPEL 1995; LEMPP et al., 2014; De VRIES et al., 2015). O vírus da cinomose quando liberada no ambiente pode ser inativado no calor de 55C° durante 1 hora, 60C° em 30 minutos e em meio de exsudato permanece 1 hora a 20C° (GORHAM, 1960, APPEL & GILLESPIE, 1972). Também pode ficar por várias semanas de 0 a 4C°, sendo estável por anos ou meses se congelado (GORHAM, 1960; LITFALLA, et al. 2008).
A transmissão da cinomose canina ocorre principalmente por gotículas pequenas de secreções corporais por aerossóis, e excreções oculares, urinária e transplacentária, caracteriza que explica a fácil disseminação do vírus (QUINN et al., 2005, MANUAL, 2008; HEADLEY, et al., 2012). As lesões da cinomose que afetam o SNC podem se manifestar de três formas clinicamente distintas, encefalomielite dos cães jovens, encefalomielite multifocal dos cães adultos e encefalomielite dos cães idosos (FENNER, 2004; AMUDE, et al, 2006; SILVA, et al, 2007).
O vírus, afeta os sistemas respiratório, nervoso, tegumentar, ocular e gastrointestinal, o que a qualifica como doença multissistêmica (NELSON & COUTO 2006).  Além do cão doméstico a cinomose pode acometer outros carnívoros como o dingo, raposa, furões, leões, leopardos, guepardos e tigres (NORRIS, et al., 2006; LEMPP, et al., 2014). Apesar de acometer diferentes espécies animais, o cão, provavelmente em razão da enorme densidade populacional decorrente da domesticação, é a principal fonte de infecção e reservatório do vírus (GREENE & APPEL 2006).
As anormalidades causadas pelo vírus da cinomose no LCR estão relacionadas com ao estágio da doença, ou seja, o quadro agudo é evidenciado por uma reação não inflamatória e desmielinizante, na qual o LCR pode estar normal ou próximo do normal com uma pequena elevação na proteína total, podendo apresentar diferentes alterações e manifestações sistêmicas, na presença ou não de sinais neurológicos (TIPOLD, 1995; CHRISMAN 1985, FENNER 2004, GREENE & APPEL 2006). Na fase crônica da doença são representadas de forma mais severos, normalmente neurológicos como: mioclonias, incoordenação, paresia dos membros pélvicos, tremores, hipersalivação (FLORES; 2007).
O quadro de sintomatologia depende da fase da doença, Na fase aguda ocorre febre repentina e morte súbita durando de 2 a 3 dias, mas não é característico da doença, geralmente seu período de incubação varia de 3 a 7 dias e assim os cães contaminados desenvolve dois picos febris, levando de 2 a 6 dias para desenvolver o primeiro pico de febre e uma diminuição dos linfócitos e leucócitos, o segundo pico febril com 8° a 9° dia podendo chega as 41 C°, podendo apresentar anorexia, conjuntivite e depressão (FENNER, et al., 1993, SHERDING, 1998, NELSON & COUTO, 2006; ZANINI & SILVA, 2006). Na fase crônica da doença são representadas de forma mais severos, normalmente neurológicos como: mioclonias, incoordenação, paresia dos membros pélvicos, tremores, hipersalivação (FLORES; 2007).
A infecção pelo vírus da cinomose pode se desenvolver em quatro fases, a fase respiratória tem presença de muco nasal ou tosse seca, pneumonia, secreção nasal, febre (41 C°), dificuldade respiratória, inflamação da faringe, dos brônquios e aumento das tonsilas (FENNER ET al., 1993, SHERDING, 1998, NELSON & COUTO, 2006; JAYME, 2004, ZANINI & SILVA, 2006). A segunda fase apresenta evolução para problemas gastrointestinais como vômito, diarreia sanguinolenta, escurecida e fétida caracterizada por infecção secundária, febre, anorexia (FENNER et al., 1993; SHERDING, 1998; JAYME, 2004; QUINN, et al, 2005; ZANINI & SILVA, 2006).
Na terceira fase o animal apresenta alterações nervosas, comportamento alterado com vocalização excessiva, demonstração de agressividade ou apatia e reflexos de medo, cegueira, convulsões, contrações rítmicas, espasmos flexores, sinais cerebelares com mioclonia, hipermetria, sinais vestibulares, nistágmo, ataxia e cabeça pendular, movimento de andar em círculos e movimento de pedalada involuntária. Neste estágio da doença a mortalidade varia de 30% a 80% e cães que se recuperam apresentam sequelas permanentes (FENNER et al., 1993; SWANGO, 1997; JAYME, 2004; CHRISMAN, et al, 2005; ZANINI & SILVA, 2006). Na quarta e última fase aparecem lesões cutânea e pústulas abdominais, hiperqueratose do focinho e dos coxins, conjuntivite e úlceras oculares (FENNER ET al., 1993; SHERDING, 1998; NELSON & COUTO, 1998; JAYME, 2004; ZANINI & SILVA, 2006).
Dentre todos os sinais neurológicos que a cinomose pode desenvolver a tetraplegia, paralisias de mandíbula, vesícula urinária e do reto, apatia, ataxia, paraplegia, vocalização similar à do estado de dor, mioclonias, convulsões e coma são os sinais mais graves da doença, indicativos de mau prognóstico (AMUDE ET al., 2006).
O cão que consegue superar a doença geralmente apresenta sequelas neurológicas (HOSKINS; 2004). A cinomose não possui tratamento especifico por isso o Clínico veterinário deve realizar o máximo de exames possíveis para o rápido diagnóstico da doença, para tentar realizar um tratamento sintomático e fornecendo uma qualidade de vida ao paciente (SHERDING, 2003).
O tratamento não é eficaz e consiste no suporte terapêutico e sintomático. A vacinação é o único meio eficaz de combater a doença, protegendo os animais contra a infecção natural (SWANGO, 1997, SHERDING, 1998, 2006, MANUAL, 2008). O controle do vírus no ambiente pode ser realizado facilmente por se tratar de vírus sensível à ação de detergente, desinfetante, e solventes de lipídios à base de amônia quaternária 0,3% que deve ser deixada repousando no ambiente por 10 minutos. Ou ainda, pode-se aplicar formol 0,5% por 4 horas (FRASER ET al., 1997, GREENE, 1998), contudo, este produto não é recomendado devido ao elevado grau de toxicidade e contaminação ambiental.


3. MATERIAIS E MÉTODOS

Foram analisadas as fichas clínicas 40 animais atendidos com diagnóstico de cinomose confirmada por teste rápido  específico para cinomose (Allere®),  durante período de estágio curricular realizado em uma clínica veterinária do município de Cascavel/PR no período de 01 de janeiro a 30 de outubro de 2018, totalizando 560 horas. Foram selecionados para a realização deste trabalho apenas as fichas clínicas com dados completos, e cujo caso clínico pôde ser acompanhado durante o estágio, uma vez que foi decidido separar os animais em três grupos distintos, de acordo com a intensidade dos sinais neurológicos, e essa classificação não é feita rotineiramente na clínica. 
É padrão da clínica realizar avaliação do líquor e glicorraquia de pacientes com quadro neurológico de cinomose, a fim de avaliar se pode estar ocorrendo meningite bacteriana ou fúngica concomitante. Os dados foram coletados somente das fichas clínicas de cães que cuja avaliação física ou anotações do internamento registraram ocorrência de sinais neurológicos com quadro convulsivo após diagnóstico de cinomose através do snap test® específico para o diagnóstico da doença. A intenção primária foi fazer o levantamento dos dados laboratoriais dos pacientes para então verificar se ocorriam diferenças na celularidade, na mensuração proteica e no percentual de glicose do líquor (glicorraquia) de cães com diferentes manifestações de intensidade de quadro neurológico, distribuindo os animais em três grupos distintos classificados com sinais de nível leve, moderado ou grave. 
Este estudo incluiu apenas aqueles pacientes cujas fichas clínicas continham dos dados completos da anamnese, histórico, diagnóstico de cinomose através de snap test específico, exames de hemograma, líquor, glicemia e mensuração de glicose no líquor, machos e fêmeas, sem distinção de idade, porte ou raça.
Conforme relatado, as fichas foram avaliadas de modo a reunir os pacientes em três diferentes grupos, de acordo com a intensidade dos sinais clínicos neurológicos apresentados, estabelecendo como meio de avaliação o tempo e a duração dos quadros convulsivos em: Grupo 1 - leve o cão pode apresentar secreção nasal, febre, pneumonia, nistagmo, fasciculação muscular e não apresente convulsões; Grupo 2 - moderado, o animal apresenta os sinais do quadro leve e convulsões de até dois minutos, desde que não ultrapasse uma convulsão ao dia, podendo ou não gerar hipertermia momentânea; Grupo 3 - grave, o animal apresenta qualquer um dos sinais anteriormente citados, somados a mais de uma convulsão diária, ou confusão mental ou alucinações com uivos e ganidos de forma descontrolada. Nos quadros intensos, ou deverá haver registro de duas ou mais convulsões diárias ou, uma convulsão que perdure por um tempo maior que dois minutos.  
Durante o período de investigação, foram selecionados 15 casos nos quais as fichas clínicas apresentavam anotação completa do estado clínico e continham os exames necessários para inclusão neste trabalho de pesquisa. Os dados foram anotados, classificados e tabulados, o que permitiu realizar análise descritiva com auxílio do programa Microsoft Excell®..

4. DISCUSSÃO DOS RESULTADOS

Após realizar busca das fichas clínicas dos cães acometidos por cinomose, chegou-se ao seguinte número de casos para cada grupo de intensidade de afecção neurológica: Grupo 1 – leve: encontrados sete cães; Grupo 2 – moderado: cinco casos; Grupo 3 – grave: três casos confirmados. A distribuição dos casos segue na Tabela 1, totalizando 15 cães diagnosticados com cinomose e apresentando quadro convulsivo no período estudado.

Tabela 1 – Distribuição dos animais de acordo com a intensidade do quadro neurológico. 
	Sinais
	Grupo 1 
	Grupo 2
	Grupo 3 
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	

	Leves

Moderado

Grave
	     7

      -

      - 
	        -

       5

        -
	        -

        -

          3
	
	
	
	
	
	

	
	
	
	
	
	
	
	
	
	


Fonte: Arquivo pessoal 2018.

Ao analisar o hemograma dos pacientes, foi observado a ocorrência de linfopenia e leucopenia, conforme se pode verificar na Tabela 2. Para FLORES (2007), deve-se considerar sugestivo de cinomose aqueles pacientes com ou sem alterações neurológicas que apresentem linfopenia associada a outros sinais da doença, como a secreção ocular e febre. Para JERICÓ (2015), a leucopenia é o dado característico da doença, confirmando o foi observado neste trabalho em que se observou leucopenia em 46 % dos casos analisados. Independente da classificação do quadro neurológico pôde-se notar anemia na maioria dos casos acompanhados 31 %, corroborando com a descrição de ALMEIDA (2009), que cita a redução da produção de hemácias culminando em quadro anêmico como uma constante no hemograma de cães acometidos pela cinomose. O mesmo foi descrito por KRAKOWKA et al (1987), que relataram anemia em cães com cinomose. Apesar de se poder observar anemia em boa parte dos cães cinomóticos, GEBARA et al (2004), lembram que há importância no exame, contudo não há especificidade, ou seja, a avaliação do quadro hematológico é importante para o acompanhamento clínico da doença, contudo não é suficiente para fechar o diagnóstico. Além disso, os autores citam que o quadro hematológico do paciente com cinomose pode sofrer varrições influenciado pela fase de multiplicação do vírus e devido à presença ou não de infecções secundárias. 

Tabela 2 – Exames de Hemograma dos dados pacientes atendidos no período 
	PACIENTES
	ERITROGRAMA
5,5 a 8,5 milhões/mm³
	LEUCOGRAMA
Linfócitos-1.000-4.800 mm3
Leucocitos 6.00 a 17.00 /mm³
	
	PLAQUETOMETRIA
117,000-490,000/mm³


	              1
	ANEMIA

	NORMAL
	
	NORMAL

	             2
	ANEMIA

	LINFOPENA

	
	NORMAL


	3
	NORMAL

	LEUCOCITOSE

	
	NORMAL


	             4
	NORMAL

	NORMAL

	
	NORMAL


	            5
	ANEMIA

	NORMAL

	
	TROMBOCITOPENIA



	            6
	NORMAL
	LINFOPENIA

	
	NORMAL


	            7
	NORMAL

	NORMAL

	
	NORMAL


	            8
	NORMAL

	LINFOPENIA

	
	NORMAL


	            9
	NORMAL

	LEUCOCITOSE

	
	NORMAL


	           10
	NORMAL

	NORMAL

	
	NORMAL


	           11
	NORMAL

	LINFOPENIA

	
	NORMAL


	           12
	NORMAL

	LINFOPENIA

	
	NORMAL


	           13
	NORMAL

	NORMAL

	
	NORMAL


	           14
	NORMAL

	LINFOPENIA

	
	NORMAL


	           15
	NORMAL

	LINFOPENIA

	
	NORMAL









Fonte: Arquivo pessoal 2018.	

	A presença de eritrócitos no líquor não é esperada, mas acontece quando em processos hemorrágicos recentes ou no caso de contaminação por sangue periférico (Gama et al., 2005), estando de acordo com o observado neste trabalho que não observou a presença dos eritrócitos nas amostras analisadas.
	Outro dado constante na avaliação hematológica dos cães acometidos pela cinomose é a pleocitose linfocítica, conforme citam Gama et al (2005) e Polidoro (2016). Esta alteração esteve presente em 80 % das análises estudadas neste trabalho, contudo, não foi possível verificar a correlação entre a pleocitose e o quadro neurológico. Polidoro (2016) afirma que a pleocitose esteve presente em 80,4% das análises de líquor, sendo a pleocitose linfocítica presente em 78,4% dos casos, somando 29 dentre 37 cães acometidos pela cinomose.
Segundo (COLES, 1986), a baixa concentração de glicose no líquor, isto é, a hipoglicorraquia ocorre principalmente por invasão bacteriana, mas não apresenta variações na presença de quadros virais, o que torna a glicorraquia um exame de menor utilidade para este tipo de doença, o que No presente estudo foi observada hipoglicorraquia em 33,3% dos casos analisados (5 de 15 animais), sem notar relação quanto à intensidade do quadro neurológico para os cães, uma vez que, dentre os cães com taxas baixas d glicose no líquor, um apresentava quadro leve, três apresentavam quando moderado e um apresentava quadro grave (Tabela 3).

Tabela 3 – Valores das concentrações de glicose sérica e de glicose no líquor e cálculo do percentual da glicorraquia em função da glicemia para cães acometidos pela cinomose com diferentes intensidades do quadro neurológico
	PACIENTES
	
	Intensidade do quadro neurológico
	Glicose Sérica
(60 A 120)
	Glicose Líquor            (Unidade Ref)         Mg/Ud
	% Glicose  (>60%)

	              1
	
	    Leve
	111
	        100
	  90,09

	             2
	
	    Leve      
	99
	         63,56
	  64,20

	             3
	
	    Leve
	114
	          100
	  87,72

	             4
	
	    Leve
	89
	         57,26
	  64,34

	            5
	
	    Leve
	108
	          66,54
	  61,61

	            6
	
	    Leve
	101
	          50
	  49,50

	            7
	
	    Leve
	85
	          164,58
	 193,62

	            8
	
	  Moderado
	139
	        81,53
	  58,65

	            9
	
	  Moderado
	102
	         71,38
	  69,98

	           10
	
	  Moderado
	67
	          286
	  426,87

	           11
	
	  Moderado
	99
	          50
	  50,51

	           12
	
	  Moderado
	115
	         59,07
	 51,37

	           13
	
	    Grave
	115
	        67,83
	  58,98

	           14
	
	    Grave
	129
	        300
	  232,56

	           15
	
	    Grave
	117
	        87,3
	  74,62


Fonte: Arquivo pessoal 2018.
		
	No estudo realizado por Gama et al., (2005), com dez cães acometidos por cinomose e apresentando sinais de comprometimento neurológico, foi observado que o valor médio da glicorraquia de cães com quadro neurológico foi de 69,6 mg/dL +9,05. Dados aproximados foram encontrados nesta pesquisa, após avaliação de estatística descritiva, no qual, após remoção dos outliers obteve-se média de 78,38 mg/dL com erro padrão de 8,55 a nível de confiança de 95%. É possível que a divergência do valores apresentados nos trabalhos esteja no fato de que Gama et al., (2005) avaliaram a glicorraquia de pacientes pelo menos um dos seguintes sinais neurológicos conforme citação dos autores: “convulsões, paresia, ataxia, mioclonia, hipermetria, demência ou andar em círculos e nistagmo”, enquanto este trabalho  selecionou cães em estado neurológico avançado, cujo critério de inclusão era apresentar quadro convulsivo. 
	Ao analisar as médias e o erro padrão separadamente para os grupos estudados, foi possível notar que, quanto maior a gravidade do estado neurológico, mais elevados foram os valores da glicorraquia conforme se pode observar na Tabela 4, sugerindo que a glicorraquia pode ser um exame importante para verificar a gravidade do quadro neurológico.

Tabela 4. Valores das médias e erro padrão (±) para mensuração da glicose no LCR de cães acometidos por cinomose e apresentando sinais neurológicos de convulsão leve (G1), moderado (G2) e intenso (G3), atendidos em Clínica Veterinária Particular da Cidade de Cascavel/PR.
	Grupo
	Média da Glicorraquia (mg/dL)
	Erro Padrão da Média (±)

	G1
	85,99
	15,09

	G2
	109,42
	44,42

	G3
	151,71
	74,35


 Fonte: Aquivo pessoal (2018).
	
A avaliação das células no líquor fornece informações importantes a respeito da saúde neurológica do paciente. Já em 1997, FEITOSA e seus colaboradores observaram aumento de celularidade do tipo pleocitose linfocítica, ao avaliar 20 cães jovens, com idade inferior a 18 meses, acometidos pela cinomose.  DIAS et al., (2012) e GAMA et al., (2005), observaram presença de pleocitose do tipo linfocítica em cães com quadro neurológico da doença, contudo, não observaram alteração de acordo com a gravidade do quadro neurológico.  A pleocitose linfocítica  pode ser observada em animais com infecções virais, contudo, não se trata de um marcador específico para a cinomose uma vez que a alteração é normalmente encontrada em outros quadros neurológicos como erliquiose, toxoplasma, encefalite necrosante, neosporose, polirradiculoneurite (ENGLISH, 2014; DEWEY et al, 2008) . 
DIAS et al., (2012) notaram ocorrer aumento na concentração proteica no LCR de cães acometidos pela cinomose, normalmente associado à pleocitose linfocítica, corroborando com o observado neste estudo no qual 69% dos pacientes apresentaram o quadro descrito pelos autores. O aumento da proteína no LCR associado à pleocitose linfocítica não é específico para a cinomose, mas sugere doença neurológica de etiologia viral (SARMENTO, 2000).

Gráfico 1 – Alterações celulares encontradas no LCR de cães acometidos pela cinomose, atendidos em uma Clínica Veterinária particular da cidade de Cascavel/PR. 
	
            Fonte: Arquivo pessoal 2018

Para que se possa afirmar a veracidade dos dados aqui observados a fim de confirmar a importância da mensuração da glicose no líquor para auxiliar a estadiar o quadro neurológico da cinomose, sugere-se a continuidade da investigação científica com incremento significativo do número de pacientes investigados. 

5. CONCLUSÃO 
Com a realização desta investigação científica, o estudante de veterinária pôde melhorar seu entendimento sobre a cinomose, sinais clínicos, afetação neurológica e especialmente sobre a importância da interpretação dos exames hematológicos e do LCR no acompanhamento do paciente acometido pela doença. 
Neste estudo, observou-se que houve aumento das concentrações de glicose no líquor em função da gravidade do comprometimento neurológico. Contudo, novas avaliações são necessárias a fim de se obter um número estatisticamente significativo em cada grupo pesquisado, para então firmar ou refutar a hipótese de que quanto mais grave for o acometimento neurológico do paciente, maiores serão as concentrações da glicose no LCR de cães acometidos pela cinomose.
A redação deste trabalho foi de fundamental importância no desenvolvimento científico do acadêmico, acrescentando à sua formação a iniciação à investigação científica e o aprofundamento teórico necessário para continuar a ser utilizado durante o exercício profissional.	
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