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Resumo. Com os avancos da medicina veterinaria, melhorias na nutri¢cdo e maior cuidado
dos tutores com seus animais, a perspectiva de vida dos cdes estd aumentando
significativamente. No entanto, esse aumento na longevidade vem acompanhado pelo
surgimento mais frequente de doengas relacionadas ao envelhecimento, sendo uma delas a
Sindrome da Disfung¢do Cognitiva Canina (SDDC). Essa sindrome afeta cées idosos ndo
apenas fisicamente, mas também cognitivamente. Trata-se de uma doenga
neurodegenerativa que se desenvolve gradualmente e, inicialmente, pode passar
despercebida, muitas vezes sendo confundida com 0s processos haturais de
envelhecimento. Seu diagnostico é desafiador e complexo, dependendo de vérios fatores,
principalmente, envolvendo a exclusdo de outras suspeitas clinicas comuns em animais
idosos, além de uma minuciosa anamnese conduzida pelo médico veterinario, levando
também em consideracao informacdes fornecidas pelos tutores. Questionarios que abordam
aspectos comportamentais e cognitivos do animal podem ser muito Uteis para direcionar o
diagnostico. Uma vez confirmado o diagnostico, é importante iniciar imediatamente as
medidas de tratamento visando o conforto e o bem-estar do animal. Estratégias de
enriquecimento ambiental desempenham um papel essencial, envolvendo a introducéo de
objetos que estimulem a cognicdo do céo. Aléem disso, ajustes na alimentacdo séo
recomendados, incluindo a adi¢do de vitaminas C e E, bem como acidos graxos, 6mega-3
e Omega-6 na dieta. Alguns medicamentos, como 0 revimax, também podem ser
administrados como parte do tratamento. O objetivo do tratamento é prolongar e promover
qualidade de vida ao animal, buscando retardar a progressdo da sindrome, embora ela ndo
tenha uma cura definitiva até o momento. E interessante notar que essa sindrome possui
semelhancas com a Doenca de Alzheimer em Humanos (DAH), sendo assim, estudos e
pesquisas sobre essa doenca podem contribuir para o desenvolvimento de abordagens mais
eficazes visando o tratamento da SDDC.
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Canine cognitive dysfunction syndrome: Alzheimer’s in dogs

Abstract. Considering the advances in veterinary medicine, improvements in nutrition and
greater care by owners, the life expectancy of dogs is increasing significantly. However,
this increase in longevity is accompanied by the more frequent appearance of diseases
related to aging, one of which is the Canine Cognitive Dysfunction Syndrome (CCDS).
This syndrome affects senior dogs not only physically, but cognitively as well. It is a
neurodegenerative disease that develops gradually and, initially, may go unnoticed, often
being confused with the natural aging processes. Its diagnosis is challenging and complex,
depending on several factors, mainly involving the exclusion of other common clinical
suspicions in elderly animals, in addition to a thorough anamnesis conducted by the
veterinarian, while also taking into account information provided by the tutors.
Questionnaires that address behavioral and cognitive aspects of the animal can be very
useful to direct the diagnosis. Once the diagnosis is confirmed, it is important to
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immediately initiate treatment measures aimed at the comfort and well-being of the animal.
Environmental enrichment strategies play an essential role, involving the introduction of
objects that stimulate the dog's cognition. In addition, dietary adjustments are
recommended, including adding vitamins C and E, as well as omega-3 and omega-6 fatty
acids to the diet. Some medications, such as Revimax, can also be given as part of the
treatment. The objective of the treatment is to prolong and promote quality of life for the
animal, seeking to delay the progression of the syndrome, although it does not have a
definitive cure so far. It is interesting to note that this syndrome has similarities with
Alzheimer's disease in humans (ADH). Therefore, studies and research on this disease can
contribute to the development of more effective approaches aimed at treating CCDS.

Keywords: Canine Alzheimer's, Alzheimer's disease, neurodegenerative, senility

Introducéo

As doencas neurodegenerativas estdo cada vez mais frequentes nos animais devido ao aumento
progressivo da expectativa de vida (Dewey et al., 2019). O envelhecimento traz consigo 0 processo
bioldgico de degeneragdo de tecidos, células e 6rgdos com perda gradual da atividade fisica e cognitiva
(Osella et al., 2007). Com o avancar da idade do animal, diversas patologias podem ser desencadeadas
associadas a senilidade e, infelizmente, para muitos tutores, a eutanasia surge como uma alternativa
baseando-se no pensamento de que abreviardo o evidente sofrimento do animal senil. No entanto, essas
patologias quando diagnosticadas precocemente, possibilitam o emprego de tratamentos paliativos que
visam proporcionar, aumento da expectativa e da qualidade de vida, além de providenciar bem-estar ao
animal durante o processo de envelhecimento (Osella et al., 2007). Este é o caso da Sindrome da
Disfungdo Cognitiva em Cées (SDCC), uma doenga neurodegenerativa que, por desconhecimento do
tutor ou dos médicos veterinarios, tende a ser subdiagnosticada (Landsberg et al., 2012; Madari et al., 2015).

O presente trabalho, visa apresentar uma revisdo bibliogréafica, sobre a SDCC, abordando sua
etiologia, seus sinais clinicos, como ela pode ser diagnosticada e alguns tipos de tratamentos que podem
melhorar a qualidade de vida dos animais acometidos baseando-se na promoc¢do do enriguecimento
ambiental, adequacdes nutricionais e terapia medicamentosa, proporcionando alternativas que poderao
reduzir a velocidade de progressdo da doenca e a diminui¢do das manifestacGes clinicas apresentadas
pelo animal.

Sindrome da Disfuncao Cognitiva em Caes (SDCC)

O que é aSDDC?

A SDCC, é caracterizada por processos degenerativos encefalicos progressivos e irreversiveis, com
alteracfes mais intensas quando comparadas com as do envelhecimento natural, resultando em
comportamentos anormais como desorientacdo e declinio da funcéo cognitiva. Com o envelhecimento,
a capacidade cognitiva nos cdes é modificada, e 0s animais passam a apresentar sinais e alteracoes
macroscopicas cerebrais que se assemelham a Doenca de Alzheimer em Humanos (DAH) (Bruns, 2009).
A doenga acomete animais idosos, cerca de 15 a 34% dos animais tem entre sete, 0ito ou nove anos de
idade e estudos atualmente indicam que os fatores desencadeantes da SDCC consistem em placas senis
e compostos oxidantes que resultam em degeneracGes neurais e, consequentemente, disfuncdes
cognitivas (Sousa & Souza, 2019; Travancinha & Pomba, 2015).

Em relacdo ao género e o status reprodutivo, possui uma maior prevaléncia em fémeas e animais
castrados, tanto machos como fémeas, portanto, estudos sugerem que a influéncia hormonal do
estrogénio ou da testosterona podem auxiliar na prevencao das disfungdes cognitivas, pelo fato destes
hormonios, por mecanismos ainda ndo elucidados, atuarem como protetores neurais, reduzindo o
acumulo de proteinas B-amiloide no tecido neuronal (Azkona et al., 2009). Segundo Azkona et al. (2009)
ndo h& uma predisposi¢do relacionada a raga e porte de animais, no entanto, animais de porte grande e
gigante podem apresentar maior predisposicdo devido a susceptibilidade ao envelhecimento precoce e
alguns autores afirmam que cées da raca Beagle possuem maior susceptibilidade e prevaléncia para a
sindrome. A SDDC se assemelha muito a fase inicial da DAH, caracterizada pela presenca de uma
grande quantidade de radicais livres, acimulo de proteinas, perda de células neurais e da funcéo cerebral.
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A possivel melhora nos sinais clinicos estd relacionada a identificacdo precoce dessa patologia.
Travancinha & Pomba (2015) destacam que nem todos os cées acometidos pela sindrome irdo
desenvolver os mesmos niveis de disfuncdo cognitiva ja que os mesmos podem variar de niveis mais
leves até niveis mais graves.

Proteina f-amiloide

Segundo (Pantoja, 2010), a proteina B-amiloide é resultante da quebra da proteina precursora de
amiloide (APP), produzida no interior dos neur6nios e transportadas para 0 meio externo pelos axonios,
onde podem ser encontradas dispostas em formas de placas ou em forma difusa. A proteina f-amiloide
é neurotoxica acometendo as funcdes neurais, pelo estimulo de apoptose dos neurdnios, implicando na
degeneracdo das sinapses neurais. Quanto maior a presenca desta proteina e de suas placas, maior sera
o déficit cognitivo nos animais. A proteina precursora amiloide (APP) é de transmembrana e, pela via
ndo amiloidogénica, é fragmentada inicialmente pela enzima proteolitica o-secretase resultando em um
fragmento com 83 aminoéacidos (C83), que posteriormente clivado pela enzima y-secretase, origina um
fragmento denominado p3, que ndo € toxico. A via amiloidogénica é caracterizada pela producgdo da
proteina B-amiloide como produto desta metabolizacéo, para isso a APP é clivada pela enzima -
secretase (BACE-1) resultando em um fragmento com 99 aminoacidos (C99), entre os aminoacidos 38
e 48 ocorre uma segunda fragmentacdo pela enzima y-secretase originando-se um peptideo p-amiloide
intacto e desse se originardo dois outros peptideos, um de 40 aminoacidos (BA40) e outro com 42
aminoacidos (BA42) com caracteristicas hidrofobicas e cadeias longas, com isso, mais propenso a
producdo de fibrilas (predominantemente encontrada nas placas senis), sendo dessa maneira
denominado a forma patogénica desta proteina (LaFerla et al., 2007). A BA42 representa um
componente critico da patogenicidade da Doenga de Alzheimer Humano (DAH), bem como na SDCC,
a aglomeragdo da BA42 é responsavel pela formacdo das placas senis, gue vao desencadear uma cascata
neurotéxica culminando nas manifestag@es e sintomas clinicos, sendo assim, uma das possibilidades e
estratégias para se combater estas doencas é por meio do blogueio da produgdo da PA42, inibindo a
producdo da enzima B-secretase (BACE-1) e, consequentemente, ndo ocasionando a clivagem da APP
(Moussa-Pacha et al., 2020). Inibir a producdo da B-secretase (BACE-1) surge como necessidade para
blogueio da producdo da proteina p-amiloide, ligada intimamente a perda sinaptica e as formagdes das
placas senis. Essa inibi¢do, promove multiplas vantagens; porém existem muitos desafios para descobrir
qual inibidor é efetivo neste bloqueio. Para isso caracteristicas quimicas e estruturais devem ser
estudadas, pesquisadas e consideradas (Moussa-Pacha et al., 2020).

Formacéo das placas senis

A les@o mais importante observada na neurodegeneracdo cerebral de cdes idosos consiste na
formacdo de placas senis, decorrentes do depdsito de proteina p-amiloide, ao redor de neurénios
localizados principalmente nas regides do hipocampo e do cértex frontal do cérebro, areas responsaveis
pela manifestacdo de comportamentos, memoria e percepcao. As placas senis sdo agregados amorfos de
peptideos insolUveis da proteina f-amiloide e fibrilas extracelulares, localizadas inicialmente, no sistema
limbico. Esta proteina é neurotoxica levando as células neurais a apoptose. O acimulo dessas placas
tem sido descrito como um dos principais causadores da disfunc¢éo cognitiva em cées idosos. Segundo
Heckler et al. (2011) Antes da formacéo das placas senis, sdo formadas pequenas placas resultantes do
acumulo de proteina B-amiloide denominadas de oligdmeros, capazes de interferir na comunicacdo
interneuronal durante as sinapses.

Estresse oxidativo e mitocondrial

Com o passar dos anos e, consequentemente, o envelhecimento do animal, uma maior producéo de
radicais livres e menor producédo de energia torna-se evidente. 1sso advém devido a perda da eficiéncia
das mitocondrias, ocorrendo danos cumulativos neuronais e oxidativos nas membranas celulares. O
desequilibrio entre a producéo e remogdo destes radicais livres é conhecido como estresse oxidativo
(Barbosa et al., 2010; Gottlieb et al., 2010). Ele acontece devido a queda das defesas antioxidativas
naturais do organismo, estresse, idade e doencas. Sem a eliminagdo destes radicais livres, eles podem
reagir com lipideos e proteinas resultando em mutagdo celular, neoplasias e morte celular. Devido a
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elevada demanda por oxigénio e pouca capacidade de reparagéo, o cérebro é um érgdo muito suscetivel
a tais danos e consequéncias do estresse oxidativo (Gunn-Moore, 2011).

De acordo com Head (2013). Os animais idosos apresentam danos oxidativos e disfuncéo
mitocondriais semelhantes as observadas em casos de DAH, sendo este um dos principais fatores que
podem desencadear a disfuncdo cognitiva. Os danos oxidativos podem ser mensurados também pelo
produto da peroxidacéo lipidica como a presenca do propanodial e pigmentos de lipofuscina no interior
das células, exercendo um papel fundamental nos processos neurodegenerativos.

Estudo aponta que a B-amiloide causa estresse oxidativo nas células e peroxidacao lipidica gerando
radicais livres que alteram a permeabilidade e fluidez da membrana celular. A elevacdo dos niveis de
atividade enzimética e a producdo de espécies reativas de oxigénio (EROs) acima da capacidade de
tamponamento, resulta em estresse oxidativo potencialmente citotoxico, onde radicais altamente
reativos danificam o DNA, o RNA, proteinas e fosfolipidios que sdo responsaveis pela integridade da
membrana celular, causando a morte da célula. O estresse oxidativo, estd diretamente ligado a
deficiéncia no transporte de glutamato (Head, 2013). A pesquisa de Kurinami (2008) demonstrou que o
pré-tratamento de pacientes com DAH utilizando-se atorvastatina mostrou-se apto a prevenir a redugdo
da captagdo de glutamato. Conforme (Kurinami et al., 2008), pesquisas realizadas com a utilizacao do
farmaco fluvastatina no pré-tratamento de pacientes promoveu prote¢do contra o estresse oxidativo,
evitando a morte celular.

Declinio e morte neuronal

Podem ser observados no cérebro de cdes idosos com SDCC, o declinio dos neurotransmissores de
catecolaminas, envolvidos nas diversas fung¢@es cerebrais. Uma disfuncao do sistema colinérgico central
pode conduzir o cérebro a aspectos de déficit cognitivo, como desorientagdo, perda de memoria e
aprendizagem. A diminuicéo tanto da quantidade, quanto das fun¢bes dos neurotransmissores no cérebro
do cédo idoso aumenta a atividade da monoamina oxidase B (MAOB) responsavel por controlar o
catabolismo da dopamina, resultando na liberacdo de radicais livres oxigenados responsaveis por
danificar as membranas celulares (Pantoja, 2010).

Uma alteragdo comum nos cdes idosos € a perda neuronal, sendo que a morte neuronal ocorre
principalmente no cértex frontal e tdlamo. No entanto, a substancia branca das regiGes occipital e
temporal também podem ser afetadas devido a imunorreatividade, sugerindo o comprometimento da
barreira hematoencefalica e perda da mielina, deixando o cortex frontal mais vulneravel (Pineda et al.
2014). Segundo Head (2013), o acimulo de proteinas toxicas, lipidios oxidativos modificados, RNA ou
DNA, ocasiona a morte dos neur6nios e atrofia nas regies vulneraveis do cérebro.

Fisiopatogenia

A fisiopatogenia da SDCC ainda ndo é muito bem compreendida, porém, lesdes de reperfusdo, lesdes
isquémicas e a grande presenca de EROs, podem provocar danos oxidativos e acimulo da proteina f3-
amiloide, causando danos no hipocampo, cortex frontal, degeneracéo dos neurdnios, reducdo dos canais
de célcio e reducdo da funcdo neural e potenciais sinapticos, com perda e esgotamento de
neurotransmissores (Head, 2013). O aumento da geracdo de EROs esta associado ao aumento da
atividade da enzima monoamina oxidase-B (MAO-B), gerando declinios da memdria a curto prazo,
contribuindo para a disfungdo motora, alteracdo de periodos de sono-vigilia e geracdo de ansiedade. Ao
se fixar no endotélio de vasos sanguineos cerebrais, a proteina B-amiloide causa lesdes que
desencadeiam a angiopatia amiloide cerebral (AAC), diminuindo a fungdo vascular e comprometendo a
barreira hematoencefalica, culminando na reducdo da oxigenacdo cerebral, favorecendo o
desenvolvimento de aterosclerose e mineralizagdo endotelial, implicando na utilizag&o de glicose como
fonte de energia pelas células do sistema nervoso central (Head, 2013; Pineda et al., 2014).

Nos cées idosos, a reducdo da atividade mitocondrial culmina na diminuicdo da producdo de
moléculas de adenosina trifosfato (ATP) por essas organelas, aumentando-se assim a producdo de
radicais livres, culminando na degradacdo de lipideos e proteinas, além de provocar acimulo de
macréfagos e aumento da sintese de citocinas. Conforme Head (2013) esses danos oxidativos estdo
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diretamente ligados ao declinio comportamental de cdes, uma vez que estas alteracdes sdo consideradas
graves e podem levar a morte neuronal.

Os sinais da SDCC podem ser manifestados com a liberagdo de neurotransmissores excitatorios,
como acetilcolina — responsavel pela memoria, dopamina — responsavel pelo controle motor, serotonina
— responsavel pela manifestacdo de comportamentos e pelo controle do sono e a noradrenalina — que
influencia os estados de alerta e atencdo. Conforme relatado por Davies (2012), ha diminuicdo dos
reflexos e atrofia muscular, ocasionadas pela diminuicao na transmissdo pré-sinaptica ou pos-sinaptica
e pela degeneracio axonal no sistema nervoso periférico. E observado também acumulo de lipofucsina
nos ganglios simpaticos e parassimpaticos, acometendo a motilidade intestinal, podendo gerar
constipacdo, menor reacdo a estimulos externos e perda parcial dos sentidos (audicdo, olfato, tato,
paladar e visao).

Angiopatia Amiloide Cerebral (AAC)

A AAC consiste no acumulo da proteina p-amiloide na tdnica média e adventicia de vasos corticais
do cérebro dos cées, podendo ser encontrada também ao redor das meninges comprometendo o fluxo
sanguineo, causando micro hemorragias e danificando a barreira hematoencefalica (Gunn-Moore
2011). As alteragdes geradas nas paredes vasculares ocasionardo modificagcdes na permeabilidade dos
vasos sanguineos, reduzindo o fluxo de sangue e consequentemente de oxigénio e glicose para as células
da glia e os neurdnios, resultando em hipoxia e perda de nutrientes, acarretando danos e morte celular
(Nesi¢ et al., 2017)

Sinais clinicos da SDCC

Os tutores podem ser considerados grandes aliados dos médicos veterinarios na detecgao dos sinais
clinicos decorrentes da SDDC, ja que grande parte destes sinais ocorrem em casa. Os animais
acometidos pela SDCC podem apresentar algumas manifestacGes clinicas relacionadas a modificagdo
da cognicdo e das caracteristicas comportamentais, podendo manifestar comportamentos considerados
agressivos com outros animais ou até mesmo com seus proprios tutores. O quanto antes estes sinais
clinicos sejam identificados melhor sera visto que, o custo financeiro envolvendo os tratamentos tendera
a ser reduzido, e o bem-estar do animal sera preservado. Ressalta-se que é de extrema importancia a
interacdo do tutor com seu cdo, principalmente prestando muita atencdo em seu comportamento e suas
acOes diarias na tentativa de identificar alteragdes que possa induzi-lo a uma visita ao médico veterinario
e um possivel diagndstico da SDCC. O diagnostico tardio da doenca tera grande impacto no decorrer da
vida do animal, bem como na de seus tutores, reforcando, assim, que para um diagnostico conclusivo é
essencial a ocorréncia da interacdo entre tutor, animal e médico veterinario (Salvin et al., 2010)

Entre os sinais clinicos mais comumente relatados associados a SDDC, de acordo com Heckler et al.
(2011), estdo a desorientacdo, ou seja, 0s animais tendem a perder-se pela casa, andar compulsivamente,
podem ficar restritos em uma determinada area como atras de portas ou paredes, olhar fixo para o espaco,
diminuicdo ou até mesmo auséncia as respostas de comando ja aprendidas, vocalizag¢do constante, perda
da audicdo e visdo, podendo até mesmo nao reconhecer mais seu tutor.

DISHAAL

A DISHAAL é uma ferramenta muito utilizada para auxiliar o tutor e 0 médico veterinario na
identificacdo de possiveis alteracdes comportamentais associadas a SDDC (Landsberg et al., 2012).

A DISHAAL consiste em uma sigla que designa:
Desorientagéo - Confusdo mental, perda da orientagéo;
InteracOes sociais ausentes - diminuicéo de interagcdo com o tutor;
Sono / vigilia - Inversdo do sono e vigilia / dia e noite;
Higiene fora do local habitual, déficit de aprendizagem e memoria;
Atividades irregulares (diminuicdo/aumento), habitos repetitivos (andar em circulos,
lambeduras excessivas), comportamentos compulsorios;
Ansiedade vocalizacdo, medo a estimulos (visuais, sonoros);
o Learning (termo em inglés que designa: aprendizado e memadria).
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Diagnostico da SDCC

O diagnostico é complexo e o inicio do tratamento da SDCC tende a ser tardio visto que, na maioria
dos casos, ndo hd uma contribuicdo efetiva dos tutores devido aos mesmos pensarem gue se trata de
sinais naturais decorrentes do processo de envelhecimento canino. A exclusdo de outras doencas
encefalicas que poderiam desencadear sinais clinicos semelhantes, auxilia na obtencdo de um
diagnostico efetivo da SDCC, por isso a importancia da obtencdo do histérico completo do animal.
Existem certos mecanismos capazes de avaliar o efeito dos agentes terapéuticos empregados, no entanto,
demandam uma equipe especializada para utilizar essa metodologia na qual ha necessidade de
padronizacdo, ndo sendo possivel seu emprego na rotina clinica (Landsberg & Head, 2008). Segundo
(Osella et al., 2007), os caes com suspeita de SDCC devem apresentar dois ou mais sinais diferentes em
uma mesma categoria dentro do DISHAAL, sendo que estes sinais ndo devem ter sido observados na
idade jovem, ou seja, antes dos sete anos, para serem considerados como decorrentes da SDDC.

E essencial a realizaco de tomografia computadorizada (TC) e ressonancia magnética (RM), a fim
de promover a diferenciacdo de outras doencas encefélicas, auxiliando na exclusdo da presenca de
neoformagdes, inflamagé&o e hemorragias no SNC. Muitos tutores ndo fazem os exames solicitados com
0 intuito de se obter um diagnoéstico assertivo, devido aos riscos relacionados a anestesia e o alto custo
dos exames. A probabilidade de que ndo se tenha um resultado significativo para o tratamento
empregado também faz com que muitos tutores declinem na realizacdo do mesmo. Outro exame possivel
de ser realizado, porém muito relutante por parte dos tutores, é a coleta do liquido cefalorraquidiano
(liquor) permitindo a distin¢do entre a presenca de doencas inflamatdrias e/ou neoplasias (Dewey &
Costa, 2016; Sousa & Souza, 2019).

Questionarios aplicados durante a anamnese auxiliam e facilitam o reconhecimento das
manifestacdes clinicas que o animal idoso possa estar apresentando, sem que o tutor as identifique como
alteracbes normais decorrentes do envelhecimento. Basta o paciente ser enquadrando em uma das
categorias da DISHAAL para ser considerado como detentor de disfuncdo cognitiva. Quando ha um
maior envolvimento cognitivo e este paciente é enquadrado em duas ou mais categorias da DISHAAL,
a classificacdo muda para SDDC (Sousa & Souza, 2019). O diagndstico definitivo da SDCC s6 é
possivel de ser obtido post-mortem, mediante a realizacdo de exame necroscOpico e posterior analise
histopatoldgica do tecido cerebral, onde é possivel detectar-se a presenca de placas neurais compostas
pela proteina B-amiloide (Pineda et al., 2014).

Tratamento e farmacos atuais utilizados para SDCC

O objetivo de qualquer tratamento quando nos referimos a uma doenca de disfuncdo cognitiva
progressiva, irreversivel e sem cura, é retardar a0 maximo a evolucéo da perda da fungdo cognitiva,
portanto, os tratamentos a serem empregados no caso da SDDC devem incluir:

Enriquecimento ambiental

Estudos realizados por Landsberg et al. (2011), comparando dois grupos de cdes um sem
enriguecimento ambiental algum e sem dieta especifica e 0 outro com exercicios, testes de raciocinio,
diversos brinquedos e dieta especifica com antioxidantes, mostrou que o grupo de cées que foi testado
sem qualquer enriquecimento seja ambiental ou nutricional, sofreu um declinio significativo na fungéo
cognitiva, enquanto que o outro grupo de cdes que teve enriquecimento ambiental e nutricional mostrou
melhores resultados nos testes aplicados. Sendo assim, podemos considerar que uma mudanca
importantissima para 0s animais com disfuncédo cognitiva consiste em proporcionar o enriquecimento
ambiental e nutricional, criando situacfes para que os cdes possam ser estimulados constantemente a
exercitar os seus sentidos. O enriquecimento ambiental pode ser dividido em cinco tipos: alimentar,
ambiental, cognitivo, sensorial e social.

Nutricdo adequada para a salde cognitiva

A nutrico adequada visa proteger o tecido cerebral dos danos oxidativos e, consequentemente, da
manifestacdo da disfungéo cognitiva. Na fase inicial do envelhecimento, as modifica¢Ges na dieta sdo
muito importantes, visando a reducdo de alteractes do envelhecimento do tecido cerebral (Landsberg et
al., 2011). Os antioxidantes (vitamina C e E), sdo nutrientes muito importantes na dieta dos cées idosos
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acometidos pela SDCC, aliado aos mesmos as vitaminas do complexo B, 6mega-3 e 6mega-6 devem
ser administrados aos cées, como fonte de energia cerebral. Neste sentido, a mudanca alimentar se faz
necessaria para cdes nestas condi¢des, a fim de suprir as necessidades energéticas do organismo,
principalmente do cérebro.

Terapia medicamentosa

A terapia medicamentosa tem a funcdo principal de protelar a evolucdo da doenca e seus sinais
clinicos, bem como gerar conforto ao paciente; dentre os farmacos mais utilizados no proposito deste
tratamento, Landsberg et al. (2011) citam a selegilina que atua causando uma interrupgdo irreversivel
da MAO-B em cdes, provocando um aumento da dopamina e outras catecolaminas no hipocampo e no
cortex cerebral, além de promover a reducdo da producdo de radicais livres no cérebro com o aumento
da sintese das enzimas antioxidantes catalase e superoxido dismutase.

O revimax consiste em um potente farmaco vasodilatador cerebral central e periférico para caes a
base de propentofilina, sendo indicado em casos de ma-circulacdo cerebral e periférica, reduzindo as
alteracbes comportamentais e melhorando a qualidade de vida de cdes idosos, promovendo
vasodilatacdo cerebral e auxiliando na melhora da circulagdo sanguinea no cérebro, atuando diretamente
contra processos neurodegenerativos, proporcionando uma melhora significativa na fungdo cognitiva e
reduzindo as alteracbes comportamentais (Yamada et al., 1998). Outras drogas como adrafanil e
modafinil, podem estimular o sistema noradrenérgico e serem Uteis no tratamento da SDDC, melhorando
0 estado de alerta dos animais idosos e equilibrando os ciclos de sono-vigilia (Landsberg & Head, 2008).

Possiveis semelhancas da SDCC com o Alzheimer humano

Estudos com RM indicam que o acimulo de placas senis constituidas pela proteina p-amiloide no
cérebro humano em casos de DAH, ocorre identicamente no cérebro do cdo senil com SDDC. Da mesma
maneira que ocorre a deposicao da p-amiloide nos primeiros estagios da DAH, nas regides do cortex
pré-frontal e no hipocampo (Pantoja, 2010). Assim, de forma semelhante observamos essa ocorréncia
no cdao, no cortex pré-frontal, no lobo temporal, no lobo occipital e no hipocampo, acentuando ainda
mais a semelhanga entre as duas patologias.

As alteragBes comportamentais, fisicas e cognitivas evidenciadas na DAH, sdo muito semelhantes as
observadas na SDCC, principalmente as que dizem respeito a inversao do ciclo de sono-vigilia, perda
do treinamento higiénico, perda da orientacdo e perda da interacdo social-ambiental, assim como os
humanos, os animais perdem completamente a capacidade de identificacdo das pessoas da familia e do
ambiente em que vivem. Nos humanos e nos cdes a deposi¢do da proteina B-amiloide ocorre no espacgo
extracelular e perivascular, entretanto as placas encontradas nos cées sao menos evoluidas se comparada
as placas senis que séo encontradas nos humanos com a DAH. Nos cées as deposi¢Oes aparentemente
se iniciam de forma difusa, entre os sete a nove anos de idade. J& nos humanos idosos, observa-se
tipicamente a deposicao circunscritas destas placas, sendo que as areas do cérebro sdo afetadas em
diferentes momentos (precocemente no cortex pré-frontal e mais tardiamente no lobo temporal,
hipocampo e lobo occipital) (Pantoja, 2010).

Consideragdes finais

Os tutores necessitam observar e ficar atentos aos cées idosos para que possiveis alteracfes em seu
comportamento e cognicdo ndo passem despercebidas. Algumas modificagdes comportamentais podem
aumentar com a progressao do envelhecimento do animal devido a déficits na fungdo cognitiva, gerando
prejuizos de memoria, consciéncia e resposta a estimulos externos.

A SDCC é uma patologia ainda pouco diagnosticada na clinica, no entanto seu diagndstico vem
aumentando gradativamente. H4 um numero consideravel de cdes idosos ainda sem diagndstico e,
consequentemente, sem tratamento; isso se deve em partes pela falta de precisdo por parte do tutor ao
relatar as alteracbes comportamentais do animal, trazendo muita dificuldade na exclusdo de outras
doencas neurais afim de que se possa diagnosticar com um nivel minimo de precisdo a SDCC. Uma
anamnese bem-feita, utilizando-se do auxilio de questionarios, torna-se fundamental para um
diagndstico mais preciso e precoce da SDDC. E necessario manter-se um indice consideravel de suspeita
da SDCC visando a distin¢do das mesmas alteragcdes normais do envelhecimento e aquelas pertencentes
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a degeneracdo cognitiva progressiva. Uma dieta rica em antioxidantes, vitaminas do complexo B,
Omega-3 e 6mega-6, mostram que, a longo prazo, os pacientes obtém melhoras nas fun¢des cognitivas
gue estavam sendo comprometidas pelos processos neurodegenerativos. Outra combinacdo muito
importante, esta relacionada ao enriquecimento ambiental associado a administragdo de farmacos, a fim
de promover mais qualidade de vida a estes pacientes.

Todas as informac6es contidas neste trabalho, nos mostram a vital importancia de sempre estarmos
atentos as mudancas comportamentais dos animais, sendo a SDCC uma doenga importante de alta
complexidade debilitante e que envolve ndo s6 os animais, mais também seus tutores que sdo seus
responsaveis. O compromisso e a dedicacdo dos tutores e familiares com a salde e os tratamentos
propostos aos animais, sdo de suma importancia para trazer-lhes conforto e qualidade de vida,
principalmente quando a patologia for diagnosticada ja em estagio avancgado.

A SDDC é uma doenca que geralmente gera um desgaste na relacdo tutor-animal, pois promove a
interrupcao nas interacdes entre eles e muitos desafios didrios além dos custos financeiros envolvidos
nos tratamentos. A necessidade de conciliar os possiveis diagnosticos e tratamentos disponiveis para
este tipo de patologia, como o enriquecimento ambiental, a administracdo constante de farmacos e o
enriguecimento nutricional, é essencial e visa proporcionar conforto aos animais, além de lhes garantir
melhora em sua qualidade de vida e no seu bem-estar.
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