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Resumo. A Discinesia Ciliar Primaria (DCP) ¢ uma doenga hereditaria rara que acomete
principalmente cdes de raca pura, nos quais cruzamentos sucessivos podem favorecer a
transmissdo de variantes genéticas patogénicas. Essas alteracdes genéticas provocam
defeitos na estrutura e na fungdo dos cilios, comprometendo o sistema de depuracdo
mucociliar, responsavel pela remogdo de secre¢des e agentes patogénicos do trato
respiratorio. Como consequéncia, os animais podem apresentar sinais clinicos recorrentes,
como rinossinusite, tosse, espirros, pneumonia e broncopneumonia, geralmente com
resposta limitada as terapias convencionais. A doenga pode apresentar uma manifestagao
clinica denominada sindrome de Kartagener, caracterizada pela presenca de bronquiectasia,
rinossinusite e situs inversus, condicdo na qual os 6rgaos toracicos e abdominais estdo
posicionados no lado oposto ao habitual. Além das alteragdes respiratérias, machos e
fémeas podem apresentar infertilidade decorrente do comprometimento estrutural e
funcional dos cilios. O diagnostico ¢ desafiador, pois ndo existe um unico método
considerado definitivo, sendo necessaria a associagdo de diferentes abordagens
diagnésticas, incluindo a avaliacdo da ultraestrutura ciliar por microscopia eletronica e
exames complementares. Como se trata de uma doenga genética para a qual ndo hé cura
comprovada, o tratamento baseia-se principalmente em terapias de suporte e manejo
sintomatico, com o objetivo de melhorar a qualidade de vida ¢ o bem-estar dos animais
acometidos.

Palavras-chave: Caes, estrutura ciliar, sindrome de Kartagener, sifus inversus.

Primary ciliary dyskinesia in dogs — clinical and therapeutic aspects:
review

Abstract. Primary ciliary dyskinesia (PCD) is a rare hereditary disorder that primarily
affects purebred dogs, in which repeated breeding may favor the transmission of pathogenic
genetic variants. These genetic alterations cause structural and functional defects in cilia,
impairing the mucociliary clearance system responsible for removing secretions and
pathogens from the respiratory tract. Consequently, affected animals may present recurrent
clinical signs, such as rhinosinusitis, coughing, sneezing, pneumonia, and
bronchopneumonia, often with a limited response to conventional therapies. The disease
may present with a clinical manifestation known as Kartagener syndrome, characterized by
bronchiectasis, rhinosinusitis, and situs inversus, a condition in which the thoracic and
abdominal organs are positioned on the opposite side from their normal anatomical
location. In addition to respiratory abnormalities, both males and females may exhibit
infertility due to structural and functional impairment of cilia. Diagnosis is challenging
because there is no single definitive diagnostic method; therefore, a combination of
diagnostic approaches is required, including assessment of ciliary ultrastructure by electron
microscopy and complementary examinations. As this is a genetic disorder for which no
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definitive cure has been established, treatment is primarily based on supportive therapy and
symptomatic management, aiming to improve the quality of life and well-being of affected
animals.

Keywords: Dogs, Kartagener syndrome, ciliary structure, situs inversus.

Introduciao

O sistema respiratério desempenha fungdes essenciais para a manutengdo da vida, ndo apenas por
realizar as trocas gasosas, mas também por atuar na defesa do organismo contra uma série de agentes
patogénicos que podem causar prejuizos a saude (Kageyama et al., 2024). Um dos principais
mecanismos de defesa do aparelho respiratorio sdo os cilios, estruturas celulares altamente eficazes na
remocdo de agentes indesejaveis e na protecdo do organismo contra sua permanéncia nas vias
respiratorias (Kuek & Lee, 2020).

Essas estruturas celulares sdo responsaveis ndo apenas por conduzir o muco até regides onde possa
ser eliminado (Laborie et al., 2025), mas também por contribuir para a homeostase dos sistemas
respiratorio e reprodutivo (Kuek & Lee, 2020; Wloga et al., 2024), além de atuar na remogdo de
particulas e agentes potencialmente prejudiciais ao organismo (Bustamante-Marin & Ostrowski, 2017).

Os cilios realizam batimentos sincronos que direcionam o muco ao longo do epitélio respiratorio
(Awasthi & Mishra, 2025; Braiman & Priel, 2008; Despotes et al., 2024). Essa secre¢do contém
substancias que conferem viscosidade e adesividade, caracteristicas que permitem a captura de
particulas inaladas, microrganismos e outros agentes. Esse processo integra o sistema conhecido como
depuracdo mucociliar (Bustamante-Marin & Ostrowski, 2017; Thornton et al., 2008). Qualquer
alteracdao estrutural e/ou funcional dos cilios pode comprometer esse processo, favorecendo o
surgimento de diferentes patologias, entre as quais se destaca a Discinesia Ciliar Primaria (DCP)
(Awasthi & Mishra, 2025; Despotes et al., 2024; Edwards et al., 1992; Morrison et al., 1987; Raidt et
al., 2024; Whitsett, 2018).

A DCP ¢é uma doenca genética rara que altera a estrutura e a fungdo dos cilios, podendo torna-los
imoveis ou reduzir sua motilidade (Aguillo et al., 2025; Armengot et al., 2010; Awasthi & Mishra, 2025;
Edwards et al., 1992; Montaner & Carceller, 2013; Morrison et al., 1987; Portuondo et al., 2014; Wee
et al., 2024). Esse comprometimento altera o padrdo de batimento ciliar, reduzindo o transporte de
secrecOes nas vias aéreas e facilitando a permanéncia de agentes patogé€nicos no trato respiratério dos
animais (Olm et al., 2015). Além disso, altera¢des na estrutura e na fungao ciliar podem estar associadas
a anomalias na disposi¢do dos 6rgdos viscerais, como o situs inversus, a disfungdes reprodutivas e a
infecgdes recorrentes do trato respiratorio (O’Connor et al., 2023; Olm et al., 2015; Raidt et al., 2024;
Wee et al., 2024).

As manifestacdes clinicas observadas em cédes acometidos pela DCP sdo predominantemente
respiratorias e persistentes, podendo apresentar-se de forma inespecifica e semelhante as observadas em
outras afec¢des do trato respiratorio (Awasthi & Mishra, 2025; De Scally et al., 2004; Edwards et al.,
1992). Além disso, os métodos diagndsticos disponiveis para essa doencga apresentam disponibilidade
limitada, fator que pode contribuir para diagnosticos incorretos ou tardios (Miranda et al., 2017).

Diante da relevancia da Discinesia Ciliar Primaria na medicina veterinaria e dos desafios
relacionados ao seu diagndstico, este trabalho teve como objetivo revisar a literatura cientifica acerca
da enfermidade em cdes, abordando seus aspectos genéticos, clinicos, diagndsticos e terapéuticos, bem
como os principais avangos relacionados a doenga.

Metodologia

Para este estudo, realizou-se uma revisdo da literatura com base em buscas nos bancos de dados
SciELO, PubMed e Google Académico, no periodo de junho de 2025 a abril de 2026. Foram utilizadas
palavras-chave relacionadas a Discinesia Ciliar Priméaria (DCP) em caes, as suas manifestagdes clinicas,
a genética e ao diagnostico veterinario. Foram priorizados artigos recentes, respaldados por evidéncias
cientificas e que apresentassem dados relevantes para o tema, excluindo-se publicagdes que ndo
atendessem a esses critérios. Por fim, embora o foco da revisao seja a medicina veterinaria, estudos mais
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antigos e provenientes da literatura médica humana também foram incluidos devido a sua relevancia
para a compreensao do tema.

Estrutura e funcio dos cilios na discinesia ciliar primaria

Composto por uma camada superficial das vias aéreas, camada periciliar, camada mucosa, liquido
surfactante e epitélio ciliado (Figura 1), o aparelho mucociliar atua na remog¢ao de agentes patogénicos
e na prevengao da penetragdo de particulas externas inaldveis (Bustamante-Marin & Ostrowski, 2017).
Para que a depuragdo mucociliar ocorra de forma eficiente, ¢ fundamental que os cilios apresentem
batimentos coordenados e funcionais (Bustamante-Marin & Ostrowski, 2017). Esses batimentos
dependem da integridade das estruturas ciliares, que sdo essenciais para a manuten¢do da motilidade
(Awasthi & Mishra, 2025; Despotes et al., 2024; Olm et al., 2015).
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Figura 1. Epitélio respiratério pseudoestratificado
ciliado normal, com presenga de células ciliadas, que
promovem transporte de muco e células caliciformes,
responsaveis por produzir muco. Essas estruturas
integram o sistema de transporte mucociliar, cujo
comprometimento, decorrente de alteracdes ciliares, ¢ a
principal caracteristica da Discinesia Ciliar Primaria.
Fonte: Adaptado de (Junqueira & Carneiro, 2013).

Os cilios apresentam uma organizacdo interna composta por microtibulos dispostos,
predominantemente, no arranjo 9+2, no qual o nimero 9 corresponde a nove dupletos de microtibulos
localizados na periferia da estrutura, enquanto o numero 2 representa o par central de microtubulos
(Fliegauf et al., 2007). Associadas a esses microtubulos encontram-se estruturas denominadas bragos de
dineina, classificadas, de acordo com sua localizag@o, em bragos de dineina internos (BDIs) e bragos de
dineina externos (BDEs). Essas estruturas sdo responsaveis pela geracdo da for¢a mecanica necessaria
ao movimento ciliar (Satir et al., 2014).

Adicionalmente, a estrutura dos cilios apresenta os raios radiais (radial spokes), complexos proteicos
cuja principal fungdo é mediar a comunicagdo entre os dupletos periféricos de microtiibulos e o par
central. Essa interagdo ¢ fundamental para a regulacdo da atividade dos bragos de dineina, coordenando
o batimento ciliar e garantindo sua motilidade adequada (Pigino & Ishikawa, 2012) (Figura 2).

Em contraste com esse padrdo, alguns cilios apresentam a configuracdo 9+0, caracterizada pela
auséncia do par central de microtiibulos. Esses cilios desempenham fungdes relacionadas a orientacao e
a sinalizagdo durante o desenvolvimento embrionario, sendo fundamentais para o estabelecimento da
lateralidade corporal (Olm et al., 2015). Dessa forma, alteragdes na motilidade dos cilios nodais com
arranjo 9+0 comprometem o processo de defini¢do da lateralidade dos 6rgdos durante a embriogénese,
resultando em uma disposi¢do anOmala e imprevisivel das visceras (Olm et al., 2015). Uma das
principais manifestacdes dessa alteragdo é o situs inversus, condi¢do congénita caracterizada pela
disposi¢do dos orgdos internos em posi¢do espelhada em relagdo ao padrdo anatomico normal (Reichler
etal., 2001; Shiraiwa et al., 1995).

As alteracdes ciliares podem ser classificadas em primdrias e secundarias (Awasthi & Mishra, 2025;
Gana, 2019). As altera¢des primarias possuem origem predominantemente genética, decorrendo de
mutagoes hereditarias que comprometem a estrutura e/ou a fungdo dos cilios (Aguiar et al., 2022;
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Armengot et al., 2010; Wee et al., 2024). Em contrapartida, as alteragdes secundarias resultam da acéo
de fatores externos, como processos inflamatorios, infeccdes ou agentes ambientais, que afetam a
motilidade e a coordenagdo do batimento ciliar (Gudis & Cohen, 2010).

Considerando a complexa organizacgdo estrutural necessaria para a motilidade ciliar, os principais
defeitos ultraestruturais observados na Discinesia Ciliar Primaria (DCP) incluem a auséncia dos bragos
de dineina externos (BDESs) e/ou internos (BDIs), alteragdes no par central de microtubulos, deficiéncia
dos raios radiais (radial spokes) e desorganizagio do arranjo 9+2 (De Scally et al., 2004; Edwards et al.,
1992; Morrison et al., 1987; Watson et al., 1999). Também podem ocorrer alteragdes no corpo basal,
estrutura responsavel pela ancoragem do cilio a superficie celular durante a ciliogénese, comprometendo
sua formacgao e estabilidade (Ishikawa & Marshall, 2011; Watson et al., 1999). Além desses defeitos,
outras estruturas constituintes dos cilios podem estar comprometidas, contribuindo para a ampla
heterogeneidade estrutural e funcional observada na DCP (Miranda et al., 2017).

ESTRUTURA DOS CiLIOS NO ARRANJO 9+2

= Membrana Plasmética
= Brago de Nexina
Braco do Dineina Externo
(BDES)

B0 Ge Dieina inter e " , Bago de Dineina Intermo
(80%s)

Pat do microtibulos

S
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Figura 2. Ilustragdo meramente esquematica (4 esquerda) ¢ imagem obtida Figura 3. Imagem obtida por Microscopia

por Microscopia Eletronica de Transmissdo (a direita), demonstrando a Eletronica de Transmissio evidenciando
estrutura dos cilios (axonema) no arranjo 9+2, constituido por um par central alteragio no arranjo da estrutura ciliar,
de microtibulos e nove pares dispostos na periferia. Também estdo presentes com presenga de trés microtubulos
nessa estrutura os bragos de dineina interno e externo, bragos de nexina e dispostos na regido central (9+3), sendo
raios radiais, também denominados Radial Spokes, componentes que o padrdo normal apresenta apenas dois
fundamentais para a motilidade ciliar. Alteragdes nessas estruturas estdo microtbulos  centrais  (9+2). Fonte:
relacionadas a Discinesia Ciliar Primaria. Fonte: Ilustracdo elaborada pela Adaptado de Miranda et al. (2017).

autora (a esquerda); imagem (a direita), adaptada de Horani et al. (2014).

Dessa forma, tais alteracdes estruturais comprometem significativamente a motilidade dos cilios, o
que, consequentemente, danifica a depuragdo mucociliar (Whitsett, 2018). Esta falha favorece a retengao
de secrecdes e bactérias nas vias respiratorias, favorecendo, assim, quadros inflamatorios persistentes e
infecgdes intermitentes, caracteristicas estas tipicas da DCP (Olm et al., 2015).

Predisposicao racial e carater genético da doenca

A Discinesia Ciliar Primaria (DCP) na espécie canina ¢ uma enfermidade congénita de carater
hereditario, associada, predominantemente, a um padrdo de heranga autossomica recessiva (Edwards et
al., 1992). Para que um animal manifeste a doenca, é necessario que herde duas copias mutadas do gene
responsavel pela formacdo e pelo funcionamento adequados dos cilios, uma proveniente de cada
progenitor (Merveille et al., 2011).

O primeiro gene identificado como responsavel pela DCP em caes foi o CCDC39, cuja fungdo ¢
essencial para a organizagdo estrutural e a motilidade normal dos cilios (Merveille et al., 2011, 2014).
Entretanto, estudos mais recentes demonstraram que a doenca apresenta elevada heterogeneidade
genética, envolvendo também variantes patogé€nicas em outros genes, como NMES, STK36 ¢ ZMYND10
(Anderegg et al., 2019; Awasthi & Mishra, 2025; Christen et al., 2023; Despotes et al., 2024; Noone et
al., 2004; O’Connor et al., 2023; Olm et al., 2015). Essa diversidade genética é corroborada por Horani
et al. (2016), que destacam que a DCP nao resulta de uma tinica mutag@o génica, mas de alteragcdes em
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diferentes genes envolvidos na formagdo, organizagdo e fungdo dos cilios, as quais comprometem sua
arquitetura e motilidade.

Na medicina veterinaria, determinadas ragas apresentam maior predisposi¢ao ao desenvolvimento da
DCP em decorréncia da transmissdo hereditaria dessas variantes genéticas. Entre as principais ragas
descritas na literatura destacam-se o Cao Pastor Inglés Antigo (Merveille et al., 2014), Malamute do
Alasca, Pastor Australiano, Pastor Americano Miniatura e Pastor Eurasidtico (Laboklin, 2025), além de
Terra-Nova (Watson et al., 1999), Cocker Spaniel Inglés (Bell et al., 2016), Staffordshire Bull Terrier
(De Scally et al., 2004) e Golden Retriever (Reichler et al., 2001). Segundo Merveille et al., (2014), a
DCP ja foi descrita em mais de 19 ragas caninas, reforcando sua ampla distribui¢ao genética na espécie.

Diante da diversidade de mutagdes ja identificadas, a tabela 1 retine os principais genes associados a
DCP em caes, as respectivas ragas nas quais essas variantes foram descritas, os defeitos ultraestruturais
ciliares relacionados e as principais manifestagdes clinicas observadas nos animais acometidos.

Tabela 1. Principais genes associados a Discinesia Ciliar Primaria (DCP) em cées

Gene Raca (s) Alteracdo Ultra estrutural dos cilios Manifestacdo clinica Referéncias
R Desorganizacdo da estrutura Tosse cronica, episodios de pirexia, .
CCDC39 Pastor Inglés microtubular central com redugdo dos corrimento nasal, broncopneumonia, Merveille et al. (2014)

antigo Laboklin (2026)

Bracos de Dineina Interno capacidade reprodutiva reduzida.
Infecgdes respiratorias recorrentes
caracterizadas por bronco-pneumonia

Excesso de microtibulos periféricos e

Malamute do auséncia ou redu¢do do comprimento Anderegg et al. (2019)

NME3 Alasca dos Bragos de Dineina Interno e ¢ rnite com aspecto purulentq Laboklin (2026)
moderada. Capacidade reprodutiva
Externo .
reduzida
Pastor . o . .
X Defeito na conformagdo da parte  Espirros, exsudato nasal persistente,
Australian e A S - .
central do axonema, com auséncia episodios recorrentes de rinite e Laboklin (2026)
STK36 Pastor . , . N = .
. dos microtubulos centrais (alteragdo presenca de secre¢do nasal desde as Christen et al. (2023)
Americano . . .
.. que vaide 9 + 2 para 9 + 0) primeiras semanas de vida
Miniatura
Auséncia das estruturas denominadas Dispneia. aumento da frequéncia
ZMYNDI0 Pastor Bracgos de Dineina Interno e Externo, res Ii)raté;ia resenca de fecre %o Laboklin, (2026)
Eurasiatico estruturas estas essenciais para a P - P ¢ ¢ Cho et al., (2018)

Y oy nasal excessiva
motilidade ciliar

Nota: A alteracdo ultra estrutural dos cilios associada ao gene ZMYNDI10 foi descrita principalmente em modelos
experimentais, uma vez que a alteragdo da estrutura ciliar na raca Pastor Eurasiatico ndo foi estabelecida pela literatura até o
momento. Fonte: Elaborado pela autora, com base nos estudos apresentados pelos autores citados na tabela.

A alta prevaléncia dessas mutagdes é explicada, em grande parte, pela pratica de acasalamentos entre
individuos aparentados. Segundo Subramanian & Kumar (2024), esse manejo reprodutivo reduz a
variabilidade genética das popula¢des caninas, aumentando a probabilidade de os descendentes
herdarem duas copias do gene mutado, condi¢ao necessaria para a manifestagdo da enfermidade.

Os avangos na identificacdo de mutacdes associadas a DCP tém contribuido significativamente para
a compreensao da base genética da doenca (Anderegg et al., 2019; Horani et al., 2016; Merveille et al.,
2011, 2014; Shapiro et al., 2016; Shapiro & Leigh, 2017). Entretanto, apesar da recente descrigdo de
novas variantes genéticas (Christen et al., 2023), ainda existem importantes lacunas relacionadas a
diversidade genética da enfermidade em caes. Esse cenario evidencia a necessidade de novos estudos
para ampliar o conhecimento sobre os mecanismos genéticos envolvidos na DCP e favorecer o
desenvolvimento de métodos diagnosticos mais precisos e especificos para cada raca (Awasthi &
Mishra, 2025; Christen et al., 2023; Morrison et al., 1987; O’Connor et al., 2023; Raidt et al., 2024).

Diante desse cenario, a utilizagdo de testes genéticos, associada ao aconselhamento reprodutivo de
criadores antes do acasalamento, torna-se fundamental para reduzir a disseminagdo de alelos mutados
nas populacdes caninas. Essas medidas contribuem para diminuir a incidéncia de enfermidades
recessivas em cées de raga, promovendo a satde e o bem-estar das futuras geracdes (WSAVA, 2018).

Manifestagdes clinicas associadas a discinesia ciliar primaria

Os caes acometidos pela DCP geralmente apresentam manifestagdes clinicas desde os primeiros
meses de vida (Edwards et al., 1992). Esses sinais podem ocorrer de forma intermitente e persistir ao
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longo de toda a vida do animal (Awasthi & Mishra, 2025; Despotes et al., 2024; O’Connor et al., 2023;
Wee et al., 2024). Além disso, por se tratar de uma enfermidade geneticamente heterogénea, decorrente
de mutacdes em diferentes genes, a DCP pode comprometer multiplos 6rgdos, sendo a gravidade das
manifestacdes clinicas influenciada pela variante genética envolvida (Merveille et al., 2011, 2014).

Embora Zariwala et al. (2007) apontem as alteragdes respiratdrias como as manifestagdes mais
frequentes da DCP, Edwards et al. (1992) relataram que, além de rinite, sinusite crénica, secre¢ao nasal
mucopurulenta, episddios de espirros, tosse, bronquite e broncopneumonia, cdes acometidos pela
enfermidade também podem desenvolver otites recorrentes e alteracdes reprodutivas, como
infertilidade. Adicionalmente, Santos et al. (2001) destacaram a ocorréncia de bronquiectasia como
consequéncia das lesdes estruturais provocadas pelos processos inflamatdrios recorrentes no trato
respiratorio.

Além das alteragdes respiratdrias, Jung et al. (2023) observaram associagao entre a DCP e alteracdes
como hidrocefalia, dispneia e situs inversus, corroborando os achados de (Olm et al., 2015), que
demonstraram a participacdo dos cilios embrionarios na determinagdo da lateralidade dos orgdos
viscerais. O situs inversus pode ser classificado como fotalis, quando ocorre inversdo completa da
posicao dos orgaos tordcicos e abdominais, ou como partialis, quando apenas alguns 6rgaos apresentam
posicionamento invertido (Shiraiwa et al., 1995).

Vale ressaltar que alguns cdes com DCP podem apresentar simultaneamente situs inversus,
rinossinusite cronica e bronquiectasia. A associa¢do dessas alteragdes caracteriza a Sindrome de
Siewert-Kartagener, considerada uma das formas clinicas mais complexas da enfermidade (Jung et al.,
2023).

A semelhanca dos sinais clinicos da DCP com aqueles observados em outras enfermidades
respiratorias contribui significativamente para a ocorréncia de diagndsticos equivocados e,
frequentemente, tardios (Merveille et al., 2011, 2014). Nesse contexto, os resultados de pesquisa
ressaltam que o conhecimento das diferentes manifestacdes clinicas da DCP é fundamental para
aumentar a suspeita diagnostica e favorecer a identificacdo precoce da doenca em caes (O’Connor et al.,
2023; Olm et al., 2015; Raidt et al., 2024; Wee et al., 2024).

Métodos diagndsticos da discinesia ciliar primaria na medicina veterinaria

Segundo Miranda et al. (2017), a avaliac@o ultra estrutural por microscopia eletronica constitui uma
importante ferramenta auxiliar no diagnostico da DCP, pois permite identificar alteragdes especificas
nas estruturas que compdem os cilios (Morrison et al., 1987). Entretanto, o diagndstico da enfermidade
ndo deve ser baseado em um tunico exame (Clercx et al., 2000; Lucas et al., 2017; Olm et al., 2015;
Shapiro et al., 2016). De acordo com esses autores, a confirmagao diagnostica requer a integracao entre
o histoérico clinico detalhado, os sinais clinicos apresentados pelo paciente e os resultados dos exames
complementares. De forma semelhante, Jung et al. (2023) afirmam que ainda ndo existe um método
capaz de diagnosticar a enfermidade com precisdo absoluta.

Nesse contexto, diferentes ferramentas diagndsticas podem ser utilizadas de forma complementar
para aumentar a confiabilidade do diagnostico. Entre elas, destacam-se os testes genéticos,
especialmente quando mutagdes associadas a DCP ja foram previamente identificadas na raga avaliada
(Mervelille et al., 2011, 2014).

Além dos testes genéticos, o espermograma pode ser empregado como exame complementar na
investigacdo da DCP em machos. Embora ndo seja considerado um método diagndstico especifico, sua
realizacdo pode contribuir para a identificacdo de alteracdes na motilidade espermatica (Watson et al.
1999).

Segundo Merveille et al. (2014), esse exame apresenta relevancia porque as alteragdes estruturais
dos cilios observadas na DCP também comprometem a fungdo dos flagelos dos espermatozoides. Nesse
sentido, Edwards et al. (1992) relatam que essas altera¢cdes podem resultar em espermatozoides imdveis
ou com motilidade severamente reduzida. Dessa forma, diferentes métodos complementares podem ser
empregados na investigacdo da DCP. Cada abordagem apresenta vantagens, limitagdes e indicagdes
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especificas, razdo pela qual a combinagdo de diferentes técnicas diagnosticas representa a estratégia
mais adequada para aumentar a precisao do diagnostico da enfermidade (Tabela 2).

Tabela 2. Comparacdo dos principais métodos diagndsticos empregados na Discinesia Ciliar Primaria (DCP) em cées
Método diagnostico Vantagens Limita¢des Aplicacdo clinica
Os sinais clinicos sao

Avaliagdo clinica Suporte a investigagido

N L Permite levantar a inespecificos e podem ser L o
(Historico, sinais clinicos S . diagndstica e direciona-mento
. suspeita inicial da doenca confundidos com outras
e suspeita clinica) ~ L para exames complementares
afeccdes respiratorias
. . o Auxilia na identificagdo de ~ Alto custo, disponibilidade Avaliagdo da ultraestrutura ciliar
Microscopia Eletronica ~ . .. .
- alteragdes ultra estruturais limitada, necessidade de como ferramenta complementar
de Transmissao . - . - AP
especificas dos cilios infraestrutura especializada ao diagnostico
Detectam variantes Confirmagao do diagndstico,

Limitado, pois reconhece

genéticas associadas a ~
somente as mutagoes

identificagdo de animais portadores

Testes Genéticos DCP, contribuindo na Y ; dessas mutagdes e prevengdo da
. genéticas ja conhecidas da . .
confirmagédo diagndstica transmissdo das variantes
doenga e alto custo o .
da doenca genéticas associada a DCP
Identifica alteragdes na Restrito aos machos e ndo .
o Exame complementar realizado
Espermograma motilidade dos confirma a doenga .
. . em machos com suspeita de DCP
espermatozoides isoladamente

Fonte: Elaborado pela autora com base em Edwards et al. (1992), Merveille et al. (2014), Miranda et al. (2017), Morrison et
al. (1987), Noone et al. (2004), Watson et al. (1999), considerando as principais vantagens, limita¢des e aplica¢des clinicas dos
métodos diagnosticos.

Apesar da disponibilidade de diferentes recursos diagnosticos, o diagnodstico da DCP ainda representa
um desafio na rotina da medicina veterinaria, uma vez que seus sinais clinicos podem ser inespecificos
e confundidos com outras afec¢des respiratorias (Clercx et al., 2000; Gana, 2019; Lucas et al., 2017;
Olm et al., 2015; Shapiro & Leigh, 2017). Além disso, a disponibilidade dos métodos diagndsticos ¢é
limitada, e sua sensibilidade pode variar de acordo com a técnica empregada, a qualidade da amostra e
as caracteristicas individuais do animal (Lucas et al., 2017; Miranda et al. (2017); Shapiro et al., 2016;
Shapiro & Leigh, 2017; Shoemark et al., 2020).

A microscopia eletronica de transmissao constitui uma importante ferramenta para a identificacao de
alteragdes ultraestruturais dos cilios, porém apresenta limitagdes e ndo deve ser utilizada isoladamente.
Alguns defeitos ciliares, especialmente aqueles predominantemente funcionais, podem ndo produzir
alteragdes ultraestruturais detectaveis, de modo que um resultado ndo diagnéstico da microscopia
eletronica de transmissdo ndo exclui completamente a DCP (Miranda et al., 2017; Shapiro & Leigh,
2017). Além disso, sua aplicagdo na rotina clinica é limitada pela necessidade de equipamentos
especializados, profissionais capacitados para a interpretacdo dos achados e obten¢do de amostras de
qualidade adequada (Shoemark et al., 2020). Dessa forma, a confirmagao diagndstica deve considerar a
associacao entre diferentes métodos, de acordo com a disponibilidade e as caracteristicas de cada caso.

Dessa forma, embora os diferentes métodos diagnosticos oferecam contribuicdes relevantes, a
confirmacao da DCP em caes deve basear-se na integracdo entre historico clinico, manifestagdes
respiratorias compativeis, exames complementares, avaliacdo ultra estrutural dos cilios e testes
genéticos. Essa abordagem ¢ essencial, uma vez que nenhum método isolado apresenta sensibilidade e
especificidade suficientes para confirmar ou excluir a enfermidade com precisdo absoluta (Jung et al.,
2023; Merveille et al., 2011, 2014; Shapiro, 2008). Nesse contexto, alguns autores concordam que a
combinagdo de diferentes ferramentas diagnodsticas permanece como a estratégia mais eficaz para
aumentar a precisao da investigagao clinica (Clercx et al., 2000; Gana, 2019; Lucas et al., 2017; Olm et
al., 2015; Shapiro et al., 2016; Shapiro & Leigh, 2017).

Apesar dos avangos obtidos nas ultimas décadas, incluindo a identificagdo de novos genes associados
a DCP e o aprimoramento das técnicas diagnosticas, ainda ndo existe um exame Unico capaz de
confirmar a enfermidade de forma definitiva (Shapiro et al., 2016; Shapiro & Leigh, 2017). Além disso,
persistem limitagdes relacionadas a disponibilidade de exames especializados e a auséncia de protocolos
diagnésticos padronizados para orientar a pratica clinica veterinaria. Esses fatores reforgam a
necessidade de novos estudos que ampliem o conhecimento sobre a doenca e contribuam para o
desenvolvimento de métodos diagnodsticos mais acessiveis, sensiveis e especificos (Christen et al., 2023;
Clercx et al., 2000; Jung et al., 2023; Lucas et al., 2017; Miranda et al., 2017; Shoemark et al., 2020).
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Métodos terapéuticos e prognostico dos cies acometidos pela discinesia ciliar primaria

As abordagens terapéuticas descritas para a DCP incluem antibioticoterapia direcionada ao
tratamento das infecgOes bacterianas recorrentes, nebulizagdo e fisioterapia respiratdria para favorecer
a remogao das secregdoes acumuladas nas vias aéreas. Essas medidas contribuem para o controle dos
sinais clinicos e para a melhoria da qualidade de vida dos pacientes (Ferrari et al., 2024; Pouzot-Nevoret
et al., 2021; Prata et al., 2024; Sermefio et al., 2024). Em contrapartida, a administracdo de
medicamentos antitussigenos ¢ contraindicada, uma vez que a tosse constitui um importante mecanismo
fisiologico de eliminagdo das secrecdes respiratorias (Aguiar et al., 2022; Armengot et al., 2010;
Montaner & Carceller, 2013; Portuondo et al., 2014; Romero et al., 2017; Santos et al., 2001).
Entretanto, essas terapias atuam apenas no controle das manifesta¢des clinicas, sem interferir na causa
primaria da enfermidade. Por esse motivo, Shapiro et al. (2016) ressaltam que o acompanhamento
clinico continuo ¢ indispensavel para monitorar a progressdo da doenca e prevenir o desenvolvimento
de complicagdes.

Em relagdo ao prognoéstico, Edwards et al. (1992) destacam que sua evolucdo ¢ variavel e depende
principalmente da gravidade das manifestagdes clinicas, da precocidade do diagnostico e da eficacia das
medidas terapéuticas instituidas.

Consideracoes finais

A Discinesia Ciliar Primaria é uma enfermidade genética ainda pouco estudada na medicina
veterinaria, condi¢ao que contribui para o seu subdiagnostico e para o reconhecimento tardio na rotina
clinica. Embora suas manifestagdes clinicas estejam bem descritas na literatura, elas apresentam grande
similaridade com as de outras afec¢des respiratorias, dificultando a suspeita clinica ¢ a confirmagao
diagnodstica. Além disso, os métodos diagnosticos atualmente disponiveis apresentam limitacdes
importantes, tornando indispensavel a associacdo de diferentes exames para aumentar a precisdo do
diagnédstico. Da mesma forma, ainda ndo existe um tratamento especifico capaz de corrigir a alteragdo
genética responsavel pela doenga. Assim, o manejo clinico permanece baseado em medidas de suporte
voltadas ao controle das manifestagdes respiratorias e a prevencdo de complicacdes secundarias.
Consequentemente, o prognéstico estd diretamente relacionado ao diagnéstico precoce, ao
acompanhamento continuo ¢ ao manejo adequado dos pacientes. Diante desse cenario, torna-se evidente
a necessidade de ampliar as pesquisas sobre a DCP em caes, especialmente aquelas voltadas a
identificacdo de novas variantes genéticas, ao aperfeicoamento dos métodos diagnosticos e ao
desenvolvimento de estratégias terapéuticas mais eficazes. Esses avangos poderdo favorecer o
diagnostico precoce, melhorar a qualidade de vida dos animais acometidos e fornecer subsidios para
programas de sele¢do genética que contribuam para a redugdo da ocorréncia da enfermidade nas
populagoes caninas.
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