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Resumo. A Discinesia Ciliar Primária (DCP) é uma doença hereditária rara que acomete 

principalmente cães de raça pura, nos quais cruzamentos sucessivos podem favorecer a 

transmissão de variantes genéticas patogênicas. Essas alterações genéticas provocam 

defeitos na estrutura e na função dos cílios, comprometendo o sistema de depuração 

mucociliar, responsável pela remoção de secreções e agentes patogênicos do trato 

respiratório. Como consequência, os animais podem apresentar sinais clínicos recorrentes, 

como rinossinusite, tosse, espirros, pneumonia e broncopneumonia, geralmente com 

resposta limitada às terapias convencionais. A doença pode apresentar uma manifestação 

clínica denominada síndrome de Kartagener, caracterizada pela presença de bronquiectasia, 

rinossinusite e situs inversus, condição na qual os órgãos torácicos e abdominais estão 

posicionados no lado oposto ao habitual. Além das alterações respiratórias, machos e 

fêmeas podem apresentar infertilidade decorrente do comprometimento estrutural e 

funcional dos cílios. O diagnóstico é desafiador, pois não existe um único método 

considerado definitivo, sendo necessária a associação de diferentes abordagens 

diagnósticas, incluindo a avaliação da ultraestrutura ciliar por microscopia eletrônica e 

exames complementares. Como se trata de uma doença genética para a qual não há cura 

comprovada, o tratamento baseia-se principalmente em terapias de suporte e manejo 

sintomático, com o objetivo de melhorar a qualidade de vida e o bem-estar dos animais 

acometidos. 

Palavras-chave: Cães, estrutura ciliar, síndrome de Kartagener, situs 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. 

Introdução 

O sistema respiratório desempenha funções essenciais para a manutenção da vida, não apenas por 

realizar as trocas gasosas, mas também por atuar na defesa do organismo contra uma série de agentes 

patogênicos que podem causar prejuízos à saúde (Kageyama et al., 2024). Um dos principais 

mecanismos de defesa do aparelho respiratório são os cílios, estruturas celulares altamente eficazes na 

remoção de agentes indesejáveis e na proteção do organismo contra sua permanência nas vias 

respiratórias (Kuek & Lee, 2020). 

Essas estruturas celulares são responsáveis não apenas por conduzir o muco até regiões onde possa 

ser eliminado (Laborie et al., 2025), mas também por contribuir para a homeostase dos sistemas 

respiratório e reprodutivo (Kuek & Lee, 2020; Wloga et al., 2024), além de atuar na remoção de 

partículas e agentes potencialmente prejudiciais ao organismo (Bustamante-Marin & Ostrowski, 2017). 

Os cílios realizam batimentos síncronos que direcionam o muco ao longo do epitélio respiratório 

(Awasthi & Mishra, 2025; Braiman & Priel, 2008; Despotes et al., 2024). Essa secreção contém 

substâncias que conferem viscosidade e adesividade, características que permitem a captura de 

partículas inaladas, microrganismos e outros agentes. Esse processo integra o sistema conhecido como 

depuração mucociliar (Bustamante-Marin & Ostrowski, 2017; Thornton et al., 2008). Qualquer 

alteração estrutural e/ou funcional dos cílios pode comprometer esse processo, favorecendo o 

surgimento de diferentes patologias, entre as quais se destaca a Discinesia Ciliar Primária (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 doença genética rara que altera a estrutura e a função dos cílios, podendo torná-los 

imóveis 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 padrão de batimento ciliar, reduzindo o transporte de 

secreções nas vias aéreas e facilitando a permanência de agentes patogênicos no trato respiratório dos 

animais (Olm et al., 2015). Além disso, alterações na estrutura e na função ciliar podem estar associadas 

a anomalias na disposição dos órgãos viscerais, como o situs inversus, a disfunções reprodutivas e a 

infecções recorrentes do trato respiratório (O’Connor et al., 2023; Olm et al., 2015; Raidt et al., 2024; 

Wee et al., 2024). 

As manifestações clínicas observadas em cães acometidos pela DCP são predominantemente 

respiratórias e persistentes, podendo apresentar-se de forma inespecífica e semelhante às observadas em 

outras afecções do trato respiratório (Awasthi & Mishra, 2025; De Scally et al., 2004; Edwards et al., 

1992). Além disso, os métodos diagnósticos disponíveis para essa doença apresentam disponibilidade 

limitada, fator que pode contribuir para diagnósticos incorretos ou tardios (Miranda et al., 2017). 

Diante da relevância da Discinesia Ciliar Primária na medicina veterinária e dos desafios 

relacionados ao seu diagnóstico, este trabalho teve como objetivo revisar a literatura científica acerca 

da enfermidade em cães, abordando seus aspectos genéticos, clínicos, diagnósticos e terapêuticos, bem 

como os principais avanços relacionados à doença. 

Metodologia 

Para este estudo, realizou-se uma revisão da literatura com base em buscas nos bancos de dados 

SciELO, PubMed e Google Acadêmico, no período de junho de 2025 a abril de 2026. Foram utilizadas 

palavras-chave relacionadas à Discinesia Ciliar Primária (DCP) em cães, às suas manifestações clínicas, 

à genética e ao diagnóstico veterinário. Foram priorizados artigos recentes, respaldados por evidências 

científicas e que apresentassem dados relevantes para o tema, excluindo-se publicações que não 

atendessem a esses critérios. Por fim, embora o foco da revisão seja a medicina veterinária, estudos mais 
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antigos e provenientes da literatura médica humana também foram incluídos devido à sua relevância 

para a compreensão do tema. 

Estrutura e função dos cílios na discinesia ciliar primária 

Composto por uma camada superficial das vias aéreas, camada periciliar, camada mucosa, líquido 

surfactante e epitélio ciliado (Figura 1), o aparelho mucociliar atua na remoção de agentes patogênicos 

e na prevenção da penetração de partículas externas inaláveis (Bustamante-Marin & Ostrowski, 2017). 

Para que a depuração mucociliar ocorra de forma eficiente, é fundamental que os cílios apresentem 

batimentos coordenados e funcionais (Bustamante-Marin & Ostrowski, 2017). Esses batimentos 

dependem da integridade das estruturas ciliares, que são essenciais para a manutenção da motilidade 

(Awasthi & Mishra, 2025; Despotes et al., 2024; Olm et al., 2015). 

 
Figura 1. Epitélio respiratório pseudoestratificado 

ciliado normal, com presença de células ciliadas, que 

promovem transporte de muco e células caliciformes, 

responsáveis por produzir muco. Essas estruturas 

integram o sistema de transporte mucociliar, cujo 

comprometimento, decorrente de alterações ciliares, é a 

principal característica da Discinesia Ciliar Primária. 

Fonte: Adaptado de (Junqueira & Carneiro, 2013). 

Os cílios apresentam uma organização interna composta por microtúbulos dispostos, 

predominantemente, no arranjo 9+2, no qual o número 9 corresponde a nove dupletos de microtúbulos 

localizados na periferia da estrutura, enquanto o número 2 representa o par central de microtúbulos 

(Fliegauf et al., 2007). Associadas a esses microtúbulos encontram-se estruturas denominadas braços de 

dineína, classificadas, de acordo com sua localização, em braços de dineína internos (BDIs) e braços de 

dineína externos (BDEs). Essas estruturas são responsáveis pela geração da força mecânica necessária 

ao movimento ciliar (Satir et al., 2014). 

Adicionalmente, a estrutura dos cílios apresenta os raios radiais (radial spokes), complexos proteicos 

cuja principal função é mediar a comunicação entre os dupletos periféricos de microtúbulos e o par 

central. Essa interação é fundamental para a regulação da atividade dos braços de dineína, coordenando 

o batimento ciliar e garantindo sua motilidade adequada (Pigino & Ishikawa, 2012) (Figura 2). 

Em contraste com esse padrão, alguns cílios apresentam a configuração 9+0, caracterizada pela 

ausência do par central de microtúbulos. Esses cílios desempenham funções relacionadas à orientação e 

à sinalização durante o desenvolvimento embrionário, sendo fundamentais para o estabelecimento da 

lateralidade corporal (Olm et al., 2015). Dessa forma, alterações na motilidade dos cílios nodais com 

arranjo 9+0 comprometem o processo de definição da lateralidade dos órgãos durante a embriogênese, 

resultando em uma disposição anômala e imprevisível das vísceras (Olm et al., 2015). Uma das 

principais manifestações dessa alteração é o situs inversus, condição congênita caracterizada pela 

disposição dos órgãos internos em posição espelhada em relação ao padrão anatômico normal (Reichler 

et al., 2001; Shiraiwa et al., 1995). 

As alterações ciliares podem ser classificadas em primárias e secundárias (Awasthi & Mishra, 2025; 

Gana, 2019). As alterações primárias possuem origem predominantemente genética, decorrendo de 

mutações hereditárias que comprometem a estrutura e/ou a função dos cílios (Aguiar et al., 2022; 
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Armengot et al., 2010; Wee et al., 2024). Em contrapartida, as alterações secundárias resultam da ação 

de fatores externos, como processos inflamatórios, infecções ou agentes ambientais, que afetam a 

motilidade e a coordenação do batimento ciliar (Gudis & Cohen, 2010). 

Considerando a complexa organização estrutural necessária para a motilidade ciliar, os principais 

defeitos ultraestruturais observados na Discinesia Ciliar Primária (DCP) incluem a ausência dos braços 

de dineína externos (BDEs) e/ou internos (BDIs), alterações no par central de microtúbulos, deficiência 

dos raios radiais (radial spokes) e desorganização do arranjo 9+2 (De Scally et al., 2004; Edwards et al., 

1992; Morrison et al., 1987; Watson et al., 1999). Também podem ocorrer alterações no corpo basal, 

estrutura responsável pela ancoragem do cílio à superfície celular durante a ciliogênese, comprometendo 

sua formação e estabilidade (Ishikawa & Marshall, 2011; Watson et al., 1999). Além desses defeitos, 

outras estruturas constituintes dos cílios podem estar comprometidas, contribuindo para a ampla 

heterogeneidade estrutural e funcional observada na DCP (Miranda et al., 2017). 

   
Figura 2. Ilustração meramente esquemática (à esquerda) e imagem obtida 

por Microscopia Eletrônica de Transmissão (à direita), demonstrando a 

estrutura dos cílios (axonema) no arranjo 9+2, constituído por um par central 

de microtúbulos e nove pares dispostos na periferia. Também estão presentes 

nessa estrutura os braços de dineína interno e externo, braços de nexina e 

raios radiais, também denominados Radial Spokes, componentes 

fundamentais para a motilidade ciliar. Alterações nessas estruturas estão 

relacionadas à Discinesia Ciliar Primária. Fonte: Ilustração elaborada pela 

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

Figura 3. Imagem obtida por Microscopia 

Eletrônica de Transmissão evidenciando 

alteração no arranjo da estrutura ciliar, 

com presença de três microtúbulos 

dispostos na região central (9+3), sendo 

que o padrão normal apresenta apenas dois 

microtúbulos centrais (9+2). Fonte: 

Adaptado de Miranda et al. (2017). 

Dessa forma, tais alterações estruturais comprometem significativamente a motilidade dos cílios, o 

que, consequentemente, danifica a depuração mucociliar (Whitsett, 2018). Esta falha favorece a retenção 

de secreções e bactérias nas vias respiratórias, favorecendo, assim, quadros inflamatórios persistentes e 

infecções intermitentes, características estas típicas da DCP (Olm et al., 2015). 

Predisposição racial e caráter genético da doença 

A Discinesia Ciliar Primária (DCP) na espécie canina é uma enfermidade congênita de caráter 

hereditário, associada, predominantemente, a um padrão de herança autossômica recessiva (Edwards et 

al., 1992). Para que um animal manifeste a doença, é necessário que herde duas cópias mutadas do gene 

responsável pela formação e pelo funcionamento adequados dos cílios, uma proveniente de cada 

progenitor (Merveille et al., 2011). 

O primeiro gene identificado como responsável pela DCP em cães foi o CCDC39, cuja função é 

essencial para a organização estrutural e a motilidade normal dos cílios (Merveille et al., 2011, 2014). 

Entretanto, estudos mais recentes demonstraram que a doença apresenta elevada heterogeneidade 

genética, envolvendo também variantes patogênicas em outros genes, como NME5, STK36 e 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 não resulta de uma única mutação gênica, mas de alterações em 
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diferentes genes envolvidos na formação, organização e função dos cílios, as quais comprometem sua 

arquitetura e motilidade. 

Na medicina veterinária, determinadas raças apresentam maior predisposição ao desenvolvimento da 

DCP em decorrência da transmissão hereditária dessas variantes genéticas. Entre as principais raças 

descritas na literatura destacam-se o Cão Pastor Inglês Antigo (Merveille et al., 2014), Malamute do 

Alasca, Pastor Australiano, Pastor Americano Miniatura e Pastor Eurasiático (Laboklin, 2025), além de 

Terra-Nova (Watson et al., 1999), Cocker Spaniel Inglês (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 já foi descrita em mais de 19 raças caninas, reforçando sua ampla distribuição genética na espécie. 

Diante da diversidade de mutações já identificadas, a tabela 1 reúne os principais genes associados à 

DCP em cães, as respectivas raças nas quais essas variantes foram descritas, os defeitos ultraestruturais 

ciliares relacionados e as principais manifestações clínicas observadas nos animais acometidos. 

Tabela 1. Principais genes associados a Discinesia Ciliar Primária (DCP) em cães 
Gene Raça (s) Alteração Ultra estrutural dos cílios Manifestação clínica Referências  

CCDC39 
Pastor Inglês 

antigo 

Desorganização da estrutura 

microtubular central com redução dos 

Braços de Dineína Interno 

Tosse crônica, episódios de pirexia, 

corrimento nasal, broncopneumonia, 

capacidade reprodutiva reduzida. 

Merveille et al. (2014) 

Laboklin (2026) 

NME5 
Malamute do 

Alasca 

Excesso de microtúbulos periféricos e 

ausência ou redução do comprimento 

dos Braços de Dineína Interno e 

Externo 

Infecções respiratórias recorrentes 

caracterizadas por bronco-pneumonia 

e rinite com aspecto purulento 

moderada. Capacidade reprodutiva 

reduzida 

Anderegg et al. (2019) 

Laboklin (2026) 

STK36 

Pastor 

Australian e 

Pastor 

Americano 

Miniatura 

Defeito na conformação da parte 

central do axonema, com ausência 

dos microtúbulos centrais (alteração 

que vai de 9 + 2 para 9 + 0) 

Espirros, exsudato nasal persistente, 

episódios recorrentes de rinite e 

presença de secreção nasal desde as 

primeiras semanas de vida 

Laboklin (2026) 

Christen et al. (2023) 

ZMYND10 
Pastor 

Eurasiático 

Ausência das estruturas denominadas 

Braços de Dineína Interno e Externo, 

estruturas estas essenciais para a 

motilidade ciliar 

Dispneia, aumento da frequência 

respiratória, presença de secreção 

nasal excessiva 

Laboklin, (2026) 

Cho et al., (2018) 

Nota: A alteração ultra estrutural dos cílios associada ao gene ZMYND10 foi descrita principalmente em modelos 

experimentais, uma vez que a alteração da estrutura ciliar na raça Pastor Eurasiático não foi estabelecida pela literatura até o 

momento. Fonte: Elaborado pela autora, com base nos estudos apresentados pelos autores citados na tabela. 

A alta prevalência dessas mutações é explicada, em grande parte, pela prática de acasalamentos entre 

indivíduos aparentados. Segundo Subramanian & Kumar (2024), esse manejo reprodutivo reduz a 

variabilidade genética das populações caninas, aumentando a probabilidade de os descendentes 

herdarem duas cópias do gene mutado, condição necessária para a manifestação da enfermidade. 

Os avanços na identificação de mutações associadas à DCP têm contribuído significativamente para 

a compreensão da base genética da doença (Anderegg et al., 2019; Horani et al., 2016; Merveille et al., 

2011, 2014; Shapiro et al., 2016; Shapiro & Leigh, 2017). Entretanto, apesar da recente descrição de 

novas variantes genéticas (Christen et al., 2023), ainda existem importantes lacunas relacionadas à 

diversidade genética da enfermidade em cães. Esse cenário evidencia a necessidade de novos estudos 

para ampliar o conhecimento sobre os mecanismos genéticos envolvidos na DCP e favorecer o 

desenvolvimento de métodos diagnósticos mais precisos e específicos para cada raça (Awasthi & 

Mishra, 2025; Christen et al., 2023; Morrison et al., 1987; O’Connor et al., 2023; Raidt et al., 2024). 

Diante desse cenário, a utilização de testes genéticos, associada ao aconselhamento reprodutivo de 

criadores antes do acasalamento, torna-se fundamental para reduzir a disseminação de alelos mutados 

nas populações caninas. Essas medidas contribuem para diminuir a incidência de enfermidades 

recessivas em cães de raça, promovendo a saúde e o bem-estar das futuras gerações (WSAVA, 2018). 

Manifestações clínicas associadas à discinesia ciliar primária 

Os cães acometidos pela DCP geralmente apresentam manifestações clínicas 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 heterogênea, decorrente 

de mutações em diferentes genes, a DCP pode comprometer múltiplos órgãos, sendo a gravidade das 

manifestações clínicas influenciada pela variante genética envolvida (Merveille et al., 2011, 2014). 

Embora Zariwala et al. (2007) apontem as alterações respiratórias como as manifestações mais 

frequentes da DCP, Edwards et al. (1992) relataram que, além de rinite, sinusite crônica, secreção nasal 

mucopurulenta, episódios de espirros, tosse, bronquite e broncopneumonia, cães acometidos pela 

enfermidade também podem desenvolver otites recorrentes e alterações reprodutivas, como 

infertilidade. Adicionalmente, Santos et al. (2001) destacaram a ocorrência de bronquiectasia como 

consequência das lesões estruturais provocadas pelos processos inflamatórios recorrentes no trato 

respiratório. 

Além das alterações respiratórias, Jung et al. (2023) observaram associação entre a DCP e alterações 

como hidrocefalia, dispneia e situs inversus, corroborando os achados de (Olm et al., 2015), que 

demonstraram a participação dos cílios embrionários na determinação da lateralidade dos órgãos 

viscerais. O situs inversus pode ser classificado como totalis, quando ocorre inversão completa da 

posição dos órgãos torácicos e abdominais, ou como partialis, quando apenas alguns órgãos apresentam 

posicionamento invertido (Shiraiwa et al., 1995). 

Vale ressaltar que alguns cães com DCP podem apresentar simultaneamente situs inversus, 

rinossinusite crônica e bronquiectasia. A associação dessas alterações caracteriza a Síndrome de 

Siewert-Kartagener, considerada uma das formas clínicas mais complexas da enfermidade (Jung et al., 

2023). 

A semelhança dos sinais clínicos da DCP com aqueles observados em outras enfermidades 

respiratórias contribui significativamente para a ocorrência de diagnósticos equivocados e, 

frequentemente, tardios (Merveille et al., 2011, 2014). Nesse contexto, os resultados de pesquisa 

ressaltam que o conhecimento das diferentes manifestações clínicas da DCP é fundamental para 

aumentar a suspeita diagnóstica e favorecer a identificação precoce da doença em cães (O’Connor et al., 

2023; Olm et al., 2015; Raidt et al., 2024; Wee et al., 2024). 

Métodos diagnósticos da discinesia ciliar primária na medicina veterinária 

Segundo Miranda et al. (2017), a avaliação ultra estrutural por microscopia eletrônica constitui uma 

importante ferramenta auxiliar no diagnóstico da DCP, pois permite identificar alterações específicas 

nas estruturas que compõem os cílios (Morrison et al., 1987). Entretanto, o diagnóstico da enfermidade 

não deve ser baseado em um único exame (Clercx et al., 2000; Lucas et al., 2017; Olm et al., 2015; 

Shapiro et al., 2016). De acordo com esses autores, a confirmação diagnóstica requer a integração entre 

o histórico clínico detalhado, os sinais clínicos apresentados pelo paciente e os resultados dos exames 

complementares. De forma semelhante, Jung et al. (2023) afirmam que ainda não existe um método 

capaz de diagnosticar a enfermidade com precisão absoluta. 

Nesse contexto, diferentes ferramentas diagnósticas podem ser utilizadas de forma complementar 

para aumentar a confiabilidade do diagnóstico. Entre elas, destacam-se os testes genéticos, 

especialmente quando mutações associadas à DCP já foram previamente identificadas na raça avaliada 

(Merveille et al., 2011, 2014). 

Além dos testes genéticos, o espermograma pode ser empregado como exame complementar na 

investigação da DCP em machos. Embora não seja considerado um método diagnóstico específico, sua 

realização pode contribuir para a identificação de alterações na motilidade espermática (Watson et al., 

1999). 

Segundo Merveille et al. (2014), esse exame apresenta relevância porque as alterações estruturais 

dos cílios observadas na DCP também comprometem a função dos flagelos dos espermatozoides. Nesse 

sentido, Edwards et al. (1992) relatam que essas alterações podem resultar em espermatozoides imóveis 

ou com motilidade severamente reduzida. Dessa forma, diferentes métodos complementares podem ser 

empregados na investigação da DCP. Cada abordagem apresenta vantagens, limitações e indicações 



Discinesia ciliar primária em cães  7 

PUBVET   v.20, n.7, e1984, p. 1-12, 2026 

específicas, razão pela qual a combinação de diferentes técnicas diagnósticas representa a estratégia 

mais adequada para aumentar a precisão do diagnóstico da enfermidade (Tabela 2). 

Tabela 2. Comparação dos principais métodos diagnósticos empregados na Discinesia Ciliar Primária (DCP) em cães 
Método diagnóstico Vantagens Limitações Aplicação clínica  

Avaliação clínica 

(Histórico, sinais clínicos 

e suspeita clínica) 

Permite levantar a 

suspeita inicial da doença 

Os sinais clínicos são 

inespecíficos e podem ser 

confundidos com outras 

afecções respiratórias 

Suporte à investigação 

diagnóstica e direciona-mento 

para exames complementares  

Microscopia Eletrônica 

de Transmissão 

Auxilia na identificação de 

alterações ultra estruturais 

específicas dos cílios 

Alto custo, disponibilidade 

limitada, necessidade de 

infraestrutura especializada 

Avaliação da ultraestrutura ciliar 

como ferramenta complementar 

ao diagnóstico  

Testes Genéticos  

Detectam variantes 

genéticas associadas a 

DCP, contribuindo na 

confirmação diagnóstica 

da doença 

Limitado, pois reconhece 

somente as mutações 

genéticas já conhecidas da 

doença e alto custo 

Confirmação do diagnóstico, 

identificação de animais portadores 

dessas mutações e prevenção da 

transmissão das variantes 

genéticas associada a DCP 

Espermograma 
Identifica alterações na 

motilidade dos 

espermatozoides 

Restrito aos machos e não 

confirma a doença 

isoladamente 

Exame complementar realizado 

em machos com suspeita de DCP 

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, limitações e aplicações clínicas dos 

métodos diagnósticos. 

Apesar da disponibilidade de diferentes recursos diagnósticos, o diagnóstico da DCP ainda representa 

um desafio na rotina da medicina veterinária, uma vez que seus sinais clínicos podem ser inespecíficos 

e confundidos com outras afecções respiratórias (Clercx et al., 2000; Gana, 2019; Lucas et al., 2017; 

Olm et al., 2015; Shapiro & Leigh, 2017). Além disso, a disponibilidade dos métodos diagnósticos é 

limitada, e sua sensibilidade pode variar de acordo com a técnica empregada, a qualidade da amostra e 

as características individuais do animal (Lucas et al., 2017; Miranda et al. (2017); Shapiro et al., 2016; 

Shapiro & Leigh, 2017; Shoemark et al., 2020). 

A microscopia eletrônica de transmissão constitui uma importante ferramenta para a identificação de 

alterações ultraestruturais dos cílios, porém apresenta limitações e não deve ser utilizada isoladamente. 

Alguns defeitos ciliares, especialmente aqueles predominantemente funcionais, podem não produzir 

alterações ultraestruturais detectáveis, de modo que um resultado não diagnóstico da microscopia 

eletrônica de transmissão não exclui completamente a DCP (Miranda et al., 2017; Shapiro & Leigh, 

2017). Além disso, sua aplicação na rotina clínica é limitada pela necessidade de equipamentos 

especializados, profissionais capacitados para a interpretação dos achados e obtenção de amostras de 

qualidade adequada (Shoemark et al., 2020). Dessa forma, a confirmação diagnóstica deve considerar a 

associação entre diferentes métodos, de acordo com a disponibilidade e as características de cada caso. 

Dessa forma, embora os diferentes métodos diagnósticos ofereçam contribuições relevantes, a 

confirmação da DCP em cães deve basear-se na integração entre histórico clínico, manifestações 

respiratórias compatíveis, exames complementares, avaliação ultra estrutural dos cílios e testes 

genéticos. Essa abordagem é essencial, uma vez que nenhum método isolado apresenta sensibilidade e 

especificidade suficientes para confirmar ou excluir a enfermidade com precisão absoluta (Jung et al., 

2023; Merveille et al., 2011, 2014; Shapiro, 2008). Nesse contexto, alguns autores concordam que a 

combinação de diferentes ferramentas diagnósticas permanece como a estratégia mais eficaz para 

aumentar a precisão da investigação clínica (Clercx et al., 2000; Gana, 2019; Lucas et al., 2017; Olm et 

al., 2015; Shapiro et al., 2016; Shapiro & Leigh, 2017). 

Apesar dos avanços obtidos nas últimas décadas, incluindo a identificação de novos genes associados 

à DCP e o aprimoramento das técnicas diagnósticas, ainda não existe um exame único capaz de 

confirmar a enfermidade de forma definitiva (Shapiro et al., 2016; Shapiro & Leigh, 2017). Além disso, 

persistem limitações relacionadas à disponibilidade de exames especializados e à ausência de protocolos 

diagnósticos padronizados para orientar a prática clínica veterinária. Esses fatores reforçam a 

necessidade de novos estudos que ampliem o conhecimento sobre a doença e contribuam para o 

desenvolvimento de métodos diagnósticos mais acessíveis, sensíveis e específicos (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 terapêuticos e prognóstico dos cães acometidos pela discinesia ciliar primária 

As abordagens terapêuticas descritas para a DCP incluem antibioticoterapia direcionada ao 

tratamento das infecções bacterianas recorrentes, nebulização e fisioterapia respiratória para favorecer 

a remoção das secreções acumuladas nas vias aéreas. Essas medidas contribuem para o controle dos 

sinais clínicos e para a melhoria da qualidade de vida dos pacientes (Ferrari et al., 2024; Pouzot-Nevoret 

et al., 2021; Prata et al., 2024; Sermeño et al., 2024). Em contrapartida, a administração de 

medicamentos antitussígenos é contraindicada, uma vez que a tosse constitui um importante mecanismo 

fisiológico de eliminação das secreções respiratórias (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 manifestações clínicas, sem interferir na causa 

primária da enfermidade. Por esse motivo, Shapiro et al. (2016) ressaltam que o acompanhamento 

clínico contínuo é indispensável para monitorar a progressão da doença e prevenir o desenvolvimento 

de complicações. 

Em relação ao prognóstico, Edwards et al. (1992) destacam que sua evolução é variável e depende 

principalmente da gravidade das manifestações clínicas, da precocidade do diagnóstico e da eficácia das 

medidas terapêuticas instituídas. 

Considerações finais 

A Discinesia Ciliar Primária é uma enfermidade genética ainda pouco estudada na medicina 

veterinária, condição que contribui para o seu subdiagnóstico e para o reconhecimento tardio na rotina 

clínica. Embora suas manifestações clínicas estejam bem descritas na literatura, elas apresentam grande 

similaridade com as de outras afecções respiratórias, dificultando a suspeita clínica e a confirmação 

diagnóstica. Além disso, os métodos diagnósticos atualmente disponíveis apresentam limitações 

importantes, tornando indispensável a associação de diferentes exames para aumentar a precisão do 

diagnóstico. Da mesma forma, ainda não existe um tratamento específico capaz de corrigir a alteração 

genética responsável pela doença. Assim, o manejo clínico permanece baseado em medidas de suporte 

voltadas ao controle das manifestações respiratórias e à prevenção de complicações secundárias. 

Consequentemente, o prognóstico está diretamente relacionado ao diagnóstico precoce, ao 

acompanhamento contínuo e ao manejo adequado dos pacientes. Diante desse cenário, torna-se evidente 

a necessidade de ampliar as pesquisas sobre a DCP em cães, especialmente aquelas voltadas à 

identificação de novas variantes genéticas, ao aperfeiçoamento dos métodos diagnósticos e ao 

desenvolvimento de estratégias terapêuticas mais eficazes. Esses avanços poderão favorecer o 

diagnóstico precoce, melhorar a qualidade de vida dos animais acometidos e fornecer subsídios para 

programas de seleção genética que contribuam para a redução da ocorrência da enfermidade nas 

populações caninas. 
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