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RESUMO 

 

As leishmanioses representam um complexo de doenças de caráter crônico com distribuição 

geográfica ampla e de alta importância na saúde publica mundial. A doença possui 

apresentações clínicas variadas e pouco discutidas, como as alterações articulares. O diagnostico 

da leishmaniose visceral canina (LVC) é complexo, pois os sinais clínicos podem ser 

semelhantes a várias patologias. Diversos métodos podem ser utilizados no diagnóstico, mas 

nenhum apresenta 100% de sensibilidade e especificidade e, por essa razão, o diagnóstico 

correto da LVC ainda é um desafio, apesar de vários métodos apresentarem progressos 

significativos na atualidade. Os achados laboratoriais fornecem importantes subsídios para 

avaliação do estado clínico do paciente e determinação do prognóstico. A análise parasitológica 

do líquido sinovial (LS) também é determinante no diagnóstico e destaca alta sensibilidade na 

detecção do parasito. Este trabalho tem como objetivos analisar as características físico-

químicas, citológicas e parasitológicas do líquido sinovial da articulação do tarso e alterações 

hematológicas e bioquímicas de cães com leishmaniose visceral na região metropolitana de Belo 

Horizonte.  Foram avaliados 36 cães, sendo 12 negativos para LVC (controle) e 24 

soropositivos. O grupo 2 foi composto por animais classificados no estádio II da doença, 

apresentando linfadenomegalia, dermatite papular, onicogrifose, ulcerações na pele, perda de 

peso e epistaxe (doença moderada) e o grupo 3 os animais foram classificados no estádio III da 

doença, apresentando além dos sinais descritos no grupo 2, vasculites, artrites, uveíte e 

glomerulonefrite (doença grave).  Os achados do hemograma, bioquímica sérica e urinálise mais 

frequentes foram anemia em 100% dos cães dos grupos 2 e 3; hiperproteinemia em 66,7% dos 

cães do grupo 2 e 83,3% dos cães do grupo 3; hipoalbuminemia em 91,7% dos cães dos grupos 

2 e 3; hiperglobulinemia em 83,3% dos cães do grupo 2 e 91,7% do grupo 3; diminuição da 

relação albumina-globulina (A/G) e proteinúria em 100% dos cães dos grupos 2 e 3. Na análise 

do líquido sinovial dos cães, o parasito foi visualizado em 33,3% (4/12) dos cães do grupo 2 e 

75% (9/12) dos cães do grupo 3.  Ambos apresentaram aumento de neutrófilos (64%) no LS. 

Foram evidenciadas correlações negativas entre a presença do parasito no LS, qualidade do 

coágulo de mucina e viscosidade e correlações positivas entre estádio da doença e valores de 

globulina, relação albumina/globulina, uréia, creatinina e cilindrúria.  Foi possível concluir 

neste estudo que os animais positivos para LVC com doença grave apresentaram alterações 

hematológicas e bioquímicas mais acentuadas, assim como as alterações físico-químicas do LS. 

Observou-se também maior frequência do parasito no LS dos animais do grupo 3 (doença 

grave). O trabalho também destaca a viabilidade da avaliação do LS para auxílio no diagnóstico 

parasitológico de leishmaniose em cães sintomáticos. 

Palavras-chave: Cão, leishmaniose visceral canina, líquido sinovial, hematologia, bioquímica 

sérica, urinálise. 
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ABSTRACT 
  

Leishmaniasis represent complex and chronic diseases with broad geographic distribution and 

high importance in public health worldwide. The disease has varied clinical presentations, 

including joint changes, that are little discussed. The diagnosis for canine visceral leishmaniasis 

(CVL) is complex because the clinical signs may be similar to various conditions. Several 

methods can be used in the diagnosis, but none has 100% sensitivity and specificity. Therefore, 

the correct diagnosis of CVL is still a challenge although several methods present significant 

progress today. Laboratory findings provide important information for assessing the patient's 

clinical status and prognosis. The parasitological analysis of synovial fluid (SF) is also crucial in 

the diagnosis and highlights high sensitivity in the detection of the parasite. This study aims to 

analyze the physical, chemical cytological and parasitological characteristics of the tarsal joint 

synovial and hematological and biochemical changes in dogs with visceral leishmaniasis in the 

metropolitan region of Belo Horizonte. Group 2 was consisted of animals classified as stage II 

disease, with lymphadenopathy, papular dermatitis, onychogryphosis , skin ulcerations, weight 

loss and epistaxis ( mild disease ) and Group 3 animals were classified as stage III disease 

presenting in addition to signals described in group 2 , vasculitis , arthritis, glomerulonephritis 

and uveitis (severe disease) . The most frequent blood test, serum biochemistry and urinalysis 

findings were anemia in 100% of dogs in groups 2 and 3; Hyperproteinemia in 66.7% of group 

2 dogs and 83.3 % of group 3 dogs ; hypoalbuminemia in 91.7 % of dogs in groups 2 and 3; 

hyperglobulinaemia in 83.3% of group 2 dogs and 91.7 % of group 3 ; decreased albumin -

globulin (A / G) and proteinuria in 100% of dogs in groups 2 and 3. In the analysis of synovial 

fluid of dogs, the parasite was seen in 33.3 % (4/12) of the group's dogs 2 and 75 % (9/12 ) of 

group 3 dogs. Both showed an increase of neutrophils (64 %) in the SF. Negative correlations 

were observed between the parasite presence in SF, quality of mucin clot and viscosity and 

positive correlations between disease stage and globulin values, albumin/globulin, urea, 

creatinine and cylindruria. It was concluded from this study that the positive animals for CVL 

with severe disease had hematological and biochemical changes more pronounced, and the 

physico - chemical changes in the SF. It was also observed more often in SF parasite of animals 

of group 3 (severe disease). This work also highlights the viability SF assessment to aid in 

parasitological diagnosis of leishmaniasis in symptomatic dogs. 

 

 

Key-words: Dog, leishmaniasis, synovial fluid, joint, hematology, serum biochemistry, 

urinalisis. 
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1.INTRODUÇÃO 

As leishmanioses representam um complexo de doenças de caráter crônico, com distribuição 

geográfica ampla e de alta importância na saúde pública mundial (Brasil, 2007). A Organização 

Mundial de Saúde (OMS) considera a leishmaniose visceral (LV) sendo segunda protozoose de 

maior importância na atualidade, ficando atrás apenas da malária, a incluindo entre as seis 

doenças consideradas prioritárias em seu programa de controle (WHO, 2006).  Recentemente é 

apontada como endêmica em 98 países nos cinco continentes, sendo 11 destes localizados na 

América Latina (Alvar et al., 2012; WHO, 2013). Estima-se que 90% dos casos registrados nos 

países latinos, ocorram no Brasil (Brasil, 2015). Devida sua elevada incidência, sua ampla 

distribuição geográfica e marcante aumento na transmissão associado à urbanização da mesma, 

a doença representa importante problema de saúde pública no país (Costa-Val et al., 2007).  

Nas Américas, a LV é causada pela espécie L. infantum que pode ser citada como sinônimo da 

L. chagasi por serem indistinguíveis geneticamente de acordo com trabalhos recentes de 

caracterização molecular (Maurício et al., 2000; Kuhls et al., 2011). Estes protozoários são 

transmitidos para o homem e também para outros mamíferos como roedores, raposas, 

tamanduás e marsupiais no ciclo silvestre, através da picada da fêmea de vetores denominados 

flebotomíneos do gênero Lutzomyia, conhecidos popularmente como mosquito palha, birigui ou 

tatuqueiras, que adquire o parasito ao realizar hematofagismo em animais infectados (Shaw, 

2006; Sonada, 2007). O L. longipalpis é considerado o principal vetor biológico da L. infantum 

no Brasil (Monteiro et al., 2005) 

  

A transmissão geralmente ocorrer através da picada do flebotomíneo, mas estudos sugerem que 

também possa ocorrer pela picada de carrapatos (Torres, 2009; Colombo, 2012; Freitas 2012; 

Silva, 2012b), transfusões sanguíneas (Alencar et al., 1991), transmissão venérea (Benites et al., 

2011), transmissão vertical e mecanicamente por certas moscas como Stomoxys calcitrans 

(Jones et al., 2000). 

 

O cão doméstico é classificado como reservatório mais importante do parasita em áreas urbanas 

(Monteiro, 2005), mas a participação de outras espécies de mamíferos que vivem junto do 

homem como os felinos domésticos vem se tornando cada vez mais importantes (Benassi, 2015; 

Gomes, 2015; Oliveira et al., 2015). Vides, et al. (2011) relataram 49,1% de gatos positivos 

para Leishmania em área endêmica no interior de São Paulo. Os equinos também têm sido 

relatados como reservatórios importantes no ciclo da doença em diferentes regiões da América 

Latina como: Brasil, Argentina, Venezuela e Porto Rico (Benassi, 2015) e em países da Europa 

(Gama, 2014) mas sem importância epidemiológica.  

 

Atualmente, são considerados cães com leishmaniose clínica, aqueles que apresentam além de 

alterações clínicas, alterações de exames laboratoriais e infecção confirmada, e cães com 

leishmaniose subclínica ou clinicamente sadios aqueles que não apresentem sinais clínicos ou 

alterações de exames laboratoriais, mas que tenham infecção confirmada (Solano-Gallego et al., 

2009). Os animais acometidos podem apresentar manifestações hematológicas, renais, 

hepatoesplênicas, oculares, neurológicas, distúrbios locomotores e menos comumente, 

pulmonares e cardíacos (Sonada, 2007; Azevedo et al., 2008).  
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Os achados laboratoriais mais importantes incluem anemia, geralmente normocítica 

normocrômica, hiperproteinemia, hipoalbuminemia, hiperglobulinemia, preoteinúria, 

diminuição da relação albumina/globulina sérica, enzimas hepáticas aumentadas, 

trombocitopenia, azotemia, linfopenia e leucocitose com desvio a esquerda (Sonada, 2007). 

 

Alterações articulares cada vez mais se tornam comuns dentre os sinais clínicos apresentados 

pelos cães, podendo os problemas locomotores apresentar incidência de 30% advindo de 

poliartrites, sinovites, polimiosite, osteoartrite, periostite proliferativa, lesões osteolíticas, 

úlceras interdigitais, lesões nos coxins plantares, e neuralgia (Buracco et al., 1997; Nolli, 1999;  

Feitosa et al., 2000; Bevilacqua, 2002; McConkey, 2002). As artrites na grande maioria das 

vezes estão associadas à deposição de imunocomplexos ou à presença direta do parasita no 

interior das articulações, confirmando a identificação de formas amastigotas de Leishmania sp. 

no líquido sinovial de cães (Feitosa et al., 2000; Agut et al., 2003). 

 

Por apresentar sinais clínicos comuns a outras doenças, o diagnóstico da LV muitas vezes é um 

desafio clínico, a sintomatologia assemelha-se a erliquiose, dermatopatias autoimunes nos cães 

e malária, esquistossomose e febre tifoide em humanos. Entretanto, sabe-se que dependendo do 

estado clínico do animal, é maior a possibilidade de se encontrar o parasito em animais 

infectados que apresentem sinais clínicos do que em animais assintomáticos (Gontijo e Melo, 

2004).  Diferentes métodos de diagnóstico para detecção de Leishmania são descritos, sendo os 

sorológicos como a RIFI, ELISA e imunocromatografia os mais usados (Alvar et al., 2004). 

Outros métodos, como parasitológicos, atualmente são utilizados e consistem na identificação 

de formas amastigotas do parasito em esfregaços de aspirados de linfonodos, lesões cutâneas, 

medula óssea, baço. Outras técnicas são as biomoleculares como a reação em cadeia de 

polimerase (PCR) e a PCR em tempo real (qPCR) (Miró et al., 2008). 

 

O líquido sinovial (LS) auxilia no diagnóstico de artrite por leishmaniose e também no 

diagnóstico diferencial nas afecções articulares do cão (Pedersen, 1978). A análise 

parasitológica do LS também é determinante no diagnóstico e destaca alta sensibilidade na 

detecção do parasito (Silva et al., 2014). 

 

Considerando o crescente número de casos de leishmaniose visceral canina (LVC) causando 

comprometimento articular, despertou-se a necessidade de estudar as alterações do líquido 

sinovial, pouco exploradas e pouco descritas na literatura, observadas em cães positivos. Além 

disso, o estudo poderá auxiliar no diagnóstico da doença que possui sinais semelhantes a várias 

outras e dessa forma orientar sobre o prognóstico. 
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2.OBJETIVOS 

 

 Analisar as características do líquido sinovial da articulação do tarso de cães com 

leishmaniose na região metropolitana de Belo Horizonte. 

 Comparar as alterações presentes no líquido sinovial de cães com leishmaniose na 

região metropolitana de Belo Horizonte, classificados nos estágios 2 e 3 da doença. 

 Avaliar a viabilidade da análise do líquido sinovial (LS) para auxiliar no diagnóstico da 

leishmaniose visceral canina. 

 

 Comparar alterações hematológicas, bioquímica sérica e urinálise de cães naturalmente 

infectados por leishmaniose na região metropolitana de Belo Horizonte. 

 

3.REVISÃO DE LITERATURA 

 
3.1.Histórico da enfermidade 

 

As leishmanioses são consideradas de grande interesse na saúde pública mundial, com 

distribuição geográfica ampla, representando um complexo de doenças de caráter crônico, com 

espectro clínico importante e diversidade epidemiológica (Brasil, 2007). 

 

As leishmanias são endêmicas em mais de 98 países, sendo destes, 11 localizados na América 

Latina (WHO, 2013) ocorrendo desde as zonas intertropicais do continente Americano e 

Africano até às regiões temperadas da América Latina, Europa e Ásia, excluindo apenas a 

Austrália e a Antártica (WHO, 2010). Dos casos dos países latinos, estima-se que 90% ocorram 

no Brasil (Brasil, 2015). A doença representa um importante problema de saúde pública no país 

devido a sua elevada incidência, ampla distribuição geográfica e marcante aumento na 

transmissão associado à urbanização da mesma (Costa-Val et al., 2007). 

 

 Desde a época colonial existem relatos sobre a doença no continente Americano. Pedro Pizarro 

relatou que povos do Peru eram dizimados por uma doença que deformava o nariz, a qual foi 

posteriormente caracterizada como leishmaniose. Essas deformações eram registradas em peças 

de cerâmicas por artistas da época (Rath et al., 2003). 

 

No final do século XIX, os agentes etiológicos das leishmanioses foram descobertos por 

Cunningham em 1885, na Índia, descrevendo formas amastigotas em casos de calazar. Em 

1898, o pesquisador russo Borovisky demonstrou ser um protozoário o agente etiológico do 

Botão do Oriente (Rath et al., 2003).  Em 1903, Willian Leishman e Charles Donovan relataram 

o agente etiológico e Laveran e Mesnil consideraram que este parasita fosse um piroplasma, 

denominando-o de Piroplasma donovani (Correia e Correia, 1992). Ross, nesse mesmo ano, em 

homenagem a Leishman e Donovani, renomeou o parasito como Leishmania donovani.  
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A partir de 1904, diferentes relatos demonstraram que o calazar não ocorria exclusivamente na 

Índia, sendo alguns casos registrados também na China (Rath et al., 2003). 

 

Foram relatadas diferenças entre o organismo causador do Calazar em diferentes áreas do 

Mediterrâneo e observado que crianças eram mais acometidas pela doença e assim sendo, 

Nicole em 1908 estabeleceu uma nova espécie a Leishmania infantum (Rath et al., 2003). 

 

Em 1909, Lindenberg encontrou leishmanias em úlceras cutâneas de pacientes no Estado de São 

Paulo. Em 1911, Splendore diagnosticou uma forma mucosas da doença, e o agente etiológico 

da doença foi nomeado por Gaspar Viana como L. (viannia) brasilienses (Ussui e Neves, 2001). 

Dentre vários nomes, a doença foi chamada de Leishmaniose Tegumentar Americana, úlcera de 

Bauru, Leishmaniose Cutaneomucosa, Espúndia, entre outros (Rath et al.,2003). 

 

A leishmaniose visceral humana no Brasil data-se de 1913, descrita por Migone (Paraguai) 

descrevendo o primeiro caso em necropsia, oriundo do estado do Mato Grosso (Fonseca et al., 

2001). Henrique Pena em 1934 descobriu casualmente a LV, enquanto examinava amostras de 

fígado para investigação da febre amarela. Aproximadamente 41 casos de LV foram 

identificados, sendo a maioria em crianças, na região Nordeste, principalmente no estado do 

Ceará (Leão, 1997; Brasil, 2014).  Em 1936, Evandro Chagas, cita o vetor P. longipalpis, hoje 

Lutzomyia longipalpis, responsável pela disseminação da leishmaniose visceral (Feitosa et al., 

2000).   

 

Evidenciaram-se casos em 23 estados brasileiros, sendo a maior concentração de casos por km
2
 

(Figura 1) encontrada nas regiões Norte e Nordeste (Andrade et al., 2007; Dantas-Torres, 2009; 

Marcondes e Rossi, 2013; Teixeira-Neto et al., 2014; Werneck, 2014). Atualmente, vários casos 

foram diagnosticados em cães localizados na região Sul do país, em Uruguaiana/RS, onde a 

doença era considerada escassa (Silva et al., 2014).  

 

                    
 
Figura 1. Mapa da densidade de casos de leishmaniose visceral por km

2
, no Brasil em 2012.  

Fonte: SINAN/SVS/MS. 
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Foram registrados 34.583 casos da LV humana (LVH) no país no período entre 2003 e 2009 

segundo o Ministério da saúde. A doença é mais frequente no sexo masculino (63,9%) e em 

crianças menores de 10 anos (48%). A letalidade da LVH no Brasil entre 1994 e 2009, 

aumentou 67,6% passando de 3,4% em 1994 para 5,7% em 2009. Nos últimos quatro anos a 

letalidade média foi de 5,8%, atingindo 7,1% (Figura 2) em 2012 (Brasil, 2014). Estima-se que 

ocorram anualmente 200 a 400 mil casos de LV e 700 mil a 1,2 milhões de Leishmaniose 

Tegumentar (LT), no mundo, com 20 a 30 mil mortes neste período, e média de três mil novos 

casos por ano no Brasil o que a coloca como uma das cinco doenças infectoparasitárias e 

endêmicas de maior relevância. A leishmaniose visceral apresenta comportamento 

epidemiológico cíclico (Figura 3), com elevação de casos com período médio a cada cinco anos 

(Brasil, 2014). 

 

 
Figura 2. Letalidade por leishmaniose visceral no Brasil no período de 2003 a 2012.  

Fonte: SINAN/SVS/MS. 

 

A prevalência de leishmaniose visceral canina em áreas endêmicas do Brasil está em torno de 

5,9 a 29% onde a alta prevalência da infecção canina está associada ao maior risco da doença 

em humanos (Leite et al., 2015) 

 

Em Minas Gerais a LV ocorre desde 1940, quando os primeiros casos humanos foram 

detectados na região Norte do Estado. Nessa época, a doença era tipicamente rural, 

diferentemente do que se observa atualmente, com a periurbanização e urbanização da doença 

onde 84% dos casos confirmados são de pacientes residentes em zonas urbanas (Belo 

Horizonte, 2014). 

 

Em 1989, a doença passou a ser notificada na Região Metropolitana de Belo Horizonte 

(RMBH), ocorrendo em Sabará o primeiro caso humano e posteriormente em Belo Horizonte, 

em 1991 (Resende, 2007). As taxas de letalidade no estado estão acima da média nacional, com 

valores aproximados de óbitos de 21,8% e 17,9% nos anos de 2012 e 2013 respectivamente. 

(Belo Horizonte, 2014). 
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Figura 3. Casos de leishmaniose visceral- Brasil, 1980-2013. Fonte: SVS/MS 

 

Em Belo Horizonte, entre os anos de 2011 e 2014, 23.562 cães encontravam-se sorologicamente 

positivos para leishmaniose e destes animais, foi realizada eutanásia em 19.782. Em humanos 

1618 casos novos de LV demonstraram aumento das taxas da doença nessa população (Belo 

Horizonte, 2014). As taxas de letalidade no município foram consideradas altas quando 

comparadas a média no país, que segundo o Ministério da Saúde é de 6% (Brasil, 2006). No ano 

de 2004, a letalidade atingiu 18,7%, sendo que no período entre 2005 e 2008 houve uma 

redução para 9,0%, 9,4%, 8,2% e 9,5%, respectivamente. Entretanto, foi registrado um novo 

aumento nos anos seguintes, 2009- 2012, onde as taxas de letalidade se apresentaram 19,3%, 

18,7%, 16,2% e 18,2%, respectivamente (Belo Horizonte, 2014) (Figura 4). 

 

 

 
      Figura 4. Série histórica da LVH no município de Belo Horizonte, de 1994 a 2014.   

      Fonte: GEEPI e GECOZ/GVSI/SMSA 

 
O aumento na prevalência da LVC, via de regra, está relacionado com o surgimento de casos da 

doença em humanos (Oliveira et al., 2001; Margonari et al., 2006). De acordo com Silva, 

(2015) assim como os casos humanos, no ano de 2014, constatou-se um aumento de 11,8% nas 

taxas de soropositividade da LVC (Figura 5). 
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Figura 5. Percentual de positividade da LVC em Belo Horizonte, período de 1996 a 2014.  

Fonte: GECOZ/SMSA 

 

3.2 Etiologia 

 

Os parasitos do gênero Leishmania são organismos unicelulares, pertencentes ao sub-reino 

Protozoa, Filo Sarcomastigophora, Classe Kinetoplastea, Ordem Kinetoplastida, Família 

Trypanosomatidae (Baneth e Solano-Gallego, 2012). Existem dois subgêneros dentro do gênero 

Leishmania: o Leishmania e o Viannia, que são diferenciados pelo local em que se multiplicam 

no trato digestório do vetor, onde o subgênero Leishmania se adere à porção anterior e média do 

intestino e Vianna apresenta uma fase da sua divisão aderindo à parede do intestino posterior. 

As espécies que constituem esse gênero apresentam características morfológicas muito 

similares, porém biológicas distintas e apresentam características bioquímicas, genéticas e 

imunológicas diferenciadas (Neves, 2006).  
 

 As duas formas clínicas básicas em que as leishmanioses humanas podem apresentar são: 

leishmaniose tegumentar (LT) e leishmaniose visceral (LV). Essas formas clínicas dependem da 

espécie de Leishmania envolvida e da susceptibilidade do hospedeiro (De Arruda, 2010).  

 

Os principais complexos e espécies pertencentes ao subgênero Leishmania são: complexo L. 

donovani (L. donovani, L. infantum e L. chagasi), complexo L. mexicana (L. mexicana, L. 

amazonensis e L. venezuelensis) e pelas espécies L. tropica, L. major e L. aethiopica (Hubálek e 

Rudolf, 2011). As espécies de maior importância associadas aos animais são L. infantum e L. 

chagasi (Solano-Gallego et al., 2009). No ciclo antroponótico, as principais espécies são 

L.tropica e L. donovani (Ready, 2010).  

 

Alguns autores consideram L. chagasi sinônimo de L. infantum. Porém, existem divergências 

sobre o uso do nome específico chagasi.  Alguns autores consideram diferenças bioquímicas 

entre elas, mantendo o nome L. chagasi (Brasil, 2006; Solano e Gallego, 2009). 

 

O ciclo de vida do parasito é digenético (heteróxeno), ou seja, parte do desenvolvimento ocorre 

no hospedeiro vertebrado e parte no invertebrado. Durante o seu ciclo sofrem modificações em 
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sua forma, sendo designados de dimórficos por apresentarem duas formas diferentes: amastigota 

e promastigota (Brazil, 2003; Gramiccia, 2011). 

 

Denomina-se amastigota a forma que se encontra no hospedeiro vertebrado, e tem como 

características ser redonda a oval e pode ser encontrada intracelular, em células do sistema 

mononuclear fagocitário: principalmente em macrófagos e também em monócitos, células de 

Kupfer e células de Langerhans. Tem cerca de 4 x 2 μm, um citoplasma com um núcleo 

basófilo, um cinetoplasto em forma de bastonete (estrutura onde se encontra o ácido 

desoxirribonucleico (DNA) mitocondrial e um flagelo rudimentar sem mobilidade (Gramiccia, 

2011). 

 

A forma promastigota é a forma infectante do hospedeiro vertebrado é extracelular e se encontra 

no aparelho digestivo do vetor. É fusiforme, com cerca de 15 x 3 μm, possui um só núcleo 

central, um cinetoplasto terminal e na região anterior, um flagelo livre que pode atingir 20 μm 

de comprimento lhe conferindo motilidade (Gramiccia, 2011; Solano-Gallego et al., 2011). 

 

A reprodução de ambas as formas é feita por divisão binária longitudinal (Baneth e Solano-

Gallego, 2012). 

 
3.3.Vetor  

 

Os vetores da Leishmania spp. são insetos pertencentes a ordem Diptera,  família Psychodidae e 

subfamília Phlebotominae. A subfamília é constituída por seis gêneros, mas apenas dois têm 

importância em medicina humana e veterinária: o gênero Phlebotomus (P.) no Velho Mundo 

(VM), que possui 11 subgêneros, sendo o subgénero Larroussius o mais importante na 

transmissão da leishmaniose, e o gênero Lutzomyia (L.) no Novo Mundo, com 25 subgêneros 

(Wall e Shearer, 2001; Gramiccia, 2011). 

 
Os flebotomíneos são insetos de pequeno porte (2 a 3,5mm),  com o corpo coberto por uma 

camada densa de pêlos, pernas longas e delicadas, olhos proeminentes e arredondados, antenas 

longas, constituídas por 16 segmentos . Tem coloração clara como cor de palha (Ussui e Neves, 

2014), mas já foi relatada variando de branco a preto (Maroli et al., 2013). Durante o pouso, 

mantém suas asas em posição vertical (eretas) e entreabertas, facilitando seu reconhecimento 

(Ussui e Neves, 2014). O sexo é facilmente distinguido pela forma do abdômen do 

flebotomíneo, uma vez que apenas os machos possuem os segmentos posteriores modificados, 

apresentando-se em forma de garra e designando-se por genitália (Afonso e Alves-Pires, 2008). 

 

Para garantir suas funções vitais, tanto machos quanto fêmeas necessitam de carboidratos, 

importantes para o acasalamento, voo e postura de ovos. Esses carboidratos são adquiridos de 

fontes naturais de açúcares como seiva de plantas. As fêmeas (só estas) são também 

hematófagas e, portanto, possuem importância epidemiológica (Afonso e Alves-Pires, 2008). 

 

Na bacia do Mediterrâneo e Ásia os flebotomíneos estão mais ativos desde a Primavera até o 

final de Outono e de Abril a Novembro, ou seja, durante os meses quentes. Na América do Sul, 

alguns flebotomíneos têm atividade durante todo o ano, como é o caso de L. longipalpis, 

classificado como principal vetor no NM (Baneth e Solano-Gallego, 2012).  

 

Sua atividade é crepuscular e noturna. O L. longipalpis é encontrado principalmente, perto das 

habitações humanas (endofílico), próximo à fonte de alimento, onde podem entrar à noite 
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devido fototropismo positivo. Durante o dia, estes insetos ficam em repouso em locais de alta 

umidade, com temperaturas moderadas a estáveis, alto teor de matéria orgânica de origem 

animal ou vegetal, tais lugares fornecem condições favoráveis ao desenvolvimento de suas 

larvas (exofílicos) (Solano-Gallego, et al., 2009). 

 

O ciclo biológico da L. longipalpis acontece em ambiente terrestre e compreende 

desenvolvimento em quatro fases: ovo, larva (que se subdivide em quatro estágios) e finalmente 

pupa e adulto (Brasil, 2006). O inseto pode completar um ciclo de ovo até forma adulta em 

cerca de 30 a 45 dias, variando com temperatura, humidade e fotoperíodo (Santa Rosa e 

Oliveira, 1997). 

 
3.4.Hospedeiros e reservatórios 

 

A identificação de um parasito em determinada espécie, seja por exame sorológico, direto ou 

molecular não quer dizer que essa espécie é considerada como reservatório (Roque e Jansen, 

2014). O animal infectado é classificado como hospedeiro do parasito (Ashford, 1996). O termo 

hospedeiro diz respeito a uma espécie que abriga um parasito oportunista que comprometerá ou 

não sua sobrevivência. No entanto o hospedeiro precisa preencher alguns critérios para ser 

considerado reservatório: apresentar prevalência mínima de 20%; apresentar superposição 

espaço/tempo com os vetores; sobreviver tempo suficiente para garantir a transmissão do 

parasito; possuir a mesma espécie encontrada no homem; manter o parasito no sangue ou na 

pele em quantidades suficientes para infectar o vetor (Silva et al., 2005). 

 

Cada mamífero atuante como reservatório desempenha um papel importante na manutenção do 

parasito. Os sistemas reservatórios devem ser considerados em uma escala espaço-temporal 

restrita, específica para cada local e cada momento (Roque e Jansen, 2014). A força e 

especificidade da seleção, o que possibilitaria uma determinada espécie ser considerada mais ou 

menos importante como mantedora do ciclo de transmissão, é afetada diretamente pelo 

ambiente onde interagem hospedeiro/parasita (Wolinska e King, 2009). 

 

Canídeos selvagens dos gêneros Dusicyon , Cerdocyon e Lycalopex,  marsupiais como 

Didelphis  e roedores Akodon , Oryzomys, Proechimys são considerados potenciais reservatórios 

silvestres da leishmaniose. No Brasil, foram descritas duas espécies de raposas naturalmente 

infectadas: Lycalopex vetulus no Ceará e Cerdocyun thous no Pará e Minas Gerais dentre os 

roedores: Proechimys guaynnensis no Pára Oryzomys concolor no Mato Grosso (Lainson e 

Shaw, 1970), Akodon arviculoides e Oryzomys nigripes no Estado de São Paulo (Forattini et al., 

1972). 

 

O cão (Canis familiaris) é considerado o mais importante reservatório da LV e o 

responsabilizam pelo surgimento de casos novos e pela manutenção de focos da doença nos 

grandes centros (Silva et al., 2001). Devida sua convivência próxima ao homem, apresentarem 

alta susceptibilidade a infecção e apresentarem intenso parasitismo cutâneo, os cães preenchem 

as condições necessárias para serem reservatórios da leishmaniose (Dantas-Torres e Brandão-

Filho, 2006).  

 

Apesar de ser considerado principal reservatório, os cães não são preferência alimentar para o L. 

longipalpis em algumas áreas. Objetivando avaliar a preferência alimentar do vetor, um estudo 

realizado no Mato Grosso mostrou que a maioria dos flebotomíneos não tiveram preferencia 

pelos cães, mas por aves, roedores e humanos (Missawa et al., 2008). Segundo Bern et al. 
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(2010), Marcondes e Rossi (2013), o tamanho da biomassa do hospedeiro, acessibilidade e 

abundância do mesmo, que determinam a preferência alimentar do L. longipalpis,  portanto, o 

crescimento de forma desordenada dos grandes centros urbanos, desmatamentos e a adaptação 

rápida do vetor ao ambiente, propicia a mudança na alimentação buscando novas fontes. Dessa 

forma, em algumas regiões o papel do cão na epidemiologia da doença causada pela L. 

infantum, pode ser pouco considerável.  

 

Outros animais domésticos já foram encontrados infectados por Leishmania, tais como equinos 

(Benassi, 2015) e felinos (Gomes, 2015; Benassi, 2015; Oliveira et al., 2015). 

 

3.5.Ciclo biológico e transmissão 
 

O ciclo biológico da Leishmania é heteroxênico, envolve hospedeiro intermediário, o 

flebotomíneo, e um hospedeiro vertebrado definitivo (Baneth e Solano-Gallego, 2012).  

 

A transmissão se dá quando fêmeas dos flebotomíneos (L. longipalpis) se alimentam em 

hospedeiros infectados, mais comumente em áreas de pêlo rarefeito, como cabeça, pavilhões 

auriculares, ou áreas glabras (sem pêlo) como espelho nasal e pele do abdômen, ingerindo 

macrófagos contendo as formas amastigotas que serão liberadas no intestino do inseto e por 

divisão binária irão se transformar em formas promastigotas (Rey, 2002; Michalick, 2005). 

Após dois a três dias do repasto alimentar as formas promastigotas irão migrar para a porção 

torácica do intestino médio do inseto. Durante a migração os parasitas se transformam em 

promastigotas, curtas e largas, livres na luz do intestino, paramastigotas arredondadas, que se 

fixam ao epitélio intestinal pelo flagelo e diferenciam por fim, em promastigotas metacíclicas, 

que são formas alongadas, com flagelo longo e alta motilidade, e não mais se dividem. As 

formas promastigotas metacíclicas irão se instalar na faringe, cibário e probóscide do inseto e 

serão injetadas na pele do hospedeiro juntamente com a saliva durante novo repasto sanguíneo 

(Michalisck, 2005). As promastigotas metacíclicas serão fagocitadas pelas células do sistema 

mononuclear fagocitário (SMF) do hospedeiro e se transformam em amastigotas multiplicando-

se no interior do fagolisossomo, infectando novas células do SMF quando a célula hospedeira 

original se rompe, ocorrendo à liberação destas formas. As células serão fagocitadas novamente 

por macrófagos num processo contínuo, ocorrendo então, a disseminação por via hematógena 

para outros tecidos, como linfonodo, fígado, baço e medula óssea que são ricos em células SMF. 

Quando outro inseto se alimenta de sangue neste hospedeiro infectado o ciclo se completa 

(Michalick, 2005; Silva, 2012a).  

 

A transmissão entre a população canina através de transfusão de sangue a partir de doadores 

infectados, cópula, mordedura, via transplacentária, ingestão de vísceras contaminadas, foi 

citada por alguns autores, porém não existem evidências sobre a importância epidemiológica 

destes mecanismos (Silva et al., 2009; Brasil, 2015). Outros autores relataram a hipótese de 

transmissão por ectoparasitas, como pulgas e carrapatos (Coutinho e Linardi, 2007; Freitas, 

2012). 

 

3.6.Patogenia 

 
Ao fazer o repasto, os flebotomíneos, inoculam juntamente com a saliva, as formas infectantes, 

promastigotas metacíclicas, na pele do hospedeiro vertebrado. No local da inoculação uma 

reação inflamatória é iniciada atrairá outros tipos celulares, como neutrófilos, histiócitos, 
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monócitos e macrófagos, sendo estes dois últimos importantes no processo de fagocitose 

(Baneth e Solano-Gallego, 2012). 

 

O parasito possui em sua estrutura, um glicoconjugado, a Glicoproteína 63 (GP63) que permite 

a endocitose pelos macrófagos (Bates, 2007; Alexandre-Pires e Correia, 2008). As formas 

promastigotas serão fagocitadas se diferenciando em amastigotas no interior dos fagolisossomas 

e irão se multiplicar levando a ruptura dos macrófagos. Novas células serão infectadas pelas 

formas amastigotas livres podendo disseminar para órgãos linfoides do hospedeiro vertebrado 

como linfonodos, baço, medula óssea, fígado e também áreas cutâneas, instalando dessa forma 

infecção sistêmica (Baneth e Solano-Gallego, 2012).  

 

Nem todos os cães infectados por Leishmania irão desenvolver a doença. Em termos clínicos, os 

cães podem ser considerados resistentes ou susceptíveis ao desenvolvimento da doença. O 

desenvolvimento da infecção com sinais intensos ou discretos ou forma subclínica dependerá da 

reação imunitária individual do hospedeiro. O estado subclínico não será permanente caso o 

equilíbrio seja interrompido por fatores imunossupressores e doenças concomitantes, podendo 

assim a doença progredir (Solano-Gallego et al., 2009; Baneth e Solano-Gallego, 2012). 

 

Fatores dependentes do hospedeiro irão influenciar diretamente na patogenia, sendo primários: 

constituição genética e capacidade de resposta imunitária, que irão condicionar a capacidade e 

grau de resistência à infeção e a predisposição para desenvolver um ou outro tipo de doença e os 

secundários: estado nutricional, sexo, idade e doenças concomitantes presentes (Solano-Gallego 

et al., 2009).   

 

As respostas imunológicas podem variar em diferentes estágios da infecção. Na infecção 

subclínica com parasitismo reduzido, a principal característica da infecção foi o aumento dos 

níveis de células T CD8+. A fase mais grave da doença e de maior grau de parasitismo é 

acompanhada pela diminuição das células T CD4+, CD5+ e CD8+, linfócitos B CD21+ e 

monócitos. (Guerra et al., 2009; Reis et al., 2009).  

 

Observa-se um aumento na produção de interleucinas Th-2, especificamente IL-4, IL-6, IL-10, 

com a evolução da infecção para doença clínica, com isso a imunidade humoral é estimulada, 

principalmente linfócitos B e uma depressão da imunidade celular (Ciaramella e Corona, 2003). 

Os órgãos linfoides tendem a esgotar as regiões de linfócitos T e proliferação das áreas de 

linfócitos B levando a esplenomegalia e linfoadenomegalia generalizada.  Com o aumento da 

imunidade humoral, ocorre excesso na produção de imunoglobulinas (Ig), principalmente 

hipergamaglobulinas que quando aumentadas podem se tornar prejudiciais.Formam-se grandes 

quantidades de imunocomplexos circulantes (CIC), devida alta produção de Ig, e estes podem 

ser depositados na parede de vasos sanguíneos, causando vasculites, no líquido sinovial, 

levando a poliartrites, necrose dos tecidos, lesões na derme, uveítes e mais raramente lesões no 

sistema nervoso (Font et al., 2004; Torrent et al., 2005). A glomerulonefrite pode se 

desenvolver pela deposição dos imunocomplexos nos rins e levar a insuficiência renal, principal 

causa de morte nos cães com leishmaniose (Rigo et al., 2013). 

 

3.7. Sinais clínicos 

 
A LV é classicamente uma doença crônica, mas também foram descritos na literatura cursos 

agudos (Ciaramella et al., 1997). O período de incubação é muito variável e os sinais clínicos 
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podem desenvolver-se de três meses até sete anos após a infecção (Miró et al., 2008; Baneth e 

Solano-Gallego, 2012).  

 

Os sinais clínicos da LV canina são consequências de interações entre o parasito e a resposta 

imune do hospedeiro (Santos-Gomes, 2002; Solano-Gallego e Baneth, 2008). As 

imunoglobulinas são produzidas em excesso e perdem sua função protetora tornando-se 

prejudiciais, levando a formação de imunocomplexos circulantes (CIC) pela 

hipergamaglobulinemia e estes complexos são depositados em vários órgãos e tecidos (Lopez, 

1996).  Segundo Noli (1999), as alterações se devem, além da deposição de imunocomplexos, à 

formação de lesões inflamatórias não supurativas causadas pela ação direta do parasito nos 

tecidos. 

 

Cães positivos para LVC podem manifestar diversos sinais clínicos, sendo as lesões cutâneas, 

normalmente as mais comuns, como alopecia, especialmente na cabeça, ao redor dos olhos, nos 

membros; seborreia seca, hiperqueratose, dermatite pustular e nodular e dermatose ulcerativa. 

Aliados a esses sinais, outras anormalidades clínico-patológicas podem ser observadas como 

perda de peso progressiva com atrofia muscular, linfadenomegalia focal ou generalizada, 

inapetência, prostração, hepatoesplenomegalia, poliúria, polidipsia, epistaxe, onicogrifose, 

diarreia, vômitos, poliartrites, hepatite crônica, coagulação intravascular disseminada (CID), 

pancreatite e meningites (Pumarola, 1991; Ciaramela et al., 1997; McConkey, 2002; Baneth e 

Solano-Gallego, 2012). Dentre os sinais clínicos neurológicos que foram observados destacam-

se ataxia, tremores, paresia dos membros, andar em círculos e convulsões (Feitosa et al., 2000). 

Alterações oculares também foram descritas e são variadas, sendo que blefarite, conjuntivite, 

ceratoconjuntivite seca e uveítes são as mais comuns (Andrade et al., 2009). 

 

Apresentações clínicas variadas levaram a necessidade de criar uma classificação dos cães 

portadores da doença. Mancianti et al. (1988), classificaram os cães infectados em: 

assintomáticos, aqueles que não apresentavam sinais clínicos; oligossintomáticos, aqueles que 

apresentassem sinais clínicos moderados como: perda de peso, discretas lesões de pele e 

linfoadenomegalia; e sintomáticos, aqueles que apresentassem vários sinais graves da doença. 

Essa classificação foi utilizada por vários anos e contribuiu muito, porém, seu valor é limitado 

por não considerar as alterações de patologia clínica e cães aparentemente sadios com graves 

alterações sistêmicas (Solano-Gallego e Baneth., 2008). 

 

Solano-Gallego (2011), propuseram um sistema de classificação composto por quatro estágios 

clínicos: Estádio I, doença discreta, Estádio II, doença moderada, Estádio III, doença grave, e 

Estádio IV, doença muito grave. Esses estágios foram classificados de acordo com os resultados 

sorológicos que variam de negativo a alto nível de anticorpos anti-Leishmania, associado a 

alterações de patologia clínica e sinais clínicos (Quadro 1).  
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Quadro 1. Estadiamento clínico da LVC baseado no nível de anticorpos, sinais clínicos, dados 

laboratoriais, tipo de terapia e prognóstico.   

Adaptado de Solano-Gallego et al., (2011). IRIS staging of chronic renal disease (http://www.iris-

kidney.com/guidelines/en/staging_ckd.shtml). 

 

Estadiamen

to Clínico 

 

Sorologia Sinais Clínicos Achados de patologia 

clínica  

Terapia Prognóstico 

 

Estágio I 

 

Doença 

Discreta 

Negativa ou 

discretos níveis 

de anticorpos 

(infecção 

confirmada 

p/imunohisto-

química 

Cães com sinais 

clínicos discretos 

como linfadenopatia 

discreta ou dermatite 

papular 

Sem alterações perfil 

renal normal: 

creatinina<1,4mg/dl e 

relação de proteína 

creatinina urinária <0,5  

Acompanha-

mento ou 

alopurinol 

apenas 

associado ao 

antimoniato de 

meglumina ou 

miltefosina 

Bom 

 

Estágio II 

 

Doença 

moderada 

 

 

 

 

 

 

Níveis de 

anticorpos 

discretos a 

elevados 

 

Corte 1/80 

Além de sintomas 

listados em I: 

dermatite esfoliativa 

difusa, onicogrifose, 

ulcerações, anorexia, 

perda de peso e 

epistaxe. 

Anemia não re- 

generativa, hiper- 

gamaglobulinemia 

creatinina <1,4mg/ dL 

e relação de proteína 

creatinina urinária 0,5-

1 

Alopurinol 

associado ao 

antimoniato de 

meglumina ou 

miltefosina 

Bom a 

reservado 

 

Estágio III 

 

 

Doença 

grave 

 

Níveis de 

anticorpos 

elevados 

 

Corte 1/80 

Além dos sinais 

listados anterior- 

mente, os cães 

podem apresentar 

lesões advindas da 

deposição de 

imunocomplexos: 

vasculites, artrites, 

uveíte e glomérulo- 

nefrite 

Alterações listadas no 

estádio II, doença renal 

crô- nica(IRIS I) 

relação de proteína 

creatinina urinária >1 

ou IRIS II, creatinina 

1,4-2mg/dL  

Alopurinol 

associado ao 

antimoniato de 

meglumi- 

na ou 

miltefosina. 

Seguir o 

protocolo IRIS 

para doença 

renal crônica 

Reservado a 

desfavorável 

 

Estágio IV 

 

Doença 

muito grave 

 

Níveis de 

anticorpos 

muito elevados 

 

Corte 1/80 

Além das lesões 

citadas 

anteriormente os 

cães podem 

apresentar trombo- 

embolismo pulmonar 

síndrome nefrótica e 

estádio final da 

doença renal 

 

 

Alterações listadas no 

estádio III, doença 

renal crônica IRIS III 

(creatinina sérica 2-

5mg/dL) ou IRIS IV 

(creatinina >5mg/dL) 

ou síndrome nefrótica 

com proteinúria 

acentuada e relação  de 

proteína creatinina 

urinaria >5.  

Alopurinol 

Seguir o 

protocolo IRIS 

para doença 

renal crônica 

Desfa- 

vorável 
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3.8.Diagnóstico 
 

O diagnóstico da LV, tanto no homem quanto no cão, é complexo, já que essa doença pode 

apresentar sintomas e sinais semelhantes a outras patologias, como por exemplo, Doença de 

Chagas, malária, febre tifóide, esquistossomose e tuberculose, no homem, e erliquiose, 

dermatopatias autoimunes, como lúpus e pênfigo, no cão (Gontijo e Melo, 2004; Solano-

Gallego e Baneth, 2008). O problema ainda é maior em se tratando de LVC, pois os cães podem 

apresentar diferentes sinais clínicos, que podem variar quanto a gravidade, ou ainda manter a 

doença subclínica por vários meses, mantendo-se como fonte de infecção para os flebotomíneos 

desempenhando dessa forma importante papel na epidemiologia da doença (Gontijo e Melo, 

2004). 
 

A pesquisa de infecção por Leishmania deve ter uma abordagem completa, considerando a 

anamnese/histórico clínico do animal, exame físico completo e bem realizado, resultados de 

análises laboratoriais, exames diretos que detectam o parasito ou testes indiretos que avaliam a 

resposta imunitária específica do hospedeiro (Gramiccia, 2011). 
 

Diversos métodos podem ser utilizados no diagnóstico da LVH e LVC, mas nenhum apresenta 

100% de sensibilidade e especificidade (Tavares et al., 2003).  Por essa razão, o diagnóstico 

correto da LVC ainda é um desafio muito grande, apesar de vários métodos apresentarem 

progressos significativos. Atualmente, realizam-se testes sorológicos, parasitológicos e 

moleculares; cada um apresentando os seus pontos positivos e negativos (Maia e Campino, 

2008). 
 

Solano-Gallego et al., (2011) sugeriram uma abordagem diagnóstica em cães com suspeita 

clínica de leishmaniose demonstrada na Figura 6.  

 

 
Figura 6 – Abordagem diagnóstica em cães com suspeita clínica de leishmaniose (adapado de Solano-

Gallego et al., 2011). 
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3.8.1. Análise laboratorial 

 

Os testes laboratoriais que podem contribuir para o diagnóstico da doença, por apresentarem 

alterações associadas a mesma são basicamente constituídos pelo hemograma, perfil bioquímico 

(renal, hepático, proteinograma) e exame de urina (Solano-Gallego et al., 2009; Gramiccia, 

2011; Solano-Gallego et al., 2011).  

 

As alterações comumente encontradas no hemograma completo são: anemia, leucopenia ou 

leucocitose moderada e trombocitopenia (Baneth e Solano-Gallego, 2012). A anemia 

frequentemente encontrada é classificada como normocítica normocrômica, não regenerativa, 

podendo ser de moderada a grave. Esta pode ser causada pela perda de sangue (epistaxe e 

hemorragias intestinais), hemólise (imunocomplexos), redução da eritropoiese (deficiência de 

ferro, baixa produção de eritropoietina na insuficiência renal crônica, aplasia medular), 

deficiência nutricional e doenças concomitantes (Hemoparasitoses) (Saridomichelakis, 2009). O 

quadro anêmico pode ser agravado pela diminuição da meia vida das hemácias associadas à 

produção de anticorpos, que leva ao sequestro esplênico (Ykeda et al., 2003). Para alguns 

autores, a anemia está diretamente relacionada à gravidade do quadro clínico do animal, onde os 

sintomáticos apresentariam menor número de hemácias, hematócrito diminuído e níveis de 

hemoglobina abaixo dos valores de referência (Reis, 2001; Xavier, 2002; Costa-Val, 2004).  

 

Com relação às alterações leucocitárias, alguns autores relatam leucopenia e outros leucocitose 

por neutrofilia, sendo achado ocasional (Slappendel, 1988). Em um estudo que comparava 

alterações leucocitárias em animais positivos para LVC, Bourdoiseau et al, (1997), concluíram 

que os cães com estado clínico bom, apresentavam linfocitose, enquanto aqueles com estado 

clínico grave apresentavam linfopenia. A monocitose também é encontrada e pode vir 

acompanhada, muitas das vezes, pela presença de grandes monócitos ativados, e esses podem 

estar parasitados (Buracco, 1997). A trombocitopenia pode estar presente em 30 a 50% dos caso 

de  cães portadores de LVC (Xavier, 2002).  

 

Em 70% a 100% dos cães infectados por LVC espera-se hiperproteinemia (Reis, 2001; Baneth e 

Solano-Gallego, 2012). O perfil eletroforético das proteínas plasmáticas dos cães doentes 

apresenta aumento das gamaglobulinas pela ativação policlonal das frações β e γ e diminuição 

da albumina que ocorre devido a perdas por nefropatia, doença hepática, subnutrição crônica ou 

à combinação destes fatores (Koutinas, 1999; Reis, 2001; Xavier, 2002; Ikeda, 2003; Costa-Val, 

2004). Assim sendo, na maioria dos animais doentes, a relação Albumina/Globulina (A/G) 

estaria invertida, sendo que quanto mais sinais o animal apresentasse menor a relação (Koutinas, 

1999; Reis, 2001; Baneth e Solano-Gallego, 2012). Importantes correlações foram relatadas 

entre sintomas e os valores de proteínas totais, globulina, albumina, relação A/G e as frações  β 

e γ do proteinograma, e essas frações com os valores de hemácias, hemoglobina e hematócrito 

(Amusategui, et al., 2003). 

 

Em se tratando da avaliação hepática, sinais de comprometimento estrutural e funcional 

hepático podem acontecer incluindo aumento moderado das enzimas alanina amino transferase 

(ALT) e aspartato amino transferase (AST), assim como aumento sérico das bilirrubinas 

(Valladares et al., 1997; Baneth e Solano-Gallego, 2012). Porém Amusategui at al., (2003) e 

Ikeda et al., (2003) citaram ser de baixa frequência nos cães portadores de LVC, sendo 

observadas em apenas 16% dos casos.  
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Cerca de 45% dos cães portadores de LV apresentam azotemia, e em 38%, apenas a creatinina 

está elevada. Aumento nos níveis de uréia são mais comuns que os níveis de creatinina (Nieto et 

al., 1992). Amusategui et al., (2003),  verificaram aumento dos níveis séricos de uréia em 65% 

dos cães com LV enquanto apenas 7% apresentavam aumento de creatinina. Xavier, (2002), 

observou que cães sintomáticos apresentavam maiores índices de uréia sérica que aqueles 

assintomáticos. Os níveis de creatinina aumentados no sangue podem ser usados como 

indicadores de presença de CIC, pois existe forte correlação positiva com os CIC determinantes 

de nefropatias na LVC(Lopez et al., 1996).  

 

 A proteinúria encontrada na avaliação urinária é a alteração mais frequentemente descrita nos 

animais positivos para LVC, sendo encontrada em 70 a 85% ou em até 100% dos animais 

portadores (Nieto, 1992; Koutinas et al., 1999). Cilindros hialinos e/ou granulosos podem ser 

observados em 100% dos casos (Koutinas et al., 1999).  

Em animais que tenham histórico e sinais clínicos que indiquem insuficiência renal crônica 

(IRC) espera-se uma relação proteína/creatinina urinárias superior a 0,5 (Koutinas et al., 1999; 

Solano-Gallego et al., 2009).  

 
3.8.2.Técnicas sorológicas 

 
Os métodos sorológicos mais comuns para a detecção de anticorpos no soro são a RIFI e 

ELISA, podem ser utilizados para diagnóstico de indivíduos infectados e em estudos de 

prevalência (Gomes et al., 2008). 

 

 A suscetibilidade à doença está relacionada com a resposta imune do animal infectado, sendo 

assim, cães que apresentem altos títulos de anticorpos, geralmente apresentam um alto 

parasitismo. A soroconversão pode ocorrer em intervalos que variam de um a 22 meses e em 

cães com o parasito disseminado os títulos de anticorpos estarão elevados (Reis, et al., 2009). 

Sendo assim, os métodos sorológicos aplicados a animais que não apresentem sinais clínicos, 

apresentam a sensibilidade baixa e estes, podem apresentar resultados falso-negativos. Vários 

patógenos como leishmaniose tegumentar, chagas, babesiose, erliquiose, hepatozoon dentre 

outros, podem causar reações cruzadas que também podem levar resultados falso positivos 

(Solano-Gallego, et al., 2011).  

 

A RIFI é muito utilizada no diagnóstico da LVC com alta sensibilidade. Porém a especificidade 

da técnica fica comprometida quando esta é utilizada em áreas em que o cão é portador de 

leishmaniose tegumentar (Solano-Gallego et al., 2011). Formas promastigotas de Leishmania 

são usadas como antígeno na RIFI, portanto sua preparação exige pessoal qualificado. 

Comparadas aos kits comerciais, as lâminas feitas em laboratórios de diagnóstico produzem 

resultados melhores. As desvantagens do método é ser caro, demorado e demandar pessoal 

treinado (Tavares et al., 2003). 

 

O ELISA também é muito utilizado no diagnóstico, sendo a segunda técnica mais comum no 

continente Europeu. Indica-se atualmente como triagem, para posterior confirmação pela RIFI 

nos inquéritos epidemiológicos no Brasil (Brasil, 2007).  Sua especificidade também é 

comprometida por reações cruzadas com várias espécies de tripanossomatídeos ou até mesmo 

por espécies filogeneticamente distantes (Tavares et al., 2003).  

 

Inúmeros testes imunocromatográficos têm sido testados nos últimos anos, usando como 

antígenos, proteínas recombinantes como rK39 e rK26, como também proteínas que são 
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extraídas de bactérias que compõem reagentes marcadores dos testes para LVC (Lemos et al., 

2008). O teste proporciona resultados qualitativos rápidos, mas sua sensibilidade ainda é 

variável mesmo apresentando especificidade alta (Mettler et al., 2005). 

 

3.8.3.Técnicas biomoleculares 

 
A utilização de técnicas biomoleculares para o diagnóstico da LVC demonstrou elevadas 

sensibilidade e especificidade, superando resultados atingidos pelas técnicas de RIFI e ELISA 

na detecção de animais infectados por Leishmania. São exemplos da técnica, a reação em cadeia 

de polimerase convencional (PCR) e a PCR em tempo real ou quantitativa (qPCR) (Miró et al., 

2008; Solano-Gallego et al., 2011). 

 

O método de PCR consiste na identificação de uma região do DNA do parasito, denominada 

alvo. A PCR é uma técnica qualitativa e pode ser de extrema utilidade, especialmente em casos 

com resultados sorológicos duvidosos (Gomes et al., 2008) e a qPCR é uma técnica 

quantitativa, utilizada para quantificar a carga parasitária e a distribuição tecidual, cinética da 

infecção e monitorar a resposta ao tratamento, permitindo definir possibilidades de recidiva a 

partir de uma carga parasitaria residual pós tratamento (Gomes et al., 2008; Gramiccia, 2011; 

Solano-Gallego et al., 2011).  

 

As técnicas de PCR podem ser realizadas em variadas amostras de cães portadores da LVC, 

para detecção do DNA do parasito. Podem ser utilizadas amostras de sangue periférico, baço, 

linfonodos, pele e medula óssea. Alguns estudos evidenciaram que a detecção do parasito no 

sangue periférico comparada a outras amostras é menos sensível (Fisa et al., 2001). 

 

Maia et al., (2009) , utilizaram cães com variados sinais clínicos e comprovaram que o uso de 

aspirado de linfonodos pela técnica de PCR é ideal para o diagnóstico precoce da LVC.  Em 

casos que não tenham sinais, principalmente linfoadenomegalia, o aspirado de medula óssea é 

indicado pois apresenta maior carga parasitária (Quaresma et al., 2009). 

 

Através da PCR, Manna et al., (2008),  atingiram resultados com especificidade e sensibilidade 

elevadas: em 95% das biópsias cutâneas, 94% das amostras sanguíneas  e 99% em amostras de 

linfonodo foram detectados DNA do parasito.  

 

A associação entre a PCR e o uso do swab conjuntival para a detecção de Leishmania spp. em 

cães, descrita em alguns estudos no Brasil e Itália, demonstram alta sensibilidade  tanto para 

detecção de animais com sintomatologia clássica quanto para animais que não apresentam sinais 

aparentes (Benvenga, 2013; Leite et al., 2015). A eficácia do swab conjuntival foi demonstrada 

por Benvenga, (2013), a qual foi capaz de detectar a doença em gatos e equinos infectados.  

 

Resultado de PCR negativo não é suficiente para descartar a infecção em um cão clinicamente 

suspeito. Vários resultados discordantes entre si podem ser obtidos em diferentes tecidos 

utilizados de um mesmo cão. A distribuição heterogênia do parasita em cada tecido, a carga 

parasitária associada ao tropismo e a resposta imunitária local, justificam tal fato (Maia e 

Campino, 2008). 
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3.8.4.Técnicas parasitológicas 

 

Considerado o melhor método para diagnóstico da LV, o método parasitológico, apresenta alta 

especificidade e consiste na demonstração do parasita, tanto em esfregaços sanguíneos, como 

também em aspirados de linfonodos, lesões cutâneas, medula óssea, baço, líquido sinovial (LS) 

e biópsias hepáticas (Alvar et al., 2004). O método pode ter sua sensibilidade variada de acordo 

com o tipo de material coletado, tempo de leitura da amostra e densidade parasitária do 

indivíduo infectado (Genaro, 1993). A identificação das formas amastigotas depende de treino, 

experiência e habilidade do examinador (Alvar et al., 2004). Segundo Costa et al., (2014), a 

coleta da amostra é uma desvantagem da técnica devido ao caráter invasivo tornando-se 

impraticáveis nos estudos epidemiológicos, onde um grande número de animais são avaliados 

em curto períodos de tempo além da inexperiência de muitos profissionais na coleta.  

 
3.8.4.1.Análise do líquido sinovial (LS) 

 

O líquido sinovial (LS) tem importante auxilio no diagnóstico de artrite por leishmaniose e 

também o diagnóstico diferencial nas afecções articulares do cão (Pedersen, 1978). Trabalhos 

recentes mostram que a análise parasitológica do LS também é determinante no diagnóstico de 

LVC e destacam a alta sensibilidade de detecção do parasito (Silva et al., 2014). Sua avaliação 

deve ser feita em conjunto com os sinais clínicos, radiográficos, com exames hematológicos, 

bioquímicos e sorológicos a fim de determinar a etiologia e natureza da doença (Pedersen, 

1978).  

 

Importantes informações são fornecidas pela análise do LS como a cor, viscosidade, turbidez, 

celularidade, qualidade do coágulo de mucina e concentração de proteínas totais (Tatarunas et 

al., 2004). 

 

O processo inflamatório articular causado pela LV promove aumento na quantidade do LS, 

diminuição da viscosidade devido a degradação do ácido hialurônico (HA) pela hialuronidase 

originada das células ou agentes inflamatórios (Pedersem, 1978).  

 

O LS de um cão saudável apresenta-se viscoso, de cor amarelo palha, pH entre 7,0 e 7,8, não 

contém fibrinogênio e um bom coágulo de mucina é formado quando feita sua análise 

(Fernandes et al., 2009). 

 

Fatores que possam limitar a avaliação do LS são principalmente os baixos volumes e alta 

viscosidade (Fernandes et al., 2009).  A manipulação da amostra pode alterar os resultados e as 

células do LS se degradam rapidamente, dessa forma a análise deve ser realizada em até quatro 

horas após a coleta e mantida refrigerada a 4ºC em até no máximo 24 horas. Para preservar a 

morfologia celular do LS, esfregaços em lâminas de vidro devem ser confeccionados no 

momento da coleta (Tatarunas et al., 2004). 

 

Em cães positivos para LV foram observadas alterações como: aumento da concentração de 

proteínas totais secundárias ao edema tecidual devida elevação da permeabilidade vascular da 

membrana sinovial (Buracco et al., 1997); aumento da celularidade, principalmente neutrófilos, 

linfócitos, monócitos e macrófagos(Spreng, 1993; Tatarunas et al., 2004); mudanças de 

coloração que variam de turva a amarelo esverdeada; diminuição da viscosidade, coágulo de 

mucina fraco a muito fraco e espessamento da cápsula articular (Tatarunas et al., 2004).  
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4.MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1.Animais 

 

Foram utilizados 38 animais, dentre machos e fêmeas, dois a cinco anos de idade, pesando entre 

15 e 35kg, sendo 12 animais com resultados de sorologia negativos para leishmaniose (RIFI e 

ELISA), grupo controle (G1) e 26 animais com resultados de sorologia positivos para 

leishmaniose (RIFI e ELISA) com titulação igual ou superior a 1/80, sendo classificados de 

acordo com sinais clínicos e análises laboratoriais em animais de estádio II ( G2- doença 

moderada) e estádio III (G3- doença grave). Todos os animais foram submetidos ao teste teste 

de imunoensaio imunocromatográfico para detecção de anticorpos anti Ehrlichia canis. Esses 

exames foram realizados em laboratório particular CDMA diagnóstico. 

 

Dos 26 animais positivos para LVC utilizados neste estudo, dois foram excluídos por 

apresentarem teste de imunoensaio imunocromatográfico para detecção de anticorpos anti 

Ehrlichia canis positivo. 

 

Dez animais foram provenientes de clínica particular e da região metropolitana da cidade de 

Belo Horizonte e 28 cães, do Centro de Controle de Zoonoses de BH (CCZ).  

 

Este projeto foi enviado para a Comissão de Ética no Uso de Animais- CEUA da Universidade 

Federal de Minas Gerais e aprovado sob Protocolo nº. 371 / 2014 (anexo 1).  

 

4.2.Locais de execução 

 

A anamnese, avaliação clínica e coleta de amostras dos animais foram realizadas na clínica 

veterinária participante e no Centro de Controle de Zoonoses de BH (CCZ-BH). 

 

As análises laboratoriais foram realizadas no laboratório de patologia clínica da Escola de 

Veterinária da UFMG e laboratório de análises clínicas da clínica veterinária participante e 

CDMA diagnóstico. 

 

4.3.Triagem dos animais 

 

A triagem dos animais foi realizada pelo conjunto de informações obtidas pela realização de 

anamnese, exame clínico geral e ortopédico e avaliações laboratoriais. Foram descartados os 

animais que apresentaram alterações ortopédicas compatíveis com processos degenerativos 

(doença articular degenerativa) e animais com alterações sugestivas de doenças infecto 

contagiosas. Foram realizados testes de imunoensaio imunocromatográfico para detecção de 

anticorpos anti Ehrlichia canis, sendo os animais positivos também descartados. Os dados foram 

anotados em fichas individuais, contendo os dados completos dos animais e exames realizados.  

 

4.4.Avaliação Clínica 

 
Foi executado exame clínico completo em cada animal, avaliando parâmetros como estado 

geral, peso, hidratação, características de pele e anexos, linfonodos palpáveis, coloração de 

mucosas, frequências cardíaca e respiratória, temperatura retal, palpação abdominal e exame 

ortopédico completo.  
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4.5.Coleta e processamento de amostras 

 
Foram realizados exames hematológicos, bioquímicos, urina rotina, proteína urinária, relação 

creatinina/proteína urinária dos animais negativos e imediatamente antes da eutanásia dos 

animais positivos. A coleta do líquido sinovial foi realizada imediatamente após a eutanásia e 

processadas conforme descrito posteriormente.  

 

Os animais soropositivos foram eutanasiados conforme critérios descritos no CEUA (comissão 

de ética no uso de animais- UFMG). 

 

4.5.1.Análise Hematológica 

 

As amostras de sangue foram coletadas por venopunção jugular, utilizando-se seringa de 3ml 

com agulha 25x7 e armazenado em tubos contendo EDTA. O perfil hematológico foi realizado 

em analisador hematológico veterinário Abacus
1
, que fornece a dosagem de hemoglobina e 

valores de VCM, HCM, CHCM. O volume globular (VG) foi analisado também pelo micro-

hematócrito, centrifugado por cinco minutos a 10000rpm para comparação com o resultado 

automático. A contagem diferencial de leucócitos, análise morfológica das células, inclusive 

plaquetas, foi realizada em microscopia óptica em objetivas de 20x, 40x e 100x, utilizando 

sangue corado pelo panótico
2
. Contagens plaquetárias automáticas que não se encontraram 

dentro dos valores de normalidade, foram conferidas a partir de observação em lâmina através 

da média em dez campos de 100x com posterior multiplicação por 20000. Os valores de 

referência seguem o proposto por Messick (2010), conforme explicitado no quadro 2.  

 

O número de reticulócitos foi determinado de acordo com as recomendações de Thrall e Weiser 

(2007) citado por Lopes et al. (2006), que preconiza  somar quantidades iguais de sangue e do 

corante azul de metileno na concentração de 5%. A mistura é mantida por 15 minutos em banho 

maria a 37ºC. Em seguida, foram feitos os esfregaços, para contagem dos reticulócitos presentes 

entre 1000 hemácias observadas na objetiva de imersão sob aumento de 1000X. 

 

   
 

                                                           
1 Analisador Hematológico Veterinário Abacus, Diatron. 
2 Panótico Rápido LB®, Laborclin, Pinhais, Paraná, Brasil. 
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4.5.2.Teste de para detecção de anticorpos anti-Ehrlichia canis 

 

Todos os cães foram também submetidos ao teste de imunoensaio imunocromatográfico para 

detecção de anticorpos (IgG e IgM) anti Ehrlichia canis pelo Alere Erliquiose Ac Test Kit
3 

para 

detecção de co infecções e descartar os positivos. Foram inseridos 10µL de sangue total, com 

uma pipeta capilar, no orifício do indicado no cassete de teste. Após, foram acrescentados 2 

gotas de solução tampão no mesmo orifício e aguardados 20 minutos para interpretação do 

resultado. A presença de duas linhas coloridas (C e T), não importa qual apareça primeiro, 

indica um resultado POSITIVO. Os cães positivos foram descartados. 

 

4.5.3.Análise Bioquímica 

 

A análise bioquímica foi realizada, a partir de amostras de soro, em Analisador Bioquímico 

Cobas Mira
4
. As análises bioquímicas incluíram ALT, AST, FA, proteínas totais, albumina, 

globulinas, relação albumina/globulina (Perfil hepático e proteinograma), ureia e creatinina 

(Perfil renal). A interpretação foi feita com base nos valores de referência citados em Kaneco et 

al., (1997) (quadro 3). 

 
Quadro 3. Valores de referência e variáveis avaliadas no exame bioquímico na espécie canina. 

 
 

4.5.4.Urinálise 

 

Cerca de 5-10ml de urina foram coletados por cateterização vesical e analisada imediatamente 

em temperatura ambiente, segundo técnica descrita por Kerr (2005). A amostra foi refrigerada 

para análise do sedimento, que foi realizada até seis horas após a coleta. 

 

Foi também feita dosagem de proteína e creatinina urinária e relação proteína/creatinina 

urinária. Os valores de referências adotados foram os citados em Stockham e Scott (2011) 

(quadro 4). 

 

                                                           
3 Erliquiose Ac Test Kit, Alere, São Paulo, São Paulo, Brasil. 
4 Analisador  bioquímico Cobas Mira plus, Roche. 
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Quadro 4 Valores de referência para o exame de urina na espécie canina. 

 
Fonte: adaptado de Stockhan e Scott,  (2011). 

 

4.5.5.Líquido Sinovial 

 

Os animais positivos para leishmaniose tiveram o líquido sinovial coletado imediatamente após 

a eutanásia e dos negativos coletados naturalmente. A coleta foi realizada nas articulações  dos 

tarsos, após tricotomia e antissepsia com Clorexidine  2 utilizando seringa de 3ml e agulha 

25x7. Coletou-se entre 500 e 700µL (microlitros) sem contaminação por sangue. Foram 

distribuídos em tubos de microcoleta contendo EDTA e outro sem EDTA (Tartarunas et al., 

2004). Foram feitos esfregaços em lâmina de vidro, fixados ao ar e encaminhado para coloração 

e leituras imediatas. 
 

 Análise do líquido sinovial: 
 

a. Exame físico-químico: A avaliação de cor e aspecto foi realizada nos tubos de 

ensaio e classificadas como: incolor, amarelo palha e amarelo escuro 

(MacWilliams e Friedrichs, 2003). Através de fitas reagentes Combur 10
5
, 

foram avaliados: pH, classificados de acordo com Perman, (1980) em ácido 

(inferior a 7,0),  normal (entre 7 e 7,8) e alcalino (acima de 7,8) e proteínas, 

classificadas dentro dos valores de referência (entre 2 e 2,5g/dl) e aumentada 

(acima de 2,5g/dl).  
 

b. Viscosidade: A determinação da viscosidade foi realizada no momento da 

transferência do LS da seringa de colheita para lâmina de vidro, estimando-se o 

                                                           
5
 Test combur 10, Roche Diagnostic Gmbh e Uridiag Baydiag Ltda, São Paulo, São Paulo, Brasil 
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comprimento, em centímetros, do filamento formado pela gota antes do seu 

desprendimento da extremidade da seringa.  
 

Foi classificada em: Ausente: ausência de formação de filamento; diminuída: 

comprimento do filamento inferior a 5 cm, normal: filamento igual ou maior 

que 5 cm (Barnabe et al., 2005). 
 

c. Análise citológica: Foi feita contagem diferencial e morfologia das células do 

LS bem como pesquisa direta de parasitas. A contagem de células 

mononucleadas foi feita nos esfregaços corados com corante panótipo rápido. A 

contagem foi realizada em imersão, utilizando microscópio de luz com objetiva 

de imersão para contagem de 100 células nucleadas.  
 

d. Análise parasitológica: Feita pesquisa direta do parasita tanto intra como extra 

celular. 
 

e. Teste de Qualidade de precipitação da mucina (TQPM): Foi realizado de acordo 

com a técnica descrita por Fisher (2003). Baseia-se na precipitação do sal 

protéico do ácido hialurônico após a acidificação do líquido sinovial pelo ácido 

acético a 2,5% formando um coágulo que reflete o grau de polimerização desse 

ácido (Barnabé et al., 2005).  
 

Segundo MacWilliams e Friedrichs, (2003), o coágulo pode ser classificado em: 

normal (formação de coágulo ótimo, compacto e grande em solução límpida), 

regular (formação decoágulo amolecido em solução discretamente turva), fraco 

(coágulo friável em solução turva) ou muito fraco (não formação de coágulo, 

mas alguns flocos em solução turva). 

 

5.ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 
Neste estudo foi utilizado um delineamento inteiramente casualizado.  

 

As alterações do exame físico dos cães, análises físico-químicas e citológicas do líquido 

sinovial (LS), análises hematológicas, bioquímicas e urinálise foram caracterizadas e 

submetidas à análise descritiva. 

 

Previamente à aplicação dos testes de comparação, os dados paramétricos foram testados quanto 

à normalidade (teste de Anderson Darling) e homocedasticidade. 

 

As análises físico-químicas e citológicas do LS, hematológicas, bioquímicas e urinálise incluem 

indicadores objetivos (paramétricos) e subjetivos (não paramétricos). As respostas que 

atenderam aos critérios de normalidade e homocedasticidade (neutrófilos no LS, hemácias, 

hemoglobina, hematócrito, VCM, HCM, leucócitos e ALT) foram submetidas à análise de 

variância e analisadas pelo teste de Levene. As respostas que não atenderam aos critérios de 

normalidade (pH , proteínas, leucócitos, segmentados, linfócitos e macrófagos do LS, leucócitos 

totais, plaquetas, segmentados, eosinófilos, monócitos, linfócitos, uréia, creatinina, fosfatase 

alcalina, AST, proteínas totais, albumina, globulina, relação albumina/globulina) foram 

submetidos a análise de variância e analisadas pelo teste de Kruskall Wallis. 
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Para testar e medir a correlação entre a variável parasito no LS e as variáveis proteínas totais 

(séricas), proteínas no LS, neutrófilos (segmentados) no LS, creatinina, globulinas, hemácias, 

hemoglobina, hematócrito, plaquetas e relação A/G foram utilizadas correlações de Pearson. 

 

Para testar e medir a correlação entre coágulo de mucina e as variáveis proteínas totais (séricas), 

proteínas no LS, neutrófilos (segmentados) no LS, creatinina, globulinas, hemácias, 

hemoglobina, hematócrito, plaquetas e relação A/G foram utilizadas correlações de Spearman.  

 

As correlações significativas foram consideradas fortes quando ocorreram em mais de 49% da 

população estudada (r>0,7), moderada, quando ocorreram em 9 a 49% (0,3<r<0,7), e fraca, 

quando ocorreram em menos de 9% da população (r<0,3).  

 

Para avaliar as correlações entre variáveis não numéricas deste estudo (mucina e grupo, mucina 

e parasito, mucina e viscosidade, parasito e grupo e parasito e viscosidade), foram utilizados o 

teste de Qui Quadrado e análise de correspondência. 

 

As correlações significativas foram consideradas quando o p-valor foi menor que o nível de 

significância de 5% (α<0,05). 
 

6.RESULTADOS E DISCUSSÃO 
 

6.1.Avaliação física dos cães 
 

Os 12 cães do grupo controle (G1) não apresentaram alterações físicas.   
 

As alterações físicas dos cães positivos para LVC (grupos 2 e 3) estão descritas na Tab. 1.  
 

Analisando os 12 cães do grupo 2 (G2), todos apresentavam linfoadenomegalia, onicogrifose e 

perda de peso discreta a moderada  (100%), 11 (91,7%), apresentaram dermatite difusa com 

descamação furfurácea que variaram de discreta a moderada; nove (75%) apresentaram úlceras 

na pele ou hiperceratose  da região dos cotovelos e calcanhares e cinco (41,7%) apresentaram, 

além dos sinais descritos anteriormente, alopecia/hiperceratose periocular.   

 
Tabela 1 – Sinais clínicos observados nos grupos de animais positivos para LVC estágio II (G2) e 

animais positivos para LVC estágio III (G3) de acordo com Solano-Gallego et al. 2011. 

 

Sinais clínicos 

 

Grupo 2 Grupo 3 

n % n % 

Alopecia/Hiperceratose  

Periocular 

 

5 

 

41,7 

 

12 

 

100 

Dermatite Furfurácea 11 91,7 12 100 

Efusão Articular 0 0,0 8 66,7 

Epistaxe 

 

Esplenomegalia 

0 

 

8                                 

0,0 

 

66,7 

2 

 

11 

16,7 

 

91,7 

Linfoadenopatia 12 100 12 100 

Onicogrifose 12 100 12 100 

Perda de peso 12 100 12 100 

Úlcera /Hiperceratose  

Cotovelo 

9 75 12 100 

Uveíte 0 0,0 8 66,7 
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No grupo 3 (G3), todos os animais (100%) apresentaram os sinais descritos anteriormente além 

disso, oito (66,7%) apresentaram uveíte (vermelhidão nos olhos, nebulosidade, secreção 

purulenta) e efusão articular e dois (16,7%) apresentaram epistaxe. 

 

Os sinais clínicos avaliados neste estudo (tab. 1), corroboram com as alterações clínicas citadas 

por Solano-Gallego et al., (2011) na classificação do estadiamento clínico da LVC associados 

aos resultados de exames laboratoriais (hemograma completo, valores de creatinina, relação 

A/G) e infecção confirmada. 

 

Os sinais clínicos mais frequentes encontrados nos animais do presente estudo 

(linfadenomegalia, esplenomegalia, onicogrifose, caquexia, alterações de pele e uveíte) também 

foram relatados por Castro et al. (2012). Vieira (2013) também mencionou, além dos sinais 

descritos anteriormente, epistaxe e efusão articular em casos mais avançados da doença assim 

como foi observado nos animais do grupo 3 do presente trabalho. 

 

 

6.2. Análise do líquido sinovial (LS) 

 

6.2.1.Exame físico-químico 
 

6.2.2. Cor e viscosidade 

 

Os resultados do exame físico de cor e viscosidade do líquido sinovial de cães no grupo  

controle (G1), cães positivos para leishmaniose estadiamento II (G2) e estadiamento III (G3) 

estão descritos na Tab. 2 

 
Tabela 2. Número e porcentagem de cães com alterações nos parâmetros cor e viscosidade do líquido 

sinovial dos grupos controle (G1), animais positivos para LVC estágio II (G2) e animais positivos para 

LVC estágio III (G3). 

 

 

Variável 

 

 

Categoria 

 

 

 

 

G1 (n=12) 

     Grupos 

 

G2 (n=12) 

 

 

G3 (n=12) 

n              % n              % n              % 

 

Cor 

 

 

 

Turbidez 

 

Incolor 

Amarelo palha 

Amarelo escuro 

Ausente 

 

Presente   

     5               41,6 

     7               58,3 

0 0,0 

    12              100,0 

 

     0                   0,0 

 

0 0,0 

8            66,7 

   4                 33,3     

   8                  66,7 

 

   4                  33,3         

  

0 0,0 

    3                   25,0 

    9                   75,0 

    3                   25,0 

 

    9                   75,0 

 

 

Viscosidade 

 

 

 

 

Normal 

Diminuída 

Ausente 

 

 

   10               83,3 

     2               16,7 

0              0,0 

 

 

 

 

6                 50,0 

   6                 50,0 

0 0,0 

 

4                     33,3 

    8                     66,7 

0 0,0 
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Na análise descritiva individual o líquido sinovial apresentou-se incolor em cinco cães (13,8%), 

todos do grupo 1; amarelo palha em 18 (50 %), sendo sete cães do grupo 1 e oito do grupo 2; e 

amarelo escuro em 13 (36,1%), sendo quatro do grupo 2 e nove do grupo 3. E a turbidez 

presente quatro cães do grupo 2 e nove do grupo 3 (Tab. 3). 

 

A coloração normal do LS varia de incolor a amarelo palha e sua alteração sinaliza 

contaminação sanguínea ou afecção. A cor amarelo escuro e a turbidez podem ser indicativa de 

inflamação e evidenciar aumento na contagem celular (Perman, 1980; Boon, 1997). Presentes 

nos grupos 2 e 3 podem ser justificadas por estarem presentes em cães positivos para 

leishmaniose, doença que pode causar artrite associada, na maioria das vezes, pela deposição de 

imunocomplexos ou à presença direta de formas amastigotas no interior das articulações, como 

observado nos resultados de Feitosa et al., (2000) e Agut et al., (2003).  

 

Na análise descritiva individual a viscosidade apresentou-se normal em 20 cães (55,5%), sendo 

dez do grupo 1 (controle) (83,3%), seis do grupo 2 (50%) e quatro do grupo 3 (33,3%) e 

diminuída em 16 animais (44,4%), sendo dois do grupo 1 (controle),  seis do grupo 2 e oito do 

grupo 3. Não se observou viscosidade ausente em nenhum grupo (tabela 3).  

 

A diminuição da viscosidade do LS também pode ser justificada pelo processo inflamatório 

articular causado pela leishmaniose, presente nos grupos 2 e 3 (positivos para leishmaniose). O 

processo inflamatório articular promove aumento na quantidade do LS causando, dessa forma, 

sua diluição. Além disso, ocorre degradação do ácido hialurônico (HA) pela hialuronidase 

originada das células ou agentes inflamatórios como observado por Feitosa et al., (2000) e Agut 

et al., (2003). A diminuição da viscosidade encontrada nos resultados dos animais positivos 

para leishmaniose também foi relatada por Silva, (2007). MacWilliams e Friedrichs, (2003), 

além de encontrarem viscosidade diminuída em articulações acometidas pela leishmaniose, 

também visualizaram essa alteração em articulações traumatizadas ou degeneradas o que pode 

explicar os achados no grupo 1, já que o mesmo, possui animais saudáveis e negativos para 

leishmaniose. Essa alteração também pode ser explicada pela dieta pobre.   

 

6.2.3. Proteínas e pH no LS 

 

Os valores da média e desvios padrão para proteínas e pH no LS estão evidenciados na tab.3. 

 
Tabela 3. Valores das médias e seus respectivos desvios padrão de proteína (g/dL) e pH no líquido 

sinovial dos grupos controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 

  Grupos   

 

Variável 

 

G1 

(n=12) 

G2 

(n=12) 

 

G3 

(n=12)    
   

Valores de 

Referência
* 

 

 

Proteína 

  (g/dL) 

 

2,467 ± 0,260 B 

 

 

4,208 ± 2,050 A 

 

  4,250 ± 1,373 A 

 

  2 - 2,5g/dL  

 

pH 

 

 

 

7,183 ± 0,213 A 

 

7,80 ± 0,718 A 

 

7,750 ± 0,754 A 

 

  7 - 7,8 

Valores seguidos de letras maiúsculas distintas apresentam diferença significativa (p < 0,05). 

Fonte: MacWilliams (2003). 
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Na comparação entre grupos, para a variável proteínas no LS, houve diferença estatística do 

grupo 1 com relação aos grupos 2 e 3.  

 

Em uma análise descritiva geral as médias para proteínas no LS dos grupos 2 e 3 (positivos para 

leishmaniose) se encontraram acima dos valores de referência para espécie canina (gráfico 1).  

 

 
Gráfico 1. Representação gráfica contendo as médias de proteínas (g/dL) no líquido sinovial dos grupos 

controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). A linha vermelha 

horizontal representa valor máximo de referência para proteínas do líquido sinovial para espécie canina 

(Fonte: Perman, 1980). 
 

A análise descritiva individual para a variável proteína no LS está evidenciada na Tab. 4.  

 
Tabela 4. Número e porcentagem de cães que apresentaram alterações nos valores de proteína no líquido 

sinovial dos grupos controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 

 

 

Variável 

 

 

Categoria 

 

 

 

 

G1 (n=12) 

     Grupos 

 

G2 (n=12) 

 

 

G3 (n=12) 

 

Valor 

Referência
* 

n              % n              % n              %  

 

 

Proteína 

(g/dL) 

 

 

2 – 2,5 

 

> 2,5 

 

 

12       100,0 

 

 0            0,0 

 

   3           25,0 

 

9      75,0 

 

    1              8,3   

 

    11           91,7 

 

  

2 – 2,5 g/dL 

 

Fonte: MacWilliams (2003). 

 

A constatação de diferença dos valores de proteínas entre grupo 1 (controle) e grupos 2 e 3 pode ser 

justificada por os animais do grupo 1 não apresentarem LVC e estarem clinicamente sadios, enquanto os 
animais do grupo 2 e 3 apresentavam LVC em diferentes estádios classificados de acordo com Solano-

Gallego et al.(2011).  
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A concentração de proteínas no LS varia de 2 a 2,5 g/dl de acordo com Perman, (1980) e Lipowitz 

(1985).  A presença de médias aumentadas nos valores de proteínas no LS nos grupos 2 e 3 (positivos 

para leishmaniose) pode ser justificada pela presença da Leishmania , que acarreta aumento da 

permeabilidade vascular presente em animais devido à artropatia inflamatória como observado por 

Fernandez et al. (1983). Os valores das médias dos grupos 2 e 3 quando confrontadas com as obtidas por 

Chaves et al., (2015) (4,16g/dL) demonstraram semelhança. Macwilliams e Friedcrichs (2003) 

mencionaram a tendência de aumento nos valores de proteínas totais devido à inflamação e exsudação de 

proteínas do plasma para dentro do espaço articular.  

 

Na análise descritiva individual, observou-se maior porcentagem de animais com aumento de proteínas 

no LS no grupo 3 (91,7%) seguido do grupo 2 (75%) (tabela 4). Considerando-se que o grupo 3 

compreende animais com doença grave (avançada) e o grupo 2 com doença moderada esses achados 

podem ser justificados pelo aumento de proteínas em artropatia inflamatória crônica, presente nos animais 

do grupo 3. Confrontando os valores obtidos por Silva (2007) com os encontrados no presente estudo, 

verificou-se semelhança para proteínas no LS de animais inoculados com Leishmania chagasi por via 

intra-articular.  

 

Na comparação entre grupos, para variável pH no LS, não houve diferença estatística (gráfico 2).  

 

Em uma análise descritiva geral, as médias para pH no LS se encontraram dentro dos valores de 

referência para espécie canina nos três grupos (Tab. 3/gráfico 2). De Biase et al., (2001) também 

encontraram valores de pH dentro da normalidade (7,8). Ao contrario dos resultados do presente estudo, 

Silva (2007) observou pequena mudança no pH para ácido (6,68) . 

 

 

 
Gráfico 2. Representação gráfica contendo as médias de pH no líquido sinovial dos grupos controle (G1), 

animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). (Fonte: Fernandes et al., 2009). 

 

6.2.4. Análise citológica do líquido sinovial 

 
Os valores das médias e desvios padrão para a % de linfócitos, macrófagos e neutrófilos do líquido 

sinovial estão evidenciados na Tab. 5. 
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Tabela 5. Valores das médias e seus respectivos desvios padrão da porcentagem (%) de linfócitos, 

macrófagos e neutrófilos no líquido sinovial dos grupos controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) 

e animais com LVC estágio III (G3). 

 

Células 

 

G1 

(n=12) 

G2 

(n=12) 

G3 

(n=12) 

Valores de 

Referência
 

 

    

 

65 – 90% 

(linf.+ macr) 
 

 

               <10% 

 

Linfócitos 

(%) 

 

 
73,09±3,315A 

 

 

21,01± 7,51 B 

 

 

17,9 ±4,87 B 

 

 

Macrófagos 

(%) 

 

12,3 ± 3,88A 

 

 

8,33 ± 5,02 A 

 

 

9,01±3,81 A 

 

 

Neutrófilos 

(%) 

 

 

9,9 ±1,3 B 

 

63,67 ± 10,24 A 

 

64,42±6,54 A 

           Valores seguidos de letras maiúsculas distintas apresentam diferença significativa (p < 0,05). 

          *Fonte: Boon (1997) 

 

Na comparação entre grupos, para variáveis linfócitos e neutrófilos, houve diferença estatística 

significativa. Não houve diferença estatística significativa para macrófagos. 

 

O grupo 1 apresentou predomínio de células mononucleares, macrófagos e linfócitos (85,5%), e menor 

porcentagem de polimorfonucleados, principalmente os neutrófilos (10,1%). Esse achados para liquido 

sinovial normal, corroboram com Fernandez et al. (1983).    

 

Nos grupos 2 e 3 (positivos para leishmaniose), evidenciou-se uma inversão da celularidade (gráfico 3), já 

que o predomínio de mononucleares foi substituído pelo de polimorfonucleares, principalmente 

neutrófilos, como citado em outros estudos como de Jacques et al. (2002) e Clements et al. (2004). 

 

 
Gráfico 3. Representação gráfica contendo as médias em % das principais células presentes no líquido 

sinovial dos grupos controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para 

LVC estádio III (G3). A linha horizontal representa valor máximo de referência para neutrófilos do 

líquido sinovial para espécie canina (Fonte: Perman, 1980). 
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No grupo 2 foram encontrados valores médios de neutrófilos de 63,7% e, no grupo 3, 64,4%. Os 

mononucleares apresentaram-se diminuídos, com 21% de linfócitos no grupo 2 e 17,9% no grupo 3, e 

8,33% de macrófagos no grupo 2 e 9,01% no grupo 3. Segundo Perman (1980) a contagem de neutrófilos  

aumenta em artrites sépticas e imunomediadas como no presente estudo. Ao contrário, Luvizotto (2006) 

relata que cães infectados com Leishmania sp apresentam uma reação inflamatória mononuclear no LS. O 

presente estudo corroborou também com os resultados obtidos por Buracco et al. (1997) (71% 

neutrófilos), Silva (2007) (70% neutrófilos) e Silva (2009a) (70-90% neutrof.). A queda nos valores de 

linfócitos nos grupos 2 e 3 pode ser justificada por uma diminuição relativa devido aumento de 

neutrófilos, pois foi  a realizada apenas análise diferencial devido baixo volume de LS. 

 

6.2.5. Pesquisa direta do parasito 

 

A análise descritiva individual para a variável presença do parasito no LS está evidenciada na 

Tab. 6.  

 
Tabela 6. Número de cães que apresentaram presença de Leishmania sp. no líquido sinovial dos grupos 

controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio III (G3). 

 

 

 

Parasito 

 

 

 Grupo  

G1 (n=12) 

 

          n                 % 

G2 (n=12) 

 

  n                % 

G3 (n=12) 

 

  n                % 

 

 

Presente  

 

                     

    0                  0,0 
 

 

            

       4              33,3     

 

                   

         9              75,0 

 

Na análise descritiva individual, o parasito foi identificado no LS de 13 cães (54,2%) de um 

total de 24 cães positivos para leishmaniose (grupos 2 e 3). 

No grupo 1 (controle) nenhum animal apresentou parasito no LS.  

 

No grupo 2, quatro animais (30,8%) apresentaram formas amastigotas no citoplasma de 

macrófagos. 

 

No grupo 3, o protozoário foi identificado em nove animais (69,2%)(gráfico 4). Em cinco 

destes, as formas amastigotas localizavam-se no interior do citoplasma de macrófagos, em dois 

destes no interior de neutrófilos e em outros dois animais, localizavam-se livres no LS (figura 

1).  
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Gráfico 4. Representação gráfica contendo o número de cães que apresentaram  Leishmania sp. no 

líquido sinovial dos grupos de animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 

 
Figura 7. Análise parasitológica do líquido sinovial dos animais positivos para LVC estádio II (G2) e 

estádio III (G3) para identificação de Leishmania sp. (método panótico rápido). Obj. 100x. Formas 

amastigotas presentes no citoplasma de (A) macrófagos e (B) neutrófilos (setas). Em (C) as amastigotas 

encontram-se livres no LS.  

 

Mcconkey et al. (2002) também encontraram formas amastigotas de Leishmania no citoplasma 

de células mononucleadas e neutrófilos, assim como no presente estudo. A visualização do 

parasito na análise do LS de cães também foi citada por Buracco et al. (1997), Yamaguchi et al. 

(1982) e Spreng (1993). O presente estudo corrobora com resultados de Silva (2007), que 

identificou o parasito em macrófagos do LS de 64% dos cães avaliados (n=20), com Silva 

(2009a) que encontrou o parasito em 24,87% dos cães (n=154) e Silva (2014), que encontrou o 

parasito em 87,5% (n= 40). Segundo Parry (1999), citado por Silva (2007), Leishmania sp. tem 

sido demonstrada em um número pequeno de cães com LVC, discordando com os resultados do 

presente trabalho. Os autores citados não realizaram associação quanto à presença do parasito e  

classificação sintomática e laboratorial dos animais. 
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Na análise de correlação, observaram-se correlações positivas fracas (r <0,3) entre a presença do 

parasito no LS e proteínas totais séricas (0,292) e positivas moderadas (0,3<r<0,7) entre as 

variáveis proteínas no LS, neutrófilos (segmentados) no LS (0,368), creatinina (0,301), e 

globulinas (0,389). São consideradas positivas, pois quando aumenta o número de parasita no 

LS consequentemente aumenta a outra variável. 

 

Correlações negativas moderadas, onde o parasita aumenta e a variável diminui, foram 

observadas entre parasito no LS e hemácias (-0,686), hemoglobina (-0,678), hematócrito 

(-0,685), plaquetas (-0,362) e relação A/G (-0,488). 

 

Na análise de correspondência, existe associação negativa entre viscosidade e parasito (α<0,05), 

ou seja, quanto maior a quantidade de parasita no LS menor a viscosidade. 

 

6.2.6. Teste de qualidade e precipitação de mucina (TQPM) 

 

Os resultados obtidos no teste de qualidade e precipitação de mucina (TQPM) do líquido 

sinovial obtido da articulação tarsal de cães dos grupos controle (G1), estádio II (Grupo 2) e 

estádio III (G3) se encontram na Tab. 7.  

 
Tabela 7. Número e porcentagem de cães que apresentaram alterações no teste de qualidade e 

precipitação de mucina (TQPM) do líquido sinovial dos grupos controle (G1), animais positivos para 

LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio III (G3). 

 

 

TQPM 

 

 

  

Grupo 

 

G1 (n=12) 

 

          n                %grupo 

G2 (n=12) 

 

  n                % grupo 

G3 (n= 12) 

 

   n                %grupo 

 

Normal 

 

Regular        

 

Fraco      

 

Muito fraco           

 

       12             100,0 

  

0                 0,0 

 

0                 0,0 

 

0                 0,0 

 

     6                      50,0 

 

     4                      33,3 

 

     2                      16,6 

 

     0                       0,0           

 

 

 

      3                 25,0 

 

      1                  8,33 

 

      7                 58,3 

 

      1                  8,33 

 

Na análise descritiva individual, o grupo 1 apresentou 12 cães (100%) com classificação do 

coágulo como normal.  

 

Entre os 24 cães positivos para LVC (grupo 2 e 3) 9 cães (37,5%) apresentaram coágulo 

classificado como normal (figura 2a), cinco (20,8%) como regular (figura 2b), nove (37,5%)  

como fraco (figura 2c) e apenas um animal (4,16%) como muito fraco (figura. 2d).  

 

Segundo Ellisson (1988) e Boon (1997) o teste de coágulo de mucina indica a qualidade e a 

concentração do ácido hialurônico no LS e baseia-se no grau de precipitação obtido quando 

misturado ao ácido acético. Neste estudo observou-se que, em articulações normais (cães do 

grupo 1), e articulações de dez cães positivos para LVC (grupos 2 e 3), o coágulo de mucina 
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apresentava-se espesso em solução clara, classificado como normal, sugerindo boa qualidade e 

concentrações normais do ácido hialurônico.  

 

Os coágulos de mucina de qualidades regular, fraco e muito fraco foram encontrados nos cães 

positivos para LVC (grupos 2 e 3). A leishmaniose pode causar artrite por desencadear uma 

reação de hipersensibilidade tipo III, levando a deposição de imunocomplexos no LS (Agut et 

al., 2003). Segundo Perman (1980), Lipowitz et al. (1985) e Boon (1997), na presença de 

inflamação, o coágulo de mucina se torna fraco ou irregular devida diminuição da viscosidade 

do LS, como observado no presente trabalho. Miller et al. (1974) relataram que artrites sépticas 

ou não-sépticas geralmente possuem coágulo de mucina fraco consequente de enzimas 

lipossomais liberadas de neutrófilos degenerados, corroborando com achados deste estudo. 

 

Os coágulos de mucina foram classificados como regular em cinco animais, sendo dois em cães 

livres do parasito no LS (no grupo 2) e três em cães com a presença do parasito no LS ( dois no 

grupo 2 e um no grupo 3) (gráfico 5).  

 

Os coágulos fracos foram visualizados em nove cães com o parasito presente no LS, sendo dois 

do grupo 2 e sete do grupo 3.  

 

Os coágulos classificados como muito fracos foram encontrados em apenas um cão do grupo 3. 

Todos os cães que apresentaram coágulo de mucina fraco e muito fraco apresentavam o parasito 

presente no LS (gráfico 5).   

 

Nelson e Couto (1994) e Agut et al. (2003) citam que além da produção de imunocomplexos, a  

presença do microrganismo dentro da articulação causa uma reação inflamatória granulomatosa,  

resultando na formação de coágulos de baixa qualidade. Silva (2007) encontrou em seus 

resultados, maior número de amostras com coágulos de mucina classificados como ruins 

(fracos) em cães que apresentavam o parasito intra-articular, como encontrado no presente 

trabalho. 
 

 
Gráfico 5. Representação gráfica do número de cães e tipos de coágulos de mucina encontrados nos cães 

com a presença e ausência do parasito no LS. 
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Na análise de comparação observaram-se correlações positivas moderadas entre coágulo de 

mucina no LS e as variáveis hemácias (0,540), hemoglobina (0,530), hematócrito (0,563), 

plaquetas (0,472), albumina (0,517) e relação A/G (0,473). São consideradas positivas, pois 

quando aumenta a qualidade do LS consequentemente aumenta a outra variável. 

 

Correlações negativas moderadas foram encontradas entre o coágulo de mucina com neutrófilos 

(segmentados) (-0,567) no LS, uréia (-0,398) e creatinina (-0,368). São consideradas negativas, 

pois diminui a qualidade do coágulo de mucina quando aumenta a variável avaliada. 

 

Na análise de correspondência, há forte correspondência da qualidade do coágulo de mucina 

com o grupo em que o indivíduo se encontra. Observa-se que a categoria “Normal” está mais 

associada ao Grupo 1, a categoria “Regular” com o Grupo 2 e “Fraco” com o grupo 3 (gráfico 

6). 

 

Na mesma análise, comprovou-se que existe associação entre a qualidade do coágulo de mucina 

com as variáveis viscosidade e presença do parasito no LS, ou seja, a qualidade de mucina piora 

quando diminui a viscosidade do LS e há presença do parasito no mesmo.  

 

 
 
Gráfico 6. Correspondência entre grupos e categorias de qualidade da mucina do líquido sinovial dos 

grupos controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 
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6.3.Análise Hematológica 

 

6.3.1. Eritrograma e Plaquetograma 

 

Os valores das médias e desvios padrão para hemácias, hemoglobina, hematócrito, VCM, 

CHCM , plaquetas e reticulócitos estão evidenciados na Tab. 8. 

 

Na comparação entre grupos, para variáveis hemácias, hemoglobina e hematócrito houve 

diferença significativa do grupo 1 (controle) em relação aos grupos 2 e 3.  

 

Para variáveis VCM e CHCM não houve diferença significativa entre os grupos. 

 

A classificação da gravidade das anemias e a presença do parasito no LS nos cães dos grupos 2 

e 3 de acordo com o VG (volume globular) se encontram na Tab. 9.  

 

Os grupos 2 e 3 (positivos para leishmaniose) apresentaram valores médios no número de 

plaquetas inferiores ao grupo controle, como evidenciado na Tab. 8. Não houve diferença 

significativa entre grupos para as médias de contagem de plaquetas. 

 

Em uma análise descritiva geral, as médias para hemácias (gráfico 7), hemoglobina, hematócrito 

e reticulócitos encontraram-se abaixo dos valores de referência para espécie canina nos grupos 2 

e 3. 

 
Tabela 8. Valores das médias e seus respectivos desvios padrão das variáveis eritrométicas dos grupos 

controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 

 

Variável 

 

G1  

(n=12) 

 

G2 

(n=12) 

 

G3 

(n=12) 

 

Valores 

Referência*
 

 

Hemácias 

(x10
6
/µL) 

 

6,89 ± 0,84 A 

 

4,09 ± 0,78 B 

 

3,84 ± 1,38 B 

 

5,5 - 8,5
 

 

Hemoglobina 

(g/dL) 

 

15,09 ± 2,30 A 

 

8,71 ± 1,71 B 

 

7,93 ± 2,96 B 

 

12 -18 

 

Hematócrito (%) 

 

 

46,28 ± 6,44 A 

 

26,16 ± 5,19 B 

 

24,2 ± 8,21 B 

 

37 - 55 

VCM (fL) 

 

65,43 ± 4,18 A 64,27 ± 6,08 A 62,42 ± 5,55 A 60 - 77 

CHCM (%) 

 

Plaquetas 

(x 103/µL) 

 

Reticulócitos (%) 

32,58 ± 1,57 A 

 

432,80 ± 115 A 

 

 

0,42 ± 0,09 A 

33,33 ± 1,14 A 

 

238,1±146,0 B 

 

 

0,29 ± 0,09 A 

33,01 ± 1,55 A 

 

275,3 ± 194,5 AB 

 

 

0,22 ± 0,11 A 

 

32 – 36 

 

200-500 

 

 

0,5 – 1,5 

Valores seguidos de letras maiúsculas distintas apresentam diferença significativa (p < 0,05). 

*valores de referência propostos por Messick (2010). 
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Tabela 9. Número e percentual de cães que apresentaram anemia discreta, moderada e intensa e número 

destes que apresentavam o parasito no LS dos grupos animais com LVC estágio II (G2) e animais com 

LVC estágio III (G3). 

Intensidade 

da Anemia
* 

(VG %) 

 

G2 

 

         n         % 

Parasito no 

LS        

n Presente         % 

G3 

 

   n                   % 

Parasito no 

LS 

 n Presente          % 

Discreta 

(30-36%) 

 

 

  3              25,0 

   

 

   0                  0,00 

 

 

   3                 25,00 

  

  1                     33,3   

Moderada 

(20-29%) 

 

 

  8              66,6 

 

   3                 37,5 

 

   5                  41,60           

 

  4                      80,0 

 

Intensa 

(< 20%) 

 

 

  1               8,33 

 

   1                100,0  

 

   4                   33,3 

 

  4                    100,0 

*Fonte: Jain, (1993). 

 

 

 
Grafico 7. Representação gráfica da média e do desvio padrão do número de eritrócitos de cães dos 

grupos controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio 

III (G3). 

 

Na análise descritiva individual, foi observada anemia em 100 % dos cães positivos para LVC 

(grupos 2 e 3)(Tab. 8).  

 

No grupo 2, 25% (3/12) dos cães apresentaram anemia discreta, 66,6% (8/12) anemia moderada 

e 8,3% (1/12) anemia intensa (Tab. 9). O parasito se encontrava no LS em 37,5% (3/8) dos cães 

com anemia moderada e 100% (1/1) com anemia intensa. 
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No grupo 3, 25% (3/12) dos cães apresentaram anemia discreta, 41,6% (5/12) anemia moderada 

e 33,3% (4/12) anemia intensa. O parasito se encontrava no LS em 33,3% (1/3) dos cães com 

anemia discreta, 80,0% (4/5) dos cães com anemia moderada e 100% (4/4) com anemia intensa. 

 

No grupo 2 (doença moderada), observou-se anemia normocítica normocrômica em 75% (9/12) 

dos cães, anemia normocítica hipocrômica em 8,3% (1/12) e microcítica normocrômica em 

16,7% (2/12).  

 

No grupo 3 (doença grave), observou-se anemia normocítica normocrômica em 83,3% (10/12), 

anemia normocítica hipocrômica em 8,3% (1/12) e microcítica normocrômica em 8,3% (1/12) 

dos cães.  

 

Mesmo que as médias se encontrassem dentro dos valores de referência para plaquetas, quando 

avaliados individualmente, foi observada trombocitopenia em 41,6% (5/12) dos cães do grupo 2 

e 50% (6/12) dos cães do grupo 3.   

 

A anemia é um achado frequente em animais portadores de LVC, estando presente em cerca de 

50 a 70% dos cães (Ciaramella et al., 1997; Koutinas et al., 1999; Ykeda et al., 2003; Freitas et 

al., 2012). A intensidade na redução do número de hemácias, hemoglobina e hematócrito foi 

maior nos animais do grupo 3, composto de animais que apresentavam quadro clínico grave. 

Neste mesmo grupo e no grupo 2, o hematócrito (VG) apresentou valores médios de 24,2 e 

26,16% respectivamente, caracterizando uma anemia moderada. De acordo com Amusategui 

(2003), Costa-Val (2004) e Freitas et al. (2012), a anemia está relacionada à gravidade do 

quadro clínico: os animais sintomáticos seriam os com menor número de hemácias, hematócrito 

e hemoglobina. O mesmo pode justificar que em 100% dos casos de anemia intensa havia 

presença do parasito no LS.  

 

Segundo Costa-Val et al. (2007) a anemia normocítica normocrômica é a mais frequente nos 

cães portadores de LVC como visto no presente estudo. Georgetti et al. (2013) encontraram, na 

maioria dos animais, anemia macrocítica normocrômica, resultado discordante deste trabalho.  

Honse (2008), ao analisar alterações hematológicas de cães com leishmaniose verificou 

também, além de anemia normocítica normocrômica, anemias normocíticas hipocrômicas e 

microcíticas normocrômicas assim como neste estudo.  

 

A anemia normocitica normocrômica pode ser justificada pela diminuição da eritropoiese 

decorrente de uma hipoplasia ou aplasia da série eritróide, frequente em doenças crônicas 

(Ciaramella et al., 1997; Costa Val, 2007). Couto (2010) cita que este tipo de anemia também 

pode ser encontrado em cães que apresentem doença renal crônica, alterações hepáticas e 

doenças inflamatórias. A anemia normocítica hipocrômica e microcítica normocrômica 

observadas podem ser atribuídas à deficiência de ferro (Fe), vitamina B12 e ácido fólico 

decorrentes de enterites, desnutrição ou parasitismo intestinal (Ciaramella e Corona, 2003).  

 

A anemia da doença inflamatória (ADI) comumente encontrada nas doenças inflamatórias 

crônicas também pode ter sido causa da anemia observada nos cães positivos para leishmaniose 

(grupo 2 e 3). O processo se dá pela produção de mediadores inflamatórios, como citocinas: 

interleucina-1 (IL-1), interleucina-6 (IL-6), fator de necrose tumoral alfa (FNTα) e interferon 

gama (INFγ). Tais mediadores atuam inibindo a resposta medular e produção de eritropoietina, 

diminuem a meia vida das hemácias associados a danos de membrana causados por oxidantes 

endógenos produzidos durante o processo inflamatório e também a indisponibilidade de ferro 
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por macrófagos (Kent et al., 1994). Dessa forma a ADI pode justificar a hipoplasia eritróide e 

anemias nos cães com LVC. 
 

Outras causas de anemia seriam perda sanguínea por epistaxe, ulcerações de pele, deficiência de 

coagulação, diminuição da meia vida das hemácias pela produção de auto anticorpos e hemólise 

por lesão oxidativa e sequestro esplênico (De Luna et al., 2000). 

 

Quanto à classificação da anemia segundo a regeneração, todos os animais apresentaram 

produção muito baixa ou ausente de reticulócitos, como já esperado, uma vez que 75% dos cães 

apresentaram anemia normocítica normocrômica. Garcia-Navarro (2005) relatou que cães que 

apresentam anemia com ausência de resposta medular caracterizam morfologicamente uma 

anemia normocítica normocrômica, justificando os achados do presente trabalho. 

 

A ausência de regeneração pode ser explicada pela presença do parasito na medula óssea,  

promovendo à infiltração de linfócitos, plasmócitos e macrófagos e assim, comprometendo a 

produção eritrocitária (Costa-Val et al., 2007). 

 

A trombocitopenia observada em alguns animais dos grupos 2 e 3 está de acordo com os 

resultados de Ciaramella e Corona (2003) e Costa-Val et al. (2007), e pode ser justificada pela 

presença de mecanismos imunomediados que levam à produção de anticorpos antiplaquetas e à 

diminuição por consumo devido a vasculite e esplenomegalia.  

 

6.3.2. Leucograma 

 

Os valores das médias e desvios padrão para leucócitos totais, bastonetes, segmentados, 

eosinófilos, monócitos e linfócitos estão evidenciados na Tab. 10. 

 
Tabela 10. Valores das médias e seus respectivos desvios padrão das variáveis leucométricas dos grupos 

controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 

 

Variável 

G1  

(n=12) 

G2 

(n=12) 

G3 

(n=12) 

Valores 

Referência* 

 

Leucócitos 

 (µL) 

 

11,32±2,60 A 

 

11,17±4,1 A 

 

12,01±8,43 A 

 

6000-17000 

 

Bastonetes 

 (µL) 

 

298±153,4 A 

 

620,4 ± 520,5  A 

 

658,8±430,90 A 

 

0-300 
 

Neutrófilos  

(µL) 

7872±1898 A 7660,3±3708,7 A 9324,25 ± 7704,6 A 3000-11500 

 

 

Eosinófilos 

(µL) 

 

 

496,70±243,9 A  

 

527,5±350,53 A 

 

431,66 ± 392,7 A 

 

100-1200 
 

Monócitos 

(µL) 

 

Linfócitos 

(µL) 

 

258,40±203,3 A 

 

 

2401 ± 1160 A 

 

 

313 ± 232,38 A 

 

 

2032,4 ± 722,5 A 

280,33 ± 312,49 A 

 

 

2095,25 ± 884,72 A 

150-1350 

 

 

1000-4800 

 

 

Valores seguidos de letras maiúsculas distintas apresentam diferença significativa (p < 0,05). 

*valores de referência propostos por Messick (2010). 
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Na comparação entre grupos, para as variáveis leucócitos totais, bastonetes, segmentados, 

eosinófilos, monócitos e linfócitos, não houve diferença estatística entre os grupos. 

 

Em uma análise descritiva geral, as médias para as variáveis leucócitos totais, segmentados, 

eosinófilos, monócitos e linfócitos se encontraram dentro dos valores de referência para espécie 

canina (gráfico 8). Os valores das médias para variável bastonetes encontraram-se aumentadas 

nos grupos 2 e 3 (positivos para leishmaniose). 

 

 
 
Grafico 8. Representação gráfica da média e do desvio padrão do número de leucócitos de cães dos 

grupos controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). A área 

verde representa o intervalo de referência para leucócitos em cães (Fonte: Messick, 2010). 

 

Em uma análise descritiva individual, observou-se que 100% (12/12) dos cães do grupo 1, 

negativos para LVC, apresentaram leucograma dentro da normalidade. Leucocitose por 

neutrofilia foi observado em 12,5% (3/24) dos cães, sendo um animal do grupo 2 e dois do 

grupo 3. Somente 8,3% (2/24) dos cães, apresentaram leucopenia por neutropenia, sendo um 

cão do grupo 2 e um cão do grupo 3.  

 

Vários resultados referentes ao leucograma de cães portadores de LVC são relatados por 

diversos autores que descrevem a ocorrência de leucopenia (Noli, 1999) enquanto outros 

descrevem leucocitose (Ciaramella et al., 1997; Feitosa et al., 2000; Ykeda et al., 2003).  Neste 

estudo, a maior parte dos cães (79,2%) apresentou leucograma dentro dos intervalos de 

normalidade descritos por Messick (2010), estando de acordo com os achados de Costa-Val et 

al. (2007) e Honse (2008). Os valores de bastonetes aumentados indicam desvio nuclear de 

neutrófilos à esquerda, observados na leucocitose por neutrofilia citados. 

 

A leucocitose por neutrofilia observada em apenas três cães corrobora com os relatos de Anosa 

e Idowu (1983), que citaram que a leucocitose por neutrofilia geralmente se dá por infecções 

bacterianas secundárias e são encontradas ocasionalmente, como também descrito nos 

resultados de Ikeda et al. (2003). Os três cães que apresentaram leucocitose por neutrofilia no 

presente trabalho, apresentavam também infecção cutânea bacteriana em úlceras nos cotovelos, 

pústulas abdominais e dermatites difusas. 
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A ocorrência de leucopenia em dois cães (8,3%) concorda com os resultados de Ikeda et al. 

(2003), que observaram leucopenia em somente 6,3% dos cães, e discorda de Abranches et al. 

(1991) que demonstraram leucopenia em 100% dos cães estudados.  

 

A neutropenia encontrada neste trabalho pode ser justificada pela redução da reserva medular 

(hipoplasia  ou depressão medular), sequestro esplênico, alta taxa de migração para os tecidos, 

destruição imunomediada e ao processo inflamatório grave (Ciaramella e Corona, 2003).    
 

6.4. Bioquímica sérica 

 

6.4.1. Perfil Hepático e proteinograma 

 

Os valores das médias e desvios padrão para proteínas e enzimas séricas avaliadoras da função 

hepática de cães com LVC encontram-se na Tab. 11. 

 

Na comparação entre grupos, para as variáveis ALT e fosfatase alcalina (FA), não houve 

diferença estatística entre os grupos.  

 

Na comparação entre grupos, para as variáveis AST, proteínas totais, albumina e relação A/G 

houve diferença significativa entre o grupo 1 (controle) e os grupos 2 e 3.  

 
Tabela 11. Média e desvio padrão das proteínas e enzimas séricas avaliadoras da função hepática de cães 

dos grupos controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 

 

Variável 

 

 

G 1 

(n=12) 

           Grupos 

G 2 

(n=12) 

 

G 3 

(n=12) 

 

Valores de 

Referência*
 

 

ALT (U/L) 

 

 

55,42 ± 20,09 A 

 

70,09 ± 28,73 A 

 

72,00 ± 38,53 A 
 

0-110 U/L 

 

AST (U/L) 

 

 

47,42 ± 9,21 B 

 

60,70 ± 19,18 A 

 

71,47 ± 43,49 A 
 

0-100 U/L 

 

Fosfatase 

Alcalina 

(U/L) 

 

74,00 ± 21,46 A 

 

67,91 ± 35,98 A 

 

71,09 ± 36,49 A 
 

20-156 U/L 

 

Proteínas 

Totais 

(g/dL) 

 

6,73 ± 0,26 B 

 

8,67 ± 2,46 A 

 

 

8,80 ± 2,73 A 
 

5,4-7,5 g/dL 

 

Albumina 

(g/dL) 

 

2,96 ± 0,27 A 

 

2,02 ± 0,79 B 

 

 

2,24 ± 0,82 B 
 

2,3-3,1 g/dL 

 

Globulina 

(g/dL) 

 

3,69 ± 0,24 C 

 

6,63 ± 2,94 A 

 

 

6,54 ± 3,32 B 
 

2,7-4,4 g/dL 

 

Relação A/G 

 

 

0,81 ± 0,084 A 

 

0,29 ± 0,19 B 

 

0,19 ± 0,09 B 
 

0,65-1,1 

Valores seguidos de letras maiúsculas distintas apresentam diferença significativa (p < 0,05). 

*Fonte: Kaneko (1997).  
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Para a variável globulina a diferença foi significativa entre grupo 1 em relação aos grupos 2 e 3 

e também entre o grupo 2 em relação ao 3.  

 

Em uma análise descritiva geral, os valores das médias para todas as variáveis para o grupo 1 

(controle) encontraram-se dentro dos valores de referência para a espécie canina. 

 

As médias para as variáveis ALT, AST (gráfico 8) e FA encontraram-se dentro dos valores de 

referência para a espécie canina para os grupos 2 e 3. 

 

 
Gráfico 9. Média das enzimas séricas avaliadoras da função hepática de cães dos grupos controle (G1), 

animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 

 

Os valores das médias para proteínas totais e globulina encontraram-se acima dos valores de 

referência para a espécie canina nos grupos 2 e 3. 

 

As médias para albumina e relação A/G encontraram-se abaixo dos valores de referência para a 

espécie canina nos grupos 2 e 3(gráfico 10).  

 

 
Gráfico 10. Comparação das médias e desvio padrão de proteínas totais, albumina e globulina de dos 

grupos controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 
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Em uma análise descritiva individual, observou-se hiperproteinemia em 66,7% (8/12) dos cães 

do grupo 2 (doença moderada) e 83,3% (10/12) dos cães do grupo 3 (doença grave); 

hipoalbuminemia em 91,7% (11/12) dos cães do grupo 2 e 91,7% (11/12) dos cães do grupo 3. 

Hiperglobulinemia foi verificada em 83,3% (10/12) dos cães do grupo 2 e 91,7% (11/12) dos 

cães do  grupo3.  
 

A relação albumina/globulina (A/G) encontrou-se reduzida em 100% (12/12) de ambos os 

grupos 2 e 3 (tabela 12), com menores valores nos animais do grupo 3 (doença grave). 

 
Tabela 12. Comportamento das proteínas séricas e enzimas avaliadoras da função hepática dos grupos 

controle (G1), animais com LVC estágio II (G2) e animais com LVC estágio III (G3). 

 
 

Segundo Tafuri et al, (1996) as alterações hepáticas encontradas na LVC associam-se com a 

evolução da doença em função da multiplicação das formas amastigotas nos macrófagos, e são 

mais comumente encontradas em cães com doença moderada a avançada, como observado neste 

estudo, onde o maior número de animais com alterações bioquímicas encontravam-se no grupo 

3 (animais  com doença grave).  

 

As concentrações séricas de proteínas totais encontram-se consideravelmente aumentadas em 

cães portadores de LV, podendo ser encontrados valores superiores a 10g/dL (Ciaramella e 
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Corona, 2003). Neste estudo, 75% (18/24) dos cães positivos apresentaram hiperproteinemia. 

Destes, 72,2% apresentaram valores acima de 10g/dL, e em maior porcentagem no grupo 3. 

Essa elevação é atribuída ao aumento na síntese de globulinas e diminuição de albuminas.  

 

No entanto, em alguns casos, cães positivos para LV poderão apresentar proteínas totais dentro 

do intervalo de normalidade, como observado em 20,8% (5/24) dos cães positivos deste estudo. 

Esta ocorrência pode ser explicada pela baixa de albumina acompanhada pelo aumento da 

globulina, que ocorre principalmente na fase crônica da infecção (Moura 2013).  

 

Os animais com hipoalbuminemia apresentavam sinais clínicos evidentes de caquexia. A 

hipoalbuminemia pode ter como justificativa a anorexia, diminuição na produção de albumina 

por danos hepáticos, perda gastrointestinal ou perda na urina devida lesão renal (proteinúria) 

como encontrado nos trabalhos de Honse (2008) e Castro et al. (2012).  

 

Neste estudo, o aumento dos níveis plasmáticos de globulina foi um achado frequente entre os 

animais infectados (91,7%) e esta proteína também apresentou aumento significativo nos 

resultados apresentados por Ciaramella et al. (1997) (70%), Koutinas et al. (1999)(72%) e 

Coutinho (2005)(56,6%). A hiperglobulinemia encontra-se associada à ativação policlonal de 

linfócitos B e, consequentemente, produção de anticorpos, principalmente  β e γ globulinas 

(Koutinas et al., 1999; Ciaramella e Corona, 2003). 

 

Não houve diferença significativa entre os grupos para ALT. Discreto aumento foi observado 

em apenas 13,3% (8/12) dos cães, sendo quatro animais do grupo 2 e 4 animais do grupo 3. A 

baixa ocorrência de envolvimento hepático no presente estudo corrobora com os achados de 

Koutinas et al., (1999), Kiral et al. (2004) e Castro et al. (2012). Porém no trabalho de Dias et 

al. (2008) foram descritos valores aumentados de ALT nos animais avaliados. 

 

A diferença estatística encontrada entre grupo 1 (controle) em relação aos grupos 2 e 3 para 

variável AST pode ser justificada pela ausência de LVC nos animais deste grupo. Apenas um 

cão apresentou valor de AST muito aumentado (290 U/L) o que fez com que a média do grupo 

3 se elevasse. Trata-se de uma enzima não específica do fígado, que além dos hepatócitos está 

presente também nas hemácias, ossos e parede intestinal (Kaneco, 1997). Dessa forma, outras 

alterações encontradas no indivíduo podem estar interferindo diretamente na liberação dessa 

enzima, já que outros parâmetros que avaliam a função hepática encontravam-se dentro da 

normalidade (FA e ALT). A baixa variação de valores de AST do presente estudo corrobora 

com resultados encontrados por Coutinho (2005) e difere dos achados de Koutinas et al. (1999), 

que detectaram aumentos de ALT e AST em cães positivos para LVC. 

 

A semelhança entre os valores da FA nos três grupos de cães estudados corrobora com os 

achados de Ribeiro et al. (2009) e Castro et al. (2012), que também não encontraram variação 

significativa nas concentrações séricas desta enzima entre três grupos de cães doentes avaliados. 

 

A diferença estatística para a variável relação A/G apresentada entre grupo 1 para com os 

grupos 2 e 3 pode ser justificada pelo fato do grupo 1 apresentar apenas cães negativos para 

LVC e estarem saudáveis, apresentando resultados dentro dos valores de referência. A inversão 

da relação A/G demonstra baixa nos valores de albumina e aumento das taxas de globulinas, 

observados nos grupos 2 e 3. Essa alteração se explica pelo aumento de anticorpos anti- 

Leishmania que está diretamente relacionado com a sintomatologia da doença, onde há uma 

relação entre o agravamento dos sinais clínicos e aumento de globulinas (Freitas, 2012). Isso 
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pode justificar a diferença estatística entre o grupo 2 (composto por cães com doença moderada) 

e grupo 3 (composto por cães com doença grave), tendo este último apresentado menores 

médias de relação A/G. Esses achados corroboram com os resultados de Giunchetti et al. 

(2008), que compararam a relação A/G entre animais com variados sinais clínicos e observaram 

valores mais baixos da relação nos animais sintomáticos. Baixas médias da relação também 

foram descritas por Amusategui (2003) e Castro (2012).  
 

6.4.2. Perfil Renal 

 

Os valores médios (médias e medianas) e desvios padrão para uréia e creatinina encontram-se 

na Tab.13. 

 
Tabela 13. Valores das médias e desvio padrão das dosagens séricas de uréia e creatinina de cães dos 

grupos controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio 

III (G3). 

 

Variável 

 

G1 

Grupos 

G2 

 

G3 

Valores 

de 

referência* 

 

Uréia 

(mg/dL) 

 

 

 

40,01±11,3 B 

 

 

37,52±16,6 B 

 

 

89,75±43,4 A 

 

 

 

20-56 

 

 

Creatinina (mg/dL) 

 

 

 

 

0,98 ± 0,15 B 

 

 

0,79 ± 0,34 B 

 

 

1,87 ± 0,73 A 

 

 

0,5-1,5 

Valores seguidos de letras maiúsculas distintas apresentam diferença significativa (p < 0,05). 

*Fonte: Kaneko (1997).  

 

Na comparação entre grupos, para as variáveis uréia e creatinina, houve diferença estatística 

significativa entre os grupos 1 e 3 e entre grupos 2 e 3.  

 

Em uma análise descritiva geral, as médias para as variáveis uréia  e creatinina dos grupos 1 e 2 

encontram-se dentro dos valores de referência para a espécie canina. Os valores para o grupo 3 

encontram-se acima dos valores de referência para a espécie.  

 

Em uma análise descritiva individual, a uréia apresentou-se aumentada em 41,6% (10/24) dos 

cães, sendo um cão do grupo 2 (doença moderada) e nove do grupo 3 (doença grave).  Os 

valores de creatinina encontraram-se dentro da normalidade em 100% dos cães do grupo 2 e   

aumentada em 75% (9/12) dos cães do grupo 3 (tabela 14).  
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Tabela 14. Valores absolutos e relativos de cães que apresentaram valores de uréia e creatinina 

aumentados, e diminuídos nos grupos controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e 

animais positivos para LVC estádio III (G3). 

 

Variável 

 

 

 

G 1 (n=12) 

    n          % 

Grupos 

G 2 (n=12) 

n          % 

 

G 3 (n=12) 

n          % 

 

Uréia  

(mg/dL) 

 

  

Aumentada 

 

S/alteração 

 

Diminuída 

 

   0           0,0 

 

 12         100,0 

    

   0           0,0 

 

     1                8,3 

 

    11              91,6 

 

     0                 0,0 

 

  9          75,0 

 

  3          25,0 

 

  0            0,0 

 

Creatinina 

(mg/dL) 

 

  

Aumentada 

 

S/alteração 

 

Diminuída 

 

0 0,0 

 

 12         100,0 

 

  0            0,0 

    

     0               0,0 

  

   12            100,0    

   

     0               0,0 

      

 

  9           75,0 

 

  3           25,0 

 

  0           0,0 

 

Os valores médios de uréia e creatinina não apresentaram elevações no grupo 1 por se tratar de 

animais saudáveis, e no grupo 2, por serem cães que apresentavam doença moderada. 

 

A diferença estatística entre os grupos 1 e 3 e entre os grupos 2 e 3 pode ser explicada pelo 

estágio da doença em que esses animais se encontram. Os do grupo 3 encontravam-se em 

estádio mais avançado (doença grave) quando comparados ao grupo 2 (doença moderada) e 

controle (negativos), apresentando elevação dos valores de uréia e creatinina em relação aos 

demais. Resultado semelhante foi obtido por Ciaramella et al. (2004) e Coutinho (2005) que 

observaram, ao avaliar grupos de cães com diferentes manifestações clínicas,  elevação discreta 

nos níveis de uréia naqueles com sintomatologia mais avançada, divergindo das médias 

encontradas entre os animais com quadro leve e moderado.  

 

Os aumentos de uréia e creatinina observados nos cães do grupo 3 (gráficos 11 e 12) podem ser 

justificados pela nefrite intersticial e glomerulonefrite associadas ao depósito de 

imunocomplexos nos rins desses animais (Ciaramella et al., 1997). Xavier (2002) observou que 

os valores de uréia sérica encontravam-se mais elevados nos cães sintomáticos quando 

comparados aos assintomáticos e oligossintomáticos.  

 

Os dois grupos de animais positivos para LVC diferenciaram-se nos resultados, e quase todas as 

alterações na variável creatinina foram visualizadas no grupo 3. O estadiamento dos cães 

(estádios II e III para os grupos 2 e 3, respectivamente), foi baseado na observação dos valores 

desta variável, conforme sugerido por Solano e Gallego (2011). Estes autores descrevem que 

animais do estádio II devem apresentar creatinina abaixo de 1,4 mg/dL e animais do estádio III, 

creatinina entre 1,4-2 mg/dL.   
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Gráfico 11. Comparação das médias e desvio padrão da uréia de cães dos grupos controle (G1), animais 

positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio III (G3). Área sombreada 

representa intervalo de referência para uréia de acordo com Kaneco et al., (1997). 

 

 
Gráfico 12. Comparação das médias e desvio padrão da creatinina de cães dos grupos controle (G1), 

animais estádio II (G2) e animais estádio III (G3). Área sombreada representa intervalo de referência para 

creatinina de acordo com Kaneco et al., (1997). 

 

6.4.3. Urinálise 

 

6.4.3.1. Densidade e pH 

 

Os valores das médias e desvios padrão para densidade urinária e pH estão evidenciados na  

Tab. 15. 

 

Em uma análise descritiva geral as médias para densidade e pH urinários encontravam-se dentro 

dos valores de referência para espécie canina em todos os grupos.  
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Tabela 15. Valores médios e seus respectivos desvios padrão da densidade e pH urinários de cães dos 

grupos controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio 

III (G3). 

 

Variável                                           

 
 

Grupos                            

 

Val. Referência*                    G1                         G2                       G3 
     (n=12)                       (n=12) (n=12) 

 

Densidade 

urinária 

 

pH urinário 

 

 

1,015-1,045 

 

 

6,0-7,5 

 

1,028 ± 0,0055 

 

 

6,70 ± 0,81 

 

1,025 ± 0,0060 

 

 

7,38 ± 0,83 

 

1,019 ± 0,0093 

 

 

7,33 ± 0,86 

* Fonte: Adaptado de Stockham e Scott (2011) 

 

Em uma análise descritiva individual para densidade urinária, um cão (8,3%) no grupo 2 e seis 

cães (50%) no grupo 3 apresentaram  densidade abaixo dos valores de referência. 

 

A densidade é um importante indicador da capacidade de concentração urinária. Em animais 

saudáveis que não apresentem sinais de alteração renal, como cães do grupo 1, irá variar 

conforme a hidratação corporal e o consumo de fluidos (Kaneko, 1997). A densidade deve ser 

avaliada sempre em conjunto com outros parâmetros para classificar um animal como doente 

renal, como dosagens de creatinina e relação proteína/creatinina urinárias (rPCU), pois pode 

sofrer alterações por ação de drogas, como corticoides e diuréticos e doenças secundárias que 

desenvolvem poliúria e polidipsia e desidratação (Garcia-Navarro, 2005). Valores de densidade 

entre 1,008 e 1,012, como encontrados nos cães dos grupos 2 e 3 (1,010-1,013), indica que a 

osmolalidade urinária é igual a plasmática e os classificam como isostenúricos sugerindo lesão 

renal (Kaneko, 1997). Segundo Stockham e Scott (2010), baixos valores de densidade (1,007–

1,013) indicam fortemente capacidade de concentração renal prejudicada e se houver azotemia, 

podem indicar insuficiência ou falência renal. Os valores encontrados nesse estudo corroboram 

com Braga (2012) que encontrou resultados de densidades abaixo dos valores de referência em 

61,7% dos cães analisados.  

 

Em uma análise descritiva individual para pH urinário, cinco cães (41,6%) do grupo 2 e sete 

cães (58,3%) do grupo 3 apresentaram pH acima dos valores de referência. 

 

O pH urinário não necessariamente apresenta os mesmos valores que o pH sanguíneo e pode 

sofrer influência da alimentação, presença de infecção bacteriana e tempo de 

armazenamento/retenção (kaneco, 1997). Existem outras evidências nestes animais, como 

baixas densidades, aumento de creatinina, proteinúria e baixa rPCU que sugerem presença da 

lesão renal. Foram encontrados na urina desses cães, bactérias em quantidades moderadas a 

aumentadas indicando infecção urinária (tabela 16). Não foi realizada urocultura, porém existe 

possibilidade da presença de bactérias produtoras de urease (Proteus sp. e Staphylococcus sp., 

por exemplo) causando degradação ou hidrólise da uréia em amônia alcalinizando a urina. Essa 

degradação também pode ocorrer espontaneamente com a realização tardia da urinálise. 
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Tabela 16. Valores absolutos e relativos do exame do sedimento urinário (bactérias/campo) de cães dos 

grupos controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio 

III (G3). 

Bacteriúria 

 

 

Grupo 

(n= 12) 

Ausente 

 

 

n           % 

Raras 

 (+) 

 

 n            % 

Moderada  

 (++) 

 

n           %       

Aumentada 

(+++) 

 

n           %       

 

G 2 

 

 4         33,3 

 

 1            8,3 

 

   3          25,0 

 

 3          25,0 

 

G 3 

 

 

 1          8,3 

 

 0            0,0 

 

   7          58,3 

 

 2          16,7 

 

6.4.3.2. Hematúria e leucocitúria 

 

A análise descritiva individual para as variáveis hematúria e leucocitúria está representada na 

Tab. 17. 

 
Tabela 17. Valores absolutos e relativos do exame do sedimento urinário (hemácias e leucócitos/campo) 

de cães dos grupos controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para 

LVC estádio III (G3). 

 

 
 Hemácias   Leucócitos  

Grupo 

(n= 12) 

5-15 

 n           %       

16-40 

n            %       

41-100 

n           %       

5-10 

n           %       

11-25 

n           %       

26-50 

n           %       

 

G 1 

 

 2          25,0 

 

 0            0,0 

 

 0           0,0 

 

 2          16,6            

 

  0           0,0 

 

 0            0,0 

 

G 2 

 

 6         50,0 

 

 1            8,3 

 

 2          16,7 

 

 4          33,3 

 

 2          16,6 

 

 1            8,3 

 

G 3 

 

 8         66,7 

 

 1            8,3 

 

 1           8,3 

 

 4          33,3 

 

 3          25,0 

 

 1            8,3 

 

Presença de hemácias em um pequeno número de cães do grupo 1 (2/12) e em quantidades não 

significativas podem ser provenientes da cateterização da uretra, dependendo do quão 

traumático for o procedimento. Segundo Kaneco (1997) hemácias e leucócitos podem ser 

encontrados na urina de mamíferos sadios (< 5 céls).  

 

A presença de hemácias no sedimento urinário em nove cães (75%) no grupo 2 e dez cães 

(83,3%) no grupo 3 (Tab. 17) pode indicar a presença de hemorragia em alguma área do sistema 

urogenital, embora o local não possa ser definido. Também podem ser provenientes da 

cateterização da coleta (Trall, 2007). A hematúria pode também indicar lesões vasculares 

decorrentes de traumas, inflamações e/ou infartos renais e infecções do trato urinário (Stockam 

e Scott, 2011). 
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A presença de leucócitos na urina de sete (58,3%) cães do grupo 2 e oito (66,7%) do grupo 3 

(Tab. 17) pode indicar, como descrito anteriormente em relação às hemácias, hemorragia ou 

inflamação do trato urogenital também não sendo possível a identificação do local (Trall, 2007; 

Stockam e Scott, 2011).    

 

6.4.3.3. Proteinúria 
 

A análise descritiva individual para variável proteinúria está descrita na Tab. 18.  

 
Tabela 18. Número e porcentagem de cães que apresentaram proteinúria (+/++/+++) dos grupos controle 

(G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio III (G3). 

  Proteinúria  

      Grupo            _ 

           

+ 

n              % 

++ 

n               % 

+++ 

n                % 

 

         G 1            11 

 

1             8,3 

 

0              0,0 

 

 

0              0,0 

 

    

         G 2             0 

 

3            25,0 

 

6            50,0 3             25,0 

 

         G 3             0 

 

1            8,3 

 

4             33,3 

 

7            58,3 

 

Dentre as alterações químicas da urina dos animais positivos para LV, foi observada presença 

de proteína na urina em 100% (12/12) dos cães do grupo 2 e 100% (12/12) do grupo 3  

(Tab. 18). Já no grupo 1 (cães negativos) foi visualizada apenas em 8,3% (1/12) dos cães. 

 

No grupo 1 apenas um cão apresentou proteinúria discreta. Dentre os cães do grupo 2 (doença 

moderada), três (25%) apresentaram uma pequena quantidade (proteinúria discreta), 

representada por + (equivalente a 30mg/dL), seis (50%) apresentaram proteinúria moderada, 

representada por ++ (equivalente a 100mg/dL) e três (25%) apresentaram grande quantidade 

(proteinúria grave), representada por +++ (equivalente a 300mg/dL) (Tab. 18)(gráfico12).  

 

No grupo 3 (doença grave), apenas um cão (8,3%) apresentou proteinúria discreta (+), quatro 

cães (33,3%) proteinúria moderada (++) e sete cães (58,3%) proteinúria grave (+++) (gráfico 

13). 

 

A proteinúria é a alteração mais frequentemente descrita, sendo encontrada em 71 a 100% dos 

cães portadores da LVC, independente do estádio da doença (Nieto et al., 1992; Koutinas et al., 

1999). Em alguns casos, como no grupo 1, pode-se apresentar de forma discreta, devido ao 

aumento da celularidade na urina, seja por sedimentos, hemácias ou espermatozoides. Devido a 

essa capacidade de interferência por fatores relacionados às características físico-químicas da 

urina, sempre deve-se correlacionar o achado de proteinúria com parâmetros de densidade 

urinária e análise de sedimentos (Koutinas et al., 1999). Segundo Costa et al. (2003) a 

intensidade da proteinúria é mais grave quanto pior forem as alterações patológicas. Dessa 

forma observa-se que o número de cães com proteinúria grave é maior no grupo 3 quando 

comparado ao 2 por apresentar cães em estádio grave da doença. A perda de proteína na urina 

pode ser secundária à glomerulonefrite causada pela deposição de imunocomplexos nos 
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glomérulos (Braga, 2012). De fato, uma das primeiras consequências da glomerulonefrite é a 

perda urinária de proteínas plasmáticas, como a albumina, devido a alterações de 

permeabilidade da membrana basal glomerular (Nelson e Couto, 2001).  

 

 
Gráfico 13. Número de animais que apresentaram proteinúria (+/++/+++) na avaliação bioquímica da 

urina de cães dos grupos controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos 

para LVC estádio III (G3). 

 

6.4.3.4. Cilindrúria 

 

A análise descritiva individual para cilindros na urina está representada na Tab. 19.  
 

Tabela 19. Valores absolutos e relativos do exame do sedimento urinário (cilindros hialinos, granulosos) 

de cães dos grupos animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio III 

(G3). 

 

 

Grupo 

 

 

 

 

 

Quantidade 

 

 

 

Cilindros 

 

Hialinos                                Granulosos 

 

n                     %                n                       % 

 

G2 

 

 

Aumentada 

>8 cil/camp 

 

      4                  33,3 

 

       4                      33,3 

 

G3 

 

Aumentada 

>8 cil/camp 

 

      7                  58,3 

 

       7                      58,3 

 

A presença de cilindros hialinos e granulosos esteve aumentados em 33,3% dos cães (4/12) do 

grupo 2 e 58,3% (7/12) dos cães do grupo 3. 
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Os cilindros hialinos são estruturas resultantes do extravasamento de proteínas pela membrana 

glomerular. Em pequenas quantidades não indicam patologia renal e podem ser encontrados na 

urina de cães saudáveis. Indicam lesão glomerular significativa, quando presentes em grandes 

quantidades, e podem estar associadas a proteinúria achado comum no presente estudo. Os 

achados deste trabalho corroboram com Albuquerque et al. (2014) que em estudo de alterações 

estruturais de rins de cães, naturalmente infectados por Leishmania chagasi, encontraram os 

mesmos 58,3% dos cães com a presença de cilindros hialinos secundários à lesão glomerular. 

Da mesma forma que o observado com a proteinúria, quanto pior o estádio da doença, maior o 

número de cilindros e mais grave as lesões renais (Braga, 2012).  

 

Os cilindros granulosos ser formam a partir da degradação celular e refletem necrose ou 

inflamação dos túbulos renais, e em pequeno número pode também ser encontrado na urina de 

cães saudáveis (Stockham e Scott, 2011). A cilindrúria presente nos grupos 2 e 3 pode indicar 

injúria renal, mas não necessariamente uma insuficiência. A presença de cilindros granulosos na 

urina não é capaz de discriminar doença glomerular, intersticial ou tubular (Kaneco, 1997).  

 

7.CONCLUSÕES 

 

Nas condições em que foi realizado este estudo e de acordo com os resultados obtidos, 

podem ser apresentadas as seguintes conclusões para cães com leishmaniose visceral da 

região metropolitana de Belo Horizonte: 

 

 A viscosidade e a qualidade do coágulo de mucina estão diminuídos nos cães positivos 

para leishmaniose visceral, sendo mais evidentes nos que apresentam o parasito no 

líquido sinovial. 

 

 Animais positivos para LVC apresentam no LS, aumento de polimorfonucleares, 

sobretudo neutrófilos. 

 

 Formas amastigotas são visualizadas no LS dos animais positivos para leishmaniose e 

em maior freequência nos animais classificados no estadiamento III ou doença grave. 

 

 Os achados laboratoriais mais frequentes nos cães positivos para LVC são anemia 

normocítica normocrômica, hiperproteinemia, hipoalbuminemia, hiperglobulinemia, 

diminuição da relação albumina, globulina e proteinúria. Estes achados são mais 

intensos nos animais com doença grave.  

 

 Cães positivos para LVC com o parasito presente no LS apresentam anemia, 

plaquetopenia e baixa relação A/G. 

 Os valroes de uréia e creatinina apresentaram-se com alterações significativas nos 

animais com doença grave (G3) sendo muito importante no estadiamento da doença. 

 A proteinúria é a alteração mais frequente nos cães com leishmaniose visceral 

independente do estágio da doença.  

 Este trabalho destaca a viabilidade da avaliação do LS para auxílio no diagnóstico 

parasitológico e prognóstico de leishmaniose em cães sintomáticos. 
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9. ANEXOS 

9.1. Anexo 1: Certificado de aprovação CEUA 
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9.2. Anexo 2: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

 

 

Universidade Federal de Minas Gerais  
Comitê de Ética em Experimentação Animal - CETEA  
Termo de  Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

Convidamos o (a) Sr (a) para participar da Pesquisa “ESTUDO DO LÍQUIDO SINOVIAL DE CÃES 

NATURALMENTE INFECTADOS POR LEISHMANIOSE VISCERAL CANINA NA REGIÃO 

METROPOLITANA DE BELO HORIZONTE, MG”, sob a responsabilidade do pesquisador professor 

Paulo Ricardo de Oliveira Paes, a qual pretende avaliar as alterações do líquido sinovial causadas pela 

leishmaniose e auxiliar no diagnóstico da doença, da região metropolitana de Belo Horizonte. Sua 

participação é voluntária e se dará por meio de liberação de seu animal, após vir a óbito, para realização 

de coleta de material para exames laboratoriais. Este estudo poderá contribuir para esclarecimento de 

possíveis novas alterações causadas pela doença e auxiliar no diagnóstico diferencial de outras patologias 

e não prevê riscos decorrentes de sua participação. Sua participação é muito importante uma vez que 

contribuirá para tais esclarecimentos . 

Se depois de consentir em sua participação o Sr (a) desistir de continuar participando, tem o direito e a 

liberdade de retirar seu consentimento em qualquer fase da pesquisa, seja antes ou depois da coleta dos 

dados, independente do motivo e sem nenhum prejuízo a sua pessoa. O (a) Sr (a) não terá nenhuma 

despesa e também não receberá nenhuma remuneração. Os resultados da pesquisa serão analisados e 

publicados, mas sua identidade não será divulgada, sendo guardada em sigilo. Para qualquer outra 

informação, o (a) Sr (a) poderá entrar em contato com o pesquisador no endereço (Escola de Veterinária 

da UFMG, Av. Antônio Carlos 6627), pelo telefone (31)3409-2205), ou poderá entrar em contato com o 

Comitê de Ética no USO de Animais – CEUA/UFMG, na Av. Antônio Carlos, 6627, Pampulha, Prédio 

Unidade Administrativa II, 2
o
 andar, sala 2005, Belo Horizonte, Minas Gerais, telefone (31) 34094512.  

Consentimento Pós–Informação  

Eu,___________________________________________________________, fui informado sobre o que o 

pesquisador quer fazer e porque precisa da minha colaboração, e entendi a explicação. Por isso, eu 

concordo em participar do projeto, sabendo que não vou ganhar nada e que posso sair quando quiser. 

Este documento é emitido em duas vias que serão ambas assinadas por mim e pelo pesquisador, ficando 

uma via com cada um de nós.  

 

____________________________________ Data: ___/ ____/ _____  

Assinatura do participante  

 

____________________________________  

Assinatura do Pesquisador Responsável 
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Anexo 3 

Dados individuais relativos à análise do líquido sinovial dos grupos controle (G1), animais 

positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio III (G3). 

Grupo 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 
 

Animal 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 
 

Dens 

1,021 

1,024 

1,022 

1,018 

1,021 

1,02 

1,022 

1,024 

1,021 

1,022 

1,02 

1,021 

1,015 

1,016 

1,015 

1,016 

1,014 

1,025 

1,012 

1,032 

1,028 

1,017 

1,022 

1,037 

1,026 

1,011 

1,022 

1,027 

1,018 

1,022 

1,024 

1,015 

1,025 

1,018 

1,012 

1,014 
 

pH 

7,5 

7,2 

7 

7,4 

7 

7,5 

7,2 

7 

7 

7,4 

7 

7 

8 

8 

9 

7 

8 

8 

7 

9 

7 

7 

8 

8 

7 

9 

8 

7 

7 

8 

8 

7 

8 

8 

9 

7 
 

Prote 

2,5 

2,5 

2,4 

2,2 

2,2 

2,3 

2,1 

2,4 

2,5 

2,4 

2,5 

2,5 

4,2 

4,2 

2,8 

2,4 

3,4 

3,8 

2,2 

9,2 

4,2 

4,2 

2,5 

7,2 

5,4 

2,6 

5 

3,2 

2,8 

4,2 

5,4 

7 

3,8 

5,2 

2,5 

3,9 
 

Leuc 

5,6 

5,8 

5,2 

5,9 

5,8 

2,4 

2,9 

3,1 

7,7 

5,8 

3,2 

5,8 

2,2 

2,9 

10,2 

6,7 

3,8 

12,5 

1,2 

13,9 

55,7 

16 

1,6 

18,3 

2,7 

1,5 

6,2 

10,3 

16,3 

10,2 

7,9 

4,7 

10 

19,8 

1,6 

1,2 
 

Neut 

12 

8 

9 

10 

11 

10 

9 

11 

11 

8 

12 

11 

76 

69 

58 

53 

60 

50 

55 

64 

80 

55 

66 

78 

60 

60 

70 

68 

63 

65 

72 

68 

63 

75 

53 

56 
 

Linfo 

76 

74 

76 

70 

70 

75 

68 

72 

70 

74 

79 

78 

17 

26 

17 

36 

26 

18 

29 

13 

10 

23 

23 

14 

28 

12 

10 

19 

20 

18 

13 

20 

21 

15 

21 

18 
 

Macr 

9 

10 

13 

14 

12 

13 

18 

15 

12 

12 

8 

14 

5 

13 

15 

6 

6 

16 

8 

10 

1 

13 

5 

2 

6 

17 

10 

8 

7 

10 

8 

10 

8 

1 

12 

11 
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ANEXO 4 

Dados individuais relativos à análise do Eritrograma e plaquetograma dos grupos controle 

(G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio III 

(G3). 
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ANEXO 5 

Dados individuais relativos à análise do leucograma dos grupos controle (G1), animais 

positivos para LVC estádio II (G2) e animais positivos para LVC estádio III (G3). 

Leucócitos 

9,3 

10,3 

13,2 

9 

9 

11,2 

8,2 

11,8 

9,3 

13,6 

16 

15 

10,5 

4,4 

7,9 

18 

6,5 

12 

16,8 

16 

9,6 

10,2 

10,2 

12 

10,3 

7,6 

4,7 

10,2 

13 

32,4 

5,7 

9,3 

22 

7,7 

7,8 

22,5 
 

Bastonetes 

186 

206 

528 

360 

90 

336 

164 

354 

186 

544 

160 

450 

105 

176 

158 

2340 

260 

840 

2352 

960 

288 

816 

102 

840 

919 

456 

188 

918 

1040 

324 

1197 

1302 

880 

154 

78 

450 
 

Neutrófilos 

7161 

7004 

9372 

7200 

5490 

7840 

5412 

7906 

7161 

8024 

9440 

12450 

8295 

2112 

6083 

9000 

4160 

8040 

12264 

12000 

5280 

6120 

4692 

8040 

7447 

4712 

2820 

7446 

8190 

28188 

2565 

5952 

18920 

5313 

4758 

15750 
 

Eosinófilos 

558 

618 

264 

180 

450 

560 

164 

590 

558 

1088 

480 

450 

315 

176 

316 

180 

455 

1080 

336 

800 

1056 

102 

1734 

1080 

651 

152 

282 

102 

650 

324 

114 

93 

220 

1155 

312 

1125 
 

Monócitos 

93 

309 

396 

180 

90 

336 

164 

354 

93 

136 

800 

150 

420 

88 

79 

880 

65 

360 

336 

480 

384 

204 

102 

360 

104 

152 

94 

102 

650 

324 

114 

93 

220 

308 

78 

1125 
 

Linfócitos 

1302 

2163 

2640 

1080 

2880 

2128 

2296 

2596 

1302 

3808 

5120 

1500 

1365 

1848 

1264 

3600 

1560 

1680 

1512 

1760 

2592 

2958 

3570 

1680 

1633 

2128 

1316 

1632 

2470 

3240 

1710 

1860 

1760 

770 

2574 

4050 
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ANEXO 6  

Dados individuais relativos à análise do Perfil Hepático e proteinograma dos grupos 

controle (G1), animais positivos para LVC estádio II (G2) e estádio III (G3). 

Grupo 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 
 

Animal 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 
 

ALT 

44 

48 

48 

42 

45 

61 

64 

28 

45 

107 

62 

71 

126 

49 

59 

117 

61 

108 

64 

50 

103 

85 

51 

118 

91 

129 

125 

29 

207 

51 

92 

28 

33 

96 

28 

53 
 

AST 

58 

52 

28 

56 

52 

48 

52 

31 

49 

51 

43 

49 

80 

68 

48 

64 

69 

90 

62 

62 

83 

60 

97 

102 

290 

100 

94 

57 

90 

40 

90 

68 

48 

83 

76 

78 
 

FA 

29 

62 

72 

66 

76 

72 

87 

63 

62 

103 

84 

112 

24 

27 

27 

68 

70 

57 

69 

41 

32 

48 

195 

45 

104 

36 

28 

36 

143 

93 

35 

96 

97 

52 

39 

120 
 

Prot.Tot. 

6,4 

6,8 

6,8 

6,6 

6,4 

6,9 

6,5 

7,1 

6,7 

6,8 

6,5 

7,2 

9,8 

6,5 

7 

6,3 

9 

6,4 

8,2 

11 

5,6 

10 

9 

10,2 

6,6 

11 

12,8 

10,3 

11,7 

13,3 

10,9 

11,7 

10 

13,2 

4,7 

12 
 

Albumina 

2,7 

2,8 

2,9 

2,6 

2,8 

3 

3 

3,4 

2,8 

3,3 

3 

3,4 

1,8 

1,3 

2,2 

2,1 

1,8 

1 

1 

1,2 

2,4 

1,4 

1,1 

2 

2 

1,3 

1,8 

1,8 

1,9 

2,3 

1,6 

1,1 

1,4 

1,2 

1 

1,1 
 

Globulina 

3,7 

4 

3,9 

3,2 

3,6 

3,9 

3,5 

3,7 

4 

3,5 

3,5 

3,8 

8 

5,2 

4,8 

4,2 

7,2 

5,4 

7,2 

9,8 

3,2 

8,6 

7,9 

8,2 

4,6 

9,7 

11 

8,5 

9,8 

11 

9,3 

10,6 

8,6 

12 

3,7 

10,9 
 

Rel. A/G 

0,73 

0,7 

0,74 

0,81 

0,78 

0,77 

0,86 

0,92 

0,7 

0,94 

0,86 

0,89 

0,23 

0,25 

0,46 

0,5 

0,25 

0,19 

0,14 

0,12 

0,75 

0,16 

0,14 

0,24 

0,43 

0,13 

0,16 

0,21 

0,19 

0,21 

0,17 

0,1 

0,16 

0,1 

0,27 

0,1 
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ANEXO 7 

Dados individuais relativos à análise de uréia e creatinina dos grupos controle (G1), 

animais positivos para LVC estádio II (G2) e estádio III (G3). 

Grupo 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 
 

Animal 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 
 

Uréia 

21 

56 

24 

32 

38 

38 

52 

39 

54 

33 

46 

47 

41 

87 

23 

31 

28 

29 

42 

30 

31 

40 

35 

33 

83 

64 

90 

100 

92 

46 

195 

68 

120 

55 

128 

36 
 

Creatinina 

0,8 

0,9 

0,8 

1,1 

1 

1,1 

1,1 

0,8 

0,9 

1 

1 

1,3 

1,1 

1,4 

0,5 

0,9 

0,5 

0,5 

0,7 

0,6 

0,8 

0,6 

1,4 

0,5 

2 

1,7 

1,8 

3,1 

1,9 

1,6 

3 

0,9 

2 

1,2 

2,5 

0,8 
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ANEXO 8 

Dados individuais relativos à análise dos aspectos físicos do LS dos grupos controle (G1), 

animais positivos para LVC estádio II (G2) e estádio III (G3). 

Grupo 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

2 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 
 

Animal 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 

1 

2 

3 

4 

5 

6 

7 

8 

9 

10 

11 

12 
 

Aspec. Centr 

2 

2 

2 

2 

3 

3 

3 

3 

3 

2 

2 

2 

1 

1 

1 

1 

1 

2 

1 

2 

2 

1 

2 

1 

2 

1 

1 

1 

1 

2 

1 

2 

1 

1 

1 

1 
 

Mucina 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

3 

2 

3 

3 

2 

3 

3 

1 

2 

3 

1 

2 

1 

3 

1 

3 

1 

1 

0 

3 

1 

1 

1 

2 
 

Parasito 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

0 

1 

0 

0 

0 

0 

1 

1 

0 

1 

0 

0 

0 

1 

1 

0 

1 

0 

1 

1 

1 

1 

1 

1 
 

Viscosidade 

3 

3 

3 

2 

3 

3 

3 

3 

2 

3 

3 

3 

3 

2 

3 

3 

3 

3 

3 

2 

2 

2 

3 

3 

3 

3 

2 

3 

2 

3 

2 

3 

2 

2 

3 

2 
 

Ref: Asp centrif: 1-límpido, 2-amarelo palha, 3-amar.escuro. Mucina: o-muito fraco, 1-fraco, 2-regular 

3-normal. Parasito:0-ausente, 1-presente. Viscosidade:1-aumentada, 2-diminuida, 3-normal 


