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Resumo

A cinomose é causada por um morbilivirus e acarreta uma doenca viral
multissistémica, comprometendo varios tecidos e d&érgdaos dos animais
susceptiveis a essa infeccdao. Os sinais clinicos da doenca englobam sinais
respiratorios, secrecdes oculares e sinais nervosos, que acabam culminando na
morte do animal. O diagndstico do Virus da Cinomose Canina (VCC) é dificil de
ser feito e geralmente é realizado pela observagao clinica, histérico (animal
vacinado ou nao), e podem ser utilizados exames confirmatérios, como
histopatologia, isolamento viral, imunofluorescéncia direta/indireta, entre
outros. Ultimamente o que tem sido mais executado € o PCR, demonstrando
excelente sensibilidade. Quando a infeccdo é descoberta no inicio é possivel
pensar em cura, mas apos atingir o sistema nervoso central, dificilmente o
animal se recupera, e quando isso ocorre, apresenta déficits pelo resto da
vida. Ainda ndo se conhece um tratamento especifico para o combate do virus

da cinomose, mas, alguns tratamentos de apoio sao realizados visando a
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melhoria na qualidade de vida do animal. Estudos recentes utilizando a
acupuntura tém sido executados mostrando bons resultados e possibilitando
esperanca de um método mais eficaz de tratamento contra a cinomose.

Palavras-chave: cinomose, virus da cinomose canina (VCC), morbilivirus

Diagnosis and control of canine distemper

Abstract

Canine distemper caused by a morbilivirus and causes multisystemic
viradisease, affecting various tissues and organs of animals susceptible to this
infection. The clinical signs of disease include respiratory signs, eye secretions
and nerve signals, which eventually culminated in the death of the animal. The
diagnosis of Canine Distemper Virus (CDV) is hard to do and is usually
performed by clinical observation, history (vaccinated animal or not), and can
be wused confirmatory tests such as histopathology, virus isolatin,
immunofluorescence direct / indirect, among others. Lately is has been over
run is the PCR, demonstrating excellent sensitivity. When the infection is
caught early it is possible to think of healing, but after reaching the central
nervous system, hardly the animal recovers, and when this occurs, show
deficits for life. Although there is no know specific treatment for combat
distemper virus, but some treatments are performed in support aimed at
improving the quality of life of the animal. Recent studies using acupuncture
have been performed showing good results and hope of enabling a more
effective method of treatment for distemper.

Keywords: canine distemper; canine distemper virus (CDV); morbilivirus

1 INTRODUCAO

A cinomose é uma doencga viral multissistémica, altamente contagiosa e
severa dos caes e de outros carnivoros, sendo observada mundialmente. O
virus da cinomose canina (VCC) € um morbilivirus da familia Paramyxoviridae,

e se relaciona proximamente com o virus do sarampo; é instavel no ambiente,
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sobrevivendo geralmente somente poucas horas e por nao mais que alguns
dias fora do hospedeiro, sendo destruido facilmente pelo ressecamento e pela
maior parte dos desinfetantes (SHERDING, 2003).

O virus é transmitido por meio de aerossdis e goticulas de secrecdes e
excrecoes, produzidas pelo corpo de animais que estao enfermos. Um
diagndstico preciso é dificil, pois os sinais clinicos sao variados e inespecificos,
podendo variar de acordo com a viruléncia da estirpe viral infectante, o estado
imunoldogico e com a idade dos cdes (REZENDE et.al., 2009). Nao existe
tratamento especifico, utilizando-se uma terapia de suporte, de acordo com a
sintomatologia desenvolvida (LITFALLA et al., 2008).

N3o ha predilecdo para sexo, idade ou raca, e em caes jovens e nao
vacinados, o acometimento do sistema nervoso central (SNC) é precedido de
outros distlrbios como os respiratérios e os gastrointestinais. Os sinais
neurologicos podem aparecer durante o acometimento sistémico ou apds a
cura da manifestacao inicial (GAMA, 2007).

Tradicionalmente a cinomose canina vem sendo diagnosticada por
técnicas de isolamento viral, imunofluorescéncia e soroneutralizacdo. Estas
técnicas, entretanto, demandam demasiado tempo para analise e amostras
com grande quantidade de particulas virais (POZZA et al., 2007).

Mais recentemente, a técnica da reacdao em cadeia pela polimerase
precedida de transcricao reversa (RT- PCR) vem sendo empregada com
sucesso na deteccdao do VCC em diferentes tipos de amostras bioldgicas
provenientes de cdes com sinais clinicos sistémicos e neuroldgicos (GEBARA et
al., 2004a).

Nos paises em que a cinomose é endémica, como no Brasil, milhares de
caes morrem todos os anos. Muitos paises tém encarado esta enfermidade
como um risco econémico em potencial, por exemplo, a Finlandia, grande
produtora de pele de animais como a raposa e o mink. Também ¢
indispensavel citar que a cinomose pode ser um dos fatores colaboradores da

possivel extincdo de alguns animais selvagens, como ocorre em alguns
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parques africanos, uma vez que o virus € altamente fatal para tais espécies
(MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

No entanto, a escassez de estudos epidemioldgicos e, consequentemente
de informacdes sobre a ocorréncia dessa infeccao, dificulta a adocao de novos
métodos de controle contra a doencga. Desta forma, a cinomose canina comega
a ser encarada com uma enfermidade emergente, e o0 seu entendimento torna-
se necessario para o aprimoramento de medidas que impegam o avango
desta doenca nas populacdes de canideos, tanto domésticos  quanto
selvagens (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

2 DEFINICAO

A cinomose é uma doenca viral severa e altamente contagiosa, que
acomete caes e outros carnivoros de forma multissistémica. Apesar de gerar
diferentes alteracbes organicas, a gravidade do processo e a morte dos
animais estdo relacionadas as lesdes desencadeadas pelo virus no Sistema
Nervoso Central (ORSINI; BONDAN, 2008).

Entre as doencas neuroldgicas que afetam os animais, a cinomose é
considerada a causa mais comum de encefalite em caes, levando a uma alta
taxa de mortalidade ou resultando em sequelas importantes que poderiam

comprometer a qualidade de vida dos animais (GAMA et al., 2007).

3 HISTORICO

Os primeiros relatos sobre a cinomose canina datam de 1746 na América
do Sul. Anos mais tarde, em meados de 1760 a doenca foi descrita na
Espanha, seguida de Inglaterra, Italia e Russia. Um dado historico interessante
€ que em 1763, cerca de 900 caes morreram em um Unico dia em Madri, e 0
obito desses animais foi associado ao VCC. Somente em 1853, surgiu a teoria
de que a cinomose dos caes poderia ter sido importada do Peru para a Europa,
com entrada inicial feita por colonizadores espanhdis no século XVII
(MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).
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O agente causador da doenca foi isolado pela primeira vez de um cao no
inicio do século XX e demonstrado primeiramente por Carré, em 1905, por
meio da inoculacdo de secrecao nasal de caes infectados em caes jovens,
desta forma reproduzindo experimentalmente a moléstia (MELLO et al, 2008).
Logo depois, foi relatado em outros animais e ainda continua sendo descoberto
em novas espécies (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

Na primeira metade do século XX, a cinomose foi uma das doencas fatais
mais comuns em caes no mundo. Posteriormente, a partir dos anos 60 e com o
surgimento de vacinas especificas, este quadro modificou-se. No entanto, a
mortalidade ainda € comum em animais ndo vacinados ou naqueles vacinados,
em que se observa qualquer problema de falha vacinal (SILVA, 2004).

Pesquisas sobre cinomose, abrangendo aspectos como etiologia,
epidemiologia, patogenia, patologia, imunologia e técnicas de diagndstico sao
realizadas ha mais de dois séculos, porém, estudos neuro-histopatoldgicos
completos sao escassos e antigos, pois foram realizados principalmente nas
décadas de 1940 e 1950 (SILVA et al., 2009).

4 ETIOLOGIA

O VCC pertence a familia Paramyxoviridae, género Morbillivirus. Trata-se
de um RNA-virus de fita simples, grande (150 a 350 nm), de simetria
helicoidal, envelopado e antigenicamente relacionado aos virus do sarampo e
da peste bovina. Bidtipos de cepas virulentas e atenuadas se diferenciam pela
habilidade de replicacdo em varias culturas celulares de macrofagos, linfécitos
e células epiteliais (BRAZ, 2009).

Morfologicamente, é constituido por seis proteinas estruturais - trés
internas (L, N e P) e trés inseridas no envelope (M, H e F). A proteina N
(nucleocapsideo) é responsavel pela protecdo do material genético, enquanto
as proteinas L e P (complexo polimerase) encontram-se envolvidas na
transcricao e na replicacao do RNA viral (ORSINI; BONDAN, 2008).

A proteina M (matriz) é importante para a maturacdo viral e funciona

como conectora das glicoproteinas de superficie ao nucleocapsideo. As
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glicoproteinas F (fusao) e H (hemaglutinina) desempenham papéis importantes
na patogenia da doenca, sendo a H responsavel pela adsorcao e a F, pela fusao
do virus a célula hospedeira. A proteina H, por ser bastante variavel, é a
principal responsavel pela diversidade antigénica observada nos virus da
cinomose, e esta envolvida na inducao da resposta imunoldgica do hospedeiro
a infeccao (ORSINI; BONDAN, 2008).

O VCC possui uma caracteristica citopatogenicidade que é evidenciada
pelo efeito citopatico (ECP), tais como sincicio, inclusao citoplasmatica e
intranuclear, arredondamento celular, citdlise e apoptose. A replicacdo do virus
em células induz a formacao de células gigantes com inclusGes eosinofilicas
intracitoplasmatica e intranuclear. Essas inclusdes surgem no citoplasma entre
24 e 48 horas PI, consistindo de uma massa de cobertura do nucleocapsideo
com material granular entremeado com sistema de tubulos e vesiculas,
semelhantes ao complexo de Golgi (BRAZ, 2009).

Apds 48 horas da infeccdo, como mecanismo de defesa, esta estrutura
sem as vesiculas e com microvilos é expulsa da célula. Seguindo 60 horas ha
uma marcante formacao das microvilosidades ocorrendo depois a fusdo celular.
Inclusdes intranucleares eosinofilicas ocorrem depois da formacdo de sincicio,
que consiste de uma extensdo rigida do nucleocapsideo sem o material

granular associada com a forma citoplasmatica (BRAZ, 2009).

5 EPIDEMIOLOGIA
5.1 Distribuicao Geografica

A cinomose é de ocorréncia mundial, porém, em varios paises, devido a
vacinacao regular de grande parte da populacdo canina, a frequéncia da
doenca clinica tem diminuido substancialmente, sendo relatados apenas focos
esporadicos (NEGRAO, 2006).

No Brasil a cinomose é endémica e representa até 6% de todas as
ocorréncias clinicas e até 11% das mortes em cdes (OLIVEIRA et al, 2009).
Estima-se que, em nosso pais, o grau de infeccao seja significativamente

maior que o grau de doenga, e que acima de 50% das infeccoes em caes
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domésticos possam ser subclinicas. Filhotes e caes jovens sdao mais acometidos
pela cinomose canina, contudo a faixa etaria entre os trés a seis meses
apresenta maior numero de casos (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

Embora a cinomose possa ocorrer em qualquer época do ano, observa-se
um maior acometimento dos caes durante os meses de inverno, devido, entre

outros fatores, a sobrevivéncia do virus no meio ambiente (MONTI, 2004).

5.2 Cadeia Epidemiologica
5.2.1 Fonte de infeccao

Os animais infectados que desenvolve tanto a forma sintomatica quanto
a assintomatica da cinomose sdao importantes na cadeia epidemioldgica como
fontes de infeccdo para os animais susceptiveis (NEGRAO et al., 2007).

O cao é considerado o principal reservatorio do virus e a mais importante
fonte de infeccao da doenca. Acredita-se que 25 a 75% dos animais
susceptiveis desenvolvem infeccao subclinica e eliminam o virus no ambiente.
(GEBARA et.al., 2004). Os animais silvestres infectados também representam
fontes potenciais de infeccao (MONTI, 2004).

As maiores oportunidades de disseminacao da cinomose ocorrem em
ambientes onde os cdes sdao mantidos em grupos, como lojas de animais,

abrigos, canis, clinicas veterinarias e colonias de pesquisas (SANTOS, 2006).

5.2.2 Vias de eliminacao

Os animais acometidos expelem o agente nas excregdes corporais, como
urina, fezes, saliva, placenta e secrecdes respiratorias, podendo ou nao
apresentar sinais clinicos (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009). Entretanto, o
VCC sobrevive em exsudatos apenas por aproximadamente 20 minutos e é
sensivel a maioria dos desinfetantes hospitalares comuns (NELSON e COUTO,
2001).
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5.2.3 Meios de transmissao

A transmissdo ocorre principalmente por aerossdis e goticulas infectantes
provenientes de secrecdes e excrecoes oculares, respiratérias, digestivas e
urinarias (HOSKINS, 2004). A transmissao transplacentaria pode ocorrer em
caes jovens (4 - 6 semanas de idade), mas ndo é comum (SHERDING, 2003).

A eliminagao viral ocorre principalmente na fase aguda, de 1 a 2
semanas, entretanto, caes que apresentam sinais de infeccao somente no SNC
geralmente ndao estdo eliminando o virus para o meio ambiente (NELSON e
COUTO, 2001).

5.2.4 Porta de entrada

A via de entrada mais comum é a respiratoria, mas a infeccdao pode
ocorrer pela via digestiva ou conjuntival, pelo contato direto. O VCC é uma
estrutura muito delicada e é rapidamente inativado pelo calor e pela luz; a
capsula lipidica é sensivel aos sais biliares e, como o virus também ¢ inativado
pelo pH acido, é incapaz de sobreviver a passagem pelo estbmago e intestino
delgado. Portanto, é pouco provavel que a ingestao seja uma via de infeccao
importante (MONTI, 2004).

5.2.5 Hospedeiros susceptiveis

Diversas espécies de carnivoros domésticos e selvagens, tais como os da
familia Canidae (raposas, lobos, chacais e coiotes), Mustelidae (lontras, ferrets
e furdes), Procyoinidae (quatis e guaxinins) e alguns individuos da familia
Felidae (gatos domésticos e selvagens, ledes e tigres) (ORSINI; BONDAN,
2008).

Os cdes nao imunizados de qualquer idade sao susceptiveis, porém a
doenca é mais comum em filhotes com 3 a 6 meses de idade. Esta idade, na
qual o cdo torna-se susceptivel a cinomose, é proporcional ao titulo de
anticorpos de sua mde e varia de acordo com a transferéncia passiva desses
anticorpos pelo colostro (HOSKINS, 2004).
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Numa estimativa, acredita-se que quase a metade dos caes recém-
nascidos e/ou inadequadamente vacinados morre ao entrar em contato com o
VCC pela primeira vez, por ndo apresentarem titulos adequados de anticorpos
neutralizantes contra o virus, sendo a outra metade resistente, tornando-se
persistentemente infectados, podendo até apresentar a forma cronica da
doenca ao atingir a idade adulta (BORBA et al., 2002).

N3o existe nenhuma comprovacdo epidemioldégica que confirme
predilecao sexual, racial (BORBA et al., 2002) ou sazonal (SANTOS, 2006).
Porém, caes sem racga definida sao mais infectados pelo virus da cinomose em
comparagao aos caes de raca. Isso ocorre pelo fato deste grupo ser
extremamente representativo no Brasil (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009), e
porgue os caes de rua geralmente apresentam maior chance de entrar em
contato com particulas virais provenientes de outros cdes ja infectados (BORBA
et al., 2002).

Porcos e gatos domésticos tem sido infectados somente de forma
experimental, ndao sendo considerados grupos de risco. Ja os ferrets sao
extremamente sensiveis ao VCC, podendo chegar a 100% de morbidade e
mortalidade (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

O virus da cinomose também tem causado doenca em ambientes
aquaticos, tanto de agua doce quanto de aguas marinhas. Na década de 80 o
virus causou a morte de milhares de focas na Russia (MONTI, 2004).

Animais selvagens reintroduzidos em areas de soltura podem ser
acometidos por doencas observadas na populacdao de animais domésticos
residentes nas proximidades. Isto ocorre em virtude da falta de adequacao
imunitaria dos animais selvagens manejados frente aos patdgenos
naturalmente encontrados nas populacdes domésticas. Um exemplo desta
situacdo foi recentemente observado na Africa oriental, quando grupos
reintroduzidos de cachorros-selvagens-africanos (Lycaon pictus) apresentaram
elevada mortalidade devido a cinomose transmitida por caes domiciliados na

regiao adjacente a area de soltura (DIAS, 2008).
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O lobo guara apresenta susceptibilidade a diversos patdégenos comuns
aos animais domésticos. O primeiro registro de infeccao pelo VCC nessa
espécie foi feito no San Diego Zoological Gardens, em 1956, quando dois
filhotes criados artificialmente por uma cadela lactante morreram com sinais
clinicos sugestivos de cinomose canina. Em 1983, resultados satisfatorios
foram obtidos na imunizacao de lobos guaras contra VCC com vacinas virus
vivo modificado (VVM) originario de cultura de fibroblastos de embrido de
galinha (FEG) ou de ovos embrionados de aves SPF (“Specific Pathogen Free”)
(MAIA et al., 1999).

Nao obstante, um acidente vacinal foi registrado quando VVM contra VCC
origindria de cultura de célula de rim de cao foi utilizada. No entanto, de
acordo com o International Studbook for the Maned Wolf, VVM e/ou vacinas
inativadas (VI) contra VCC vém sendo frequentemente utilizadas na
imunizacdo de lobos guaras cativos (MAIA et al., 1999).

No Brasil, o Laboratério Solvay forneceu, durante alguns anos, doses de
vacina contra VCC (VVM, monovalente, origindria de cultura de FEG) aos
zooldgicos brasileiros para a vacinacao de lobos guaras (MAIA et al., 1999).

Em racoons (Nyctereutes procyonoides) os surtos podem ter longa
duracao, aproximadamente trés meses, o que facilita a disseminagao viral e
aumenta o numero de mortes, chegando a 70% da populacgao local, incluindo
jovens e adultos. Em 1996, ocorreu um surto, em um parque nacional
africano, de cinomose canina onde 85% dos ledes apresentaram anticorpos
contra o VCC, e 35% desses vieram a obito. Ainda é importante destacar que a
morbidade do surto espalhou-se para outros parques africanos, acometendo
uma variedade ainda maior de animais (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

A cinomose canina também é suspeita de ser a responsavel por uma
séria doenca que vem acometendo os lobos do Alaska. Em cdes o grau de
mortalidade induzido pela cinomose canina s6 fica atras dos numeros
apresentados pela raiva dos cdes, os indices vao desde 30% a 70%. Podendo
ainda, existir animais portadores principalmente no meio selvagem. Em estudo

de soroneutralizacao (SN) realizado na Espanha, houve um alto grau de
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contato entre o VCC e a populacdo de canideos selvagens daquele pais,
perfazendo indices de prevaléncia de anticorpos que podem chegar a 24,3%
em lobos e 17,1% em raposas (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

Um grande surto de cinomose canina em grandes felinos ocorreu no
outono de 1992, na Waysta Wildlife em San Fernando, Califérnia. Dezessete
grandes gatos do mundo, incluindo ledes, tigres, e leopardos, além de uma
onca-pintada sucumbiram a doenca apresentando sinais respiratérios,
entéricos, e neuroldgicos. Esta foi a primeira vez que o VCC foi considerado o
causador de um surto de tamanha proporgao em grandes felinos. A cinomose
foi diagnosticada por fluorescéncia, onde demonstrou-se a presenca de
anticorpos contra o antigeno VCC em dois leopardos que morreram em
consequéncia da infeccdo (APPEL et.at., 1994).

Episddios recentes de surtos demonstram que pequenas populagdes de
espécies ameacadas podem se extinguir rapidamente quando afetadas pela
cinomose canina. A taxa de mortalidade varia entre os taxons, podendo
alcancar cerca de 80% em epidemias, dependendo da espécie e da
imunocompeténcia dos hospedeiros. A enfermidade é um dos fatores que mais
tem contribuido para o desaparecimento dos poucos exemplares de caes
selvagens africanos (Lycaon pictus) que ainda restam (MARTINS; LOPES;
FRANCA, 2009).

6 PATOGENIA

O virus da cinomose pode replicar-se em varios tipos celulares, mas as
células linféides e os macréfagos parecem ser particularmente susceptiveis. Ao
infectar essas células, o virus se dissemina para os 6rgaos linfoides como baco,
timo, linfonodos e medula dssea, onde infecta os linfécitos maduros
promovendo a apoptose e consequentemente queda da imunidade (BARBOSA
et al., 2011).

A maior parte dos caes é provavelmente infectada pela inalagdo do virus
e 0s primeiros locais de atividade viral sdo as tonsilas palatinas e os linfonodos

brénquicos. De 13, o virus atinge a corrente sanguinea em aproximadamente
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dois dias, provavelmente conduzidos por macréfagos, passando pelos vasos
linfaticos (BRAZ, 2009).

Apds o transporte por células mononucleares circulantes, o virus é
encontrado multiplicando-se na medula éssea, baco e outros tecidos linfdides
uma semana apos a infeccdo. A multiplicacdo do virus nessas areas é
responsavel pela linfocitdlise e pela leucopenia, caracteristicas da doenca.
Subsequentemente, conduzidos por células mononucleares migrantes, os virus
comecam a aparecer em estruturas epiteliais em todo o corpo e, depois de um
periodo de multiplicacdo nesses locais, geralmente de poucas semanas, 0s
sinais clinicos referentes as lesdes epiteliais comecam a aparecer (BRAZ,
2009).

Uma viremia na primeira semana pos-infeccdo coincide com a
proliferacdo viral nos o6rgaos linféides associada a leucopenia por linfopenia,
como consequentes danos as células linféides B e T. No quinto e sexto dia pds-
infeccao (PI), se espalha para o pulmdo e lamina prépria da nasofaringe e
mucosa conjuntival. Uma segunda viremia, com virus associado a célula e fase
plasmatica pode ocorrer entre o oitavo ao décimo quarto dia PI, sendo que
algumas vezes podem ser observadas até o vigésimo quarto dia PI. O estagio
virémico pode durar até seis semanas (BRAZ, 2009).

O virus pode ser encontrado no cérebro, no minimo apds 8 a 10 dias da
primeira exposicdo, mas em geral ocorrem algumas semanas até os sinais
nervosos comecarem a aparecer. O grau de envolvimento epitelial e nervoso
varia de animal para animal. Em alguns casos ele € minimo, enquanto em
outros ocorrem doencas respiratorias graves, gastroenterite, conjuntivite,
hiperqueratose e encefalite. Nao se sabe exatamente como essa difusao do
virus para o SNC ocorre, mas acredita-se que a invasao ocorra via hematégena
em associacao a linfécitos e mondcitos infectados que atravessam a barreira
hematoencefalica (SILVA, 2009).

Alguns pesquisadores defendem a ideia de que provavelmente em todos
0s casos de cinomose, o virus atinge o SNC, mesmo nos casos em que 0s caes

nao manifestam sinais neuroldgicos. Nos casos em que os sinais sistémicos
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progridem para manifestacdo neuroldgica, provavelmente ocorre falha da
resposta imune do hospedeiro em eliminar o virus que invadiu o cérebro
(SILVA, 2009).

Quando isso ocorre, a encefalite € uma causa comum de morte em
animais acometidos. A desmielinizacdo multifocal é uma caracteristica
constante na fase aguda de infeccao e é induzida pela presenca do virus em
células nervosas. O fator relacionado ao virus inclui mudangas conformacionais
nas proteinas virais N e M apds interacdo com diferentes determinantes
moleculares ou a proteina viral H das amostras neurovirulentas, as quais sao
mais eficientes em mediar a infeccado em neurbnios, o que ocorre
provavelmente devido a sua maior afinidade pelos receptores destas células
(BRAZ, 2009).

A encefalite aguda pelo VCC, que ocorre no inicio da infeccdo em cdes
jovens ou animais imunossuprimidos, é caracterizada pela replicacdo viral
direta e injuria, causando lesdes multifocais na massa branca e cinzenta,
geralmente acompanhada de sinais clinicos sistémicos. No caso de uma
encefalite cronica pelo VCC, ocorre um processo imunopatoldgico virus
independente, que afeta predominantemente as células dendriticas, onde a
reacdo do sistema imune é o mecanismo patogénico da desmielinizacao (auto-
imune), e com frequéncia, ndao manifesta sinais clinicos sistémicos (BRAZ,
2009).

Se uma resposta imune ocorrer rapidamente, o virus pode ser eliminado
antes que ele tenha a chance de penetrar no cérebro. A medida que a doenca
progride e o cdo desenvolve algum grau de imunidade, o virus vai sendo
eliminado primeiro dos tecidos linféides e da regido cerebral, onde os
anticorpos circulantes ndao podem penetrar. Eventualmente o virus pode ser
eliminado de todos os tecidos, mas pode persistir por periodos mais longos no
SNC. Esta persisténcia do virus pode contribuir para o desenvolvimento de
sinais nervosos num cao, muito tempo depois (algumas vezes depois de
muitos meses) de ele ter se recuperado dos efeitos sistémicos do virus (BRAZ,
2009).



MORAES, F.C. et al. Diagnodstico e controle da cinomose canina. PUBVET, Londrina, V. 7, N.
14, Ed. 237, Art. 1566, Julho, 2013.

7 SINAIS CLINICOS

O periodo de incubacdo dura cerca de uma semana, mas pode estender-
se por quatro semanas ou mais, quando 0s sinais nervosos aparecem sem
evidéncia prévia (QUINN et al., 2005).

A gravidade e a duracao da doenca sdo variaveis e influenciadas pela
estirpe do virus infectante, pela idade e estado imunoldégico do animal
infectado e pela rapidez da resposta imunoldgica a infeccao (QUINN et al.,
2005). Sendo assim, animais previamente imunizados podem vencer o virus
ainda no territério linféide, evitando a invasdao para outros 6rgaos (GAMA et
al., 2005).

Os sinais clinicos s3ao multissistémicos e extremamente variaveis,
geralmente a depressao e anorexia sao seguidas por vOmito e diarreia, que
pode ser mucosanguinolenta (MONTI, 2004).

Outros sinais comuns sao conjuntivite serosa a mucopurulenta e tosse
seca, que passa a ser produtiva dentro de poucos dias (MONTI, 2004).
Alteracdes oculares também sdao comumente associadas com a infeccao pelo
virus da cinomose, como: uveite anterior, neurite dptica (com consequente
cegueira e pupilas dilatadas) e retinocoroidite. A ceratoconjuntivite seca e
cicatrizes retinais hiper-reflexivas, chamadas lesdes em medalhdGes sao
observadas em alguns caes com infeccdo crénica (NELSON e COUTO, 2001).

Manifestacdes clinicas menos comuns, como a hipoplasia do esmalte
dentario, pode ocorrer em animais jovens, antes do desenvolvimento da
denticao permanente (LITFALLA et al., 2008).

Acredita-se que metade dos caes acometidos tem sinais sistémicos antes
ou concomitantemente aos neuroldgicos, e que aproximadamente metade dos
sobreviventes aos sinais sistémicos, apresentam mais tarde, sequelas
neuroldgicas da cinomose (MONTI, 2004).

Os sinais neuroldgicos mais comumente observados sao: cegueira,
convulsdes, ataxias cerebelar, vestibular ou sensorial e mioclonias. Estas
mioclonias sdo contracdes repetitivas e involuntarias de um musculo ou de um

ou mais grupos musculares (principalmente os musculos da mastigacao e
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apendiculares) que estdo presentes em 40 a 75% dos casos de cinomose e ja
foram consideradas como sendo patognomonicas da cinomose, porém podem
ocorrer em outras doencas. (MONTI, 2004).

Se houver uma resposta imunoldgica rapida e efetiva, a infeccdo sera
subclinica com recuperacao completa e eliminacao do virus sem enfermidade
clinica. Isso ocorre por volta do 14° dia pos-infeccdo. Caso a resposta
imunoldgica seja lenta ou parcial, os sinais clinicos multissistémicos podem nao
acontecer, mas a localizacdo no SNC podera resultar em encefalomielite
cronica com retardo do inicio dos sinais neuroldgicos (LITFALLA et al., 2008).

Em alguns animais, o VCC persiste nos tecidos nervosos e ocasiona uma
encefalite tardia, chamada encefalite do cdo idoso, que se assemelha a
panencefalite esclerosante subaguda desenvolvida em humanos adultos
infectados na infancia pelo virus do sarampo. As lesdes do SNC sdo as
alteracbes mais graves da doenca, e geralmente culminam com o 6bito dos
animais (ORSINI; BONDAN, 2008).

8 DIAGNOSTICO

O diagndstico clinico, realizado com base no exame fisico, anamnese e
por exames complementares, as vezes, é inconclusivo, pois 0 mesmo padrao
também pode ser encontrado em outras doencas infecciosas e parasitarias
de caes (BARBOSA et al., 2008).

O VCC pode estar presente em uma gama de amostras bioldgicas e
nos diferentes estagios da infeccdo, a urina, o sangue total, os leucdcitos, as
fezes, a saliva, as secrecOes respiratérias e o liquor podem apresentar o
virus em titulos variados (NEGRAO et al., 2007).

O emprego de um método sensivel de diagndstico ante mortem do
VCC permite que condutas adequadas de tratamento e profilaxia, tanto da
cinomose canina quanto de outras enfermidades que apresentam sinais
clinicos semelhantes, possam ser adotadas com antecipacao e eficiéncia
(GEBARA et al., 2004).
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8.1 Colheita de material para analise

Nos estagios iniciais da doenca (isto &, 2 a 3 semanas apds a infecgao),
a colheita de esfregacos da camada amarelada do sangue coagulado, de
raspados, das tonsilas ou de conjuntiva, secos ao ar, pode ser usada para
testes de imunofluorescéncia para o antigeno do virus da cinomose, ou para a
demonstracdo histoldgica de corpusculos de inclusdo. No entanto, com a
progressao da doenca o sucesso destes testes dimuniu. Com isso pode-se
utilizar culturas de macréfagos alveolares de cdo, por serem muito mais
susceptiveis ao virus da cinomose para o isolamento do virus. Dos ultimos, a
mucosa respiratéria e a da bexiga, assim como a urina sao particularmente
propicias para o achado de inclusdbes no auge da doenca (THOMPSON;
SUTTON; CHANDLER, 1989).

8.2 Diagnéstico laboratorial

O diagndstico clinico pode ser confirmado pela identificacdo de
corpusculos de inclusao (Corpuscolos de Lentz), caracteristicos da doenca, em
células associadas a exsudato, nas células epiteliais e em neutrofilos, porém
sua auséncia nao exclui a infeccao pelo VCC (GEBARA et.al., 2004a).

As alteragOes laboratoriais dos caes portadores do VCC normalmente
consistem de uma leucopenia, quatro a seis dias apods a infeccao (BARBOSA
et al., 2011). A anemia, segundo Silva et al., (2004) pode ser atribuida ao
aumento da destruicdo dos eritrécitos, determinada pela presenca do virus
ou pela deposicao de imunocomplexos na membra eritrocitaria, ou pela
diminuicdo de sua producdo, que pode estar associada ao estresse
desencadeado pela doenca que leva a uma faléncia medular.

A linfopenia, a monocitose e a neutrofilia ocorrerdao quando o quadro ja
estiver instalado, e geralmente, a leucocitose é resultante de infecgao
bacteriana secundaria (BARBOSA et al., 2011). Gebara et al., (2004a) em
seus estudos observaram que a leucocitose foi a alteracdo hematoldgica

mais frequente nos grupos de cdes com sinais clinicos da cinomose.
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A trombocitopenia também foi um achado frequente nos animais
estudados por Silva et al. (2004). Segundo os autores, apesar dos
mecanismo responsavel pela trombocitopenia associada a infeccdes virais
ser pouco conhecida na veterinaria, sabe-se que para o género Morbillivirus
observa-se um aumento de anticorpos antiplaquetdarios e que a
trombocitopenia se deva, provavelmente, a uma resposta imunomediada
com remocao das plaquetas pelo sistema reticulo endotelial.

Outros estudos realizados avaliaram o quadro hematoldogico de caes
com cinomose e verificaram que, nem sempre ha alteracdo no quadro, e
quando h3, ndo sdo especificas da doenca (BARBOSA et al., 2011). Sabe-se
também que a resposta hematoldgica varia de um individuo para outro,
assim como a fase da infeccao viral (SILVA et al., 2004).

Gebara et.al. (2004a) fazem uma analogia com os resultados obtidos e
conclui que os dados hematoldgicos ndo sdo suficientes para a realizacdo de
diagndstico diferencial, uma vez que eles podem ser influenciados por
fatores tais como a estirpe viral infectante, a fase de replicacdo do virus no
momento da colheita do sangue e a presenca ou nao de infeccao bacteriana
secundaria.

A diminuicdo da ingestdao proteica bem como o comprometimento
intestinal sdao fatores determinantes na reducdo dos niveis séricos da
albumina, o que justificaria a hipoproteinemia observada na maioria dos
animais com cinomose (SILVA et al., 2004).

Assim, é necessario um diagndstico mais preciso para a cinomose canina,
e este pode ser realizado por métodos diretos, tais como, isolamento,
histopatolologia, imunohistoquimica, imunofluorescéncia direta, métodos
moleculares e indiretos como ELISA, imunofluorescéncia indireta,

soroneutralizacao e outros (BRAZ, 2009).
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8.3. Exames diretos
8.3.1 Isolamento viral

O isolamento pode ser realizado por meio da inoculagdo de amostras
clinicas (secrecao nasal, ocular e sangue) em células de linhagem. Os efeitos
citopaticos observados sao: lise celular, arredondamento celular, descolamento
da monocamada, formacao de sincicio. A monocamada pode ser corada com
cristal violeta e corpusculos de inclusdo podem ser vistos tanto intranuclear

como intracitoplasmatico (BRAZ, 2009).

8.3.2 Diagnodstico molecular

Métodos moleculares, como Reacao em Cadeia da Polimerase (RT-
PCR) tém contribuido para o diagndstico de cinomose. Amostras como
sangue, urina, soro, secrecao nasal ou ocular e fragmentos de 6rgaos podem
ser utilizados para a deteccao do VCC (BRAZ, 2009).

Essa vem sendo empregada com sucesso na deteccao do VCC em
diferentes tipos de amostras bioldgicas provenientes de caes com sinais
clinicos sistémicos e neuroldgicos, e as principais vantagens incluem a rapidez
na obtencao dos resultados, a ndo exigéncia da infecciosidade da particula viral
e os altos niveis de especificidade e sensibilidade, além de ser possivel utilizar
diferentes tipos de amostras bioldgicas, como sangue, soro, urina e
fragmentos de 6rgdao (GEBARA et al., 2004a).

8.3.3 Histopatologia

O VCC produz corpusculos de inclusao chamados de corpusculos de Lentz
intracitoplasmaticos ou intranucleares em diversos tecidos que podem ser
visualizados apds coloracdo pelos métodos de Sellers, Shorr ou Giemsa.
Histologicamente as inclusbes sao compostas por agregados de
nucleocapsideos e restos celulares resultantes da acao virica (BRAZ, 2009).

Na microscopia, o0s corpusculos de inclusdo apresentam-se
intracitoplasmatico e/ou intranucleares e podem ser observados no

estdbmago, na bexiga urinaria, no SNC, na pelve renal, na conjuntiva e nos
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coxins digitais. Nos pulmoes, estes corpusculos sdo encontrados no epitélio
de bronquios e bronquiolos e em macréfagos. Também podem ser
encontrados em baco, linfonodos e tonsilas (SONNE, 2008).

Além da presenca de corpusculos de inclusao e alteragdes linféides, o
diagndstico histopatoldgico é baseado nas alteracdes catarrais e purulentas por
todo o trato respiratério, com bronquiolite e metaplasia epitelial nos pulmodes
(THOMPSON; SUTTON; CHANDLER, 1989).

O exame histologico do cérebro de filhotes que sofrem de cinomose
generalizada mostra desmielinizacdo e malacia, particularmente na ponte,
medula e folhas cerebelares (THOMPSON; SUTTON; CHANDLER, 1989).

8.3.4 Imunohistoquimica

O diagndstico da cinomose canina pela técnica de imunohistoquimica
pode ser realizado ante-morte utilizando mucosa nasal, epitélio dos coxins e
pele (tecido do pescoco dorsal), ou pdés-morte a partir de tecidos do baco,
tonsilas, linfonodos, estdmago, pulmao, duodeno, bexiga e cérebro. Os

resultados sao mais satisfatérios na fase aguda da infeccdo (BRAZ, 2009).

8.3.5 Imunofluorescéncia

A imunofluorescéncia pode ser executada em duas formas:
Imunofluorescéncia direta (IFD) e imunofluorescéncia indireta (IFI). No
procedimento direto o anticorpo anti-cinomose é marcado com corante
isoticionato de fluoresceina (ITFC). No método indireto, o teste é realizado em
duas etapas, na primeira introduz o anticorpo anti-cinomose ndao marcado, na
segunda etapa um anticorpo anti-imunoglobulina é adicionado (BRAZ,2009).

Esta técnica é aplicada ao diagndstico de cinomose canina desde o
primordio da descoberta do virus, e tem sido a técnica de escolha para o
diagndstico laboratorial da enfermidade (BRAZ,2009).

Varias amostras clinicas podem ser utilizadas na IFD, como esfregaco
nasal, conjuntival, sanguineo e impressao de genital. No sangue o virus pode

ser revelado a partir do terceiro, quarto dia pds-infeccao indo até o 17° dia,
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sendo detectados dois dias antes do pico febril. Em esfregaco conjuntival o
virus pode ser observado a partir do nono dia PI, sendo que neste substrato a
deteccdao depende do quadro febril ou se o animal esta na fase aguda ou
cronica. Mas os esfregacos conjuntivais tendem a serem positivos
intermitentes, enquanto o sangue é consistentemente positivo. Células da
mucosa genital foram positivas no quinto dia (infeccao experimental via

intracranial e intravenosa) e do sétimo ao 10° dia (oronasal) (BRAZ, 2009).

8.4. Exames indiretos

As técnicas soroldgicas apresentam valor diagndstico limitado para o
VCC uma vez que 0s ahimais que morrem por cinomose podem ou nao
apresentar titulos mensuraveis de anticorpos (GEBARA, et.al., 2004a),
Também existe a possibilidade de que os altos titulos de anticorpos possam
ser resultantes de vacinacdo prévia, assim como infeccdo clinica ou
subclinica anteriores e os baixos titulos podem ser decorrentes as
propriedades imunossupressoras do VCC (SANTOS, 2006).

Dentre os testes sorolégicos empregados no diagndstico da cinomose
estdo o0s ensaios imunoenzimatico (ELISA), fixacdo de complemento,
soroneutralizagao, imunoperoxidase, imunofluorescéncia indireta e
imunocromatografia (BRAZ, 2009).

9 ACHADOS ANATOMOPATOLOGICOS

Os caes infectados podem apresentar secrecdoes nasais e oculares
serosas, catarrais ou mucopurulentas. Na necropsia, as alteragdes
macroscopicas sdo variaveis e geralmente inconclusivas, mesmo nos cdes que
apresentam sinais clinicos graves. A atrofia do timo, considerada por alguns
patognomonica da cinomose, ndo € um achado consistente, particularmente
nos casos leves (SONNE, 2008)

Apesar de os pulmodes estarem com aspecto normal, frequentemente
varias alteracdes ocorrem, desde edema pulmonar difuso até areas escuras de

broncopneumonia bacteriana secundaria, ou lesdes cinza-amareladas



MORAES, F.C. et al. Diagnodstico e controle da cinomose canina. PUBVET, Londrina, V. 7, N.
14, Ed. 237, Art. 1566, Julho, 2013.

proeminentes de hiperplasia do epitélio alveolar, afetando primeiramente lobo
apical e intermédio. Os linfonodos podem estar congestos ou hemorragicos
(SONNE, 2008) e os coxins podais podem apresentar-se com tumefagdes duras
e escamosas (HOSKINS, 2004).

Os pulmdes que apresentarem uma pneumonia intersticial serao
caracterizados por infiltrado de células mononucleares, com presenca de
macréfagos espumosos, hiperplasia de pneumdécitos e edema alveolar. No
intestino pode-se observar degeneracdo do epitélio, necrose linféide e
infiltracdo de linfocitos na lamina propria (SONNE, 2008).

Alteracdes macroscopicas do SNC sao pouco frequentes, mas quando
estdo presentes nota-se hiperemia das leptomeninges, excesso de liquido
cefalorraquidiano e, algumas vezes, dilatacdo ventricular. Malacia e
cavitacdo da substancia branca podem ocorrer em alguns casos de lesao
inflamatdria crénica ou processo de desmielinizacdo acentuada (SILVA,
2009). Também pode apresentar lesdes principalmente no cerebelo e nas
colunas brancas da medula espinhal, caracterizadas por areas de necrose
bem delimitadas, desmielinizacao e inclusdes intranucleares principalmente
em astrocitos (MELLO et al., 2008).

A desmielinizacdo & um processo que ocorre no SNC e sempre esta
presente quando o o6rgao é acometido pelo virus. Pode ocorrer de duas
maneiras, de acordo com a evolugao da doenca: fase aguda, em que nao ha
inflamacdo e a fase cronica na qual a inflamagdao esta frequentemente
presente (SILVA, 2009).

Caes infectados pelo VCC antes da erupcao dos dentes permanentes
podem apresentar hipoplasia do esmalte dentario, com consequente
exposicao da dentina que é demonstrado macroscopicamente por areas de
coloracao amarelo/bege (SONNE, 2008)

Gebara et al (2004b) citam em seu trabalho os achados
histopatoldgicos em cérebro e cerebelo de caes com diagndstico positivo
para o VCC, realizado pela técnica da RT-PCR. Dez caes distribuidos em dois

grupos (A e B), de acordo com a faixa etaria. O exame histopatoldgico
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revelou encefalite desmielinizante multifocal aguda e crbénica grave e com
necrose da substancia branca. Em nove caes positivos na RT-PCR para o
VCC, foram observado processos de astrogliose e astrocitose no cérebro e
cerebelo.

Em estudo realizado por Sonne et.al., em 2008, efetuando necropsia em
760 caninos, a cinomose foi diagnosticada em 63 desses animais através do
exame macroscopico e microscépico. Os achados macroscopicos encontrados
no exame externo dos caes necropsiados foram corrimento ocular e nasal
mucopurulentas (27/54), hiperqueratose dos coxins digitais (19/54), pustulas
abdominais (12/54) e secrecdao ceruminosa no conduto auditivo externo
(31/54). Os pulmdes se mostravam ndo colabados, edemaciados e
avermelhados em 51 cdes. O estbmago apresentava mucosa hiperémica em 19
caes e em 8 destes evidenciavam-se pequenas erosdes da mucosa gastrica
(SONNE, et.al.,2009).

Foi observado pelos mesmos autores, no intestino delgado dos caes
hiperemia da mucosa (19/54) e proeminéncia das placas de Peyer (22/54). Em
alguns caes havia conteudo diarréico amarelo ou avermelhado no intestino. Em
oito caes (14,8%) infestacOes discretas por Toxocara sp., Ancylostoma sp.
e/ou Trichuris sp. foram encontradas no intestino. Havia atrofia do timo em 19
caes (35,2%) e os linfonodos mesentéricos estavam aumentados de volume
em 16 caes (29,6%). Em um cao observou-se placas fibrinonecréticas no dorso
da lingua e no palato, secrecao ceruminosa no conduto auditivo e numerosas
pustulas abdominais. Emdois caes, um da raca Beagle de 3 meses de idade e
outro da raca Shih-tzu de 2 meses, observou-se hidrocefalia (SONNE,
et.al.,2009).

Pneumonia intersticial foi observada em 44,4% (24/54) dos caes, em
18,5% dos casos (10/54) a pneumonia broncointersticial e em 18,5% (10/54)
broncopneumonia supurativa. Em alguns cdes (9/54), observaram-se células
sinciciais no pulmao e edema alveolar (28/54). Corpusculos de inclusdo viral
acidofilicos no epitélio de brénquios e bronquiolos e no interior de células

sinciciais ocorreram em 27,8% (15/54) dos caes afetados por cinomose. Vinte
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e nove dos 54 encéfalos examinados apresentavam alguma lesao
microscdpica. Vacuolizacao, principalmente, da substancia branca do cerebelo
e cérebro foi observada em 26 caes, sendo esta mais pronunciada no cerebelo.
Alteracdes como gliose focal (3/54), infiltrado perivascular linfoplasmocitario
(6/54), corpusculo de inclusao principalmente intranucleares em astrécitos
(7/54) malacia (5/54), meningite mononuclear (3/54) e neuronofagia (1/54)
também foram observadas (SONNE, et. al., 2009).

Deplecao linfoide foi observada no baco 33,3% (17/51) dos casos
examinados, em 45,7% (16/35) no timo, em 20,0% (8/40) nas tonsilas e em
51,0% (26/51) nos linfonodos mesentéricos. Corpusculos de inclusdo foram
observados em 3,9% (2/51) dos casos no baco, em 7,8% (4/51) nos
linfonodos mesentéricos e 30,0% (12/40) nas tonsilas, presentes tanto no
epitélio escamoso estratificado como no centro dos foliculos linféides. No bago
havia necrose centrofolicular em 21,6% (11/51) dos casos examinados e
infiltrado histiocitario em 23,5% (12/51), e nos linfonodos mesentéricos essas
alteracdes foram observadas respectivamente em 11,8% (6/51) e 27,5%
(14/51) dos casos (SONNE, et .al.,2009)

10 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Os sintomas clinicos da cinomose canina (CC) sdao semelhantes aos de
varias outras doencas caninas como hepatite, parvovirose, leptospirose,
toxoplasmose e raiva, dificultando seu diagndstico clinico. A cinomose também
deve ser diferenciada de doencas entéricas como a pasteurelose e
salmonelose, que sdo infeccbes secundarias frequentes. A traqueobronquite
infecciosa canina (tosse dos canis) deve ser distinguida da forma respiratoria,
assim como a erliquiose canina, em que o0s caes podem apresentar
sintomatologia respiratéria e nervosa (MONTI, 2004). Sendo assim, &
necessario um teste confirmatério eficaz para o diagndstico laboratorial dessa
doenca (POZZA, et.al., 2007).

O diagnéstico diferencial é fundamental para a escolha do tratamento

adequado, bem como para a definicdo do progndstico da doenca, uma vez
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que, quando o SNC é comprometido pelo VCC, o progndstico é reservado, e
em algumas situacbes a eutanasia pode ser indicada (GEBARA et al.,
2004a).

Considerar também a possibilidade de intoxicacao pelo chumbo ou de
uma encefalomielite causada pelo Toxoplasma gondii, pois em ambos o0s
casos pode ocorrer sinais clinicos de mioclonia, considerado caracteristico da
cinomose. A hipocalcemia também deve ser considerada como diagndstico
diferencial, pois pode gerar disturbios do movimento que se assemelham a
mioclonia (MONTI, 2004).

Em areas epidémicas de raiva canina, o diagndstico diferencial desta com
outras doencas que provocam sintomas semelhantes apresentam particular
importancia quando houver o envolvimento de seres humanos envolvidos na
interacdo com animais suspeitos. A cinomose é uma destas enfermidades, pois
provoca alteracdes neuroldgicas expressas por mioclonias, convulsdes, ataxia e
incoordenacao motora (SILVA; MORINISHI; NUNES, 2004).

11 TRATAMENTO

N3o hd medicamentos anti-virais ou agentes quimioterapicos de valor
pratico para o tratamento da cinomose canina (SANTQOS, 2006), tendo-se
muitas vezes que optar pela eutanasia devido a progressdao dos sinais
neuroldgicos que sdo, em muitos casos, incompativeis com a vida (MONTI,
2004).

Os antibioticos de amplo espectro sdao indicados para o controle das
infeccoes bacterianas secundarias, além de eletrdlitos, vitaminas do
complexo B e complementos nutricionais, que tem como objetivo auxiliar na
terapia (SANTOS, 2006).

A administracdo de glicocorticdides pode ser benéfica em alguns caes
com doenca do SNC oriunda de infeccao cronica pelo VCC, mas € contra
indicada em caes agudamente infectados (NELSON e COUTO, 2001). Os

anticonvulsivantes também podem ser administrados, quando necessarios,
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para o controle das convulsdes. Porém, nao ha nenhum tratamento eficaz
conhecido para as mioclonias (NELSON e COUTO, 2001).

Os cuidados de enfermagem sdo de extrema importancia, pois
aumentam as possibilidades de recuperacdao e a qualidade de vida do
paciente, consistindo em fluidoterapia, suporte nutricional adequado,
manutencao de olhos e narizes sempre limpos de descargas e constante
higienizacao do local onde o animal é mantido (SANTOS, 2006).

A acupuntura, uma das mais antigas formas de tratamento clinico, no
Oriente vem sendo usada como modalidade preventiva e terapéutica por varios
milénios, e é uma expectativa terapéutica na conduta clinica da cinomose
canina, principalmente para o tratamento de sequelas neuroldgicas que podem

permanecer apds o animal se recuperar da infeccdo pelo VCC (COLE, 1996).

12 PROGNOSTICO

O prognostico é reservado para a maioria dos casos de cinomose aguda,
especialmente na presenca de sintomas neuroldgicos. A taxa de mortalidade
varia, mas é mais alta em cdaes muito jovens e quando ocorre uma doenca
multissistémica fulminante severa ou uma doencga neuroldgica progressiva. Os
déficits neuroldgicos causados pelo VCC sao frequentemente irreversiveis,
justificando-se a recomendacdo de eutandasia no caso de pacientes com sinais

neuroldgicos progressivos severos e incapacitantes (SHERDING, 2003).

13 MEDIDAS DE CONTROLE E PREVENCAO

A vacina contra a cinomose canina € o melhor método para a reducao do
risco de aparecimento da enfermidade, uma vez que a auséncia de vacinagao
pode aumentar em aproximadamente cem vezes a ocorréncia da doenga em
cdes (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

Como a cinomose é uma doenca do animal jovem, é de importancia vital
que a vacinacdo seja feita tdo cedo quanto possivel na vida do animal. A
influéncia dos anticorpos maternos controla o momento em que o animal pode

ser vacinado com seguranca, sem que ocorra a neutralizacdo. E geralmente
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aceito que com 12 semanas de idade virtualmente 100% dos filhotes perderam
seus anticorpos maternos. A vacinacao €, portanto, mais eficiente nessa época,
mas podem existir alguns filhotes cujos anticorpos maternos diminuiram mais
cedo e que estardao em risco (THOMPSON; SUTTON; CHANDLER, 1989).

A vacina contra VCC atenuada (viva modificada) é quase 100%
protetora; no entanto, em caes muito jovens ou severamente doentes,
estressados ou imunocomprometidos, ocasionalmente ocorre uma encefalite
induzida por vacina 7-15 dias apds a vacinacdo(SHERDING, 2003).

Falhas vacinais ocorrem, e varios fatores podem influencia-las. As
diferencas individuais de animais vacinados, como genética, idade, nutricdo,
estado de salde, meio ambiente e situacdOes de estresse, sao importantes para
o resultado da imunizacdo (MONTI et al., 2007). Sendo assim, a doenca clinica
pode desenvolver-se, se 0 hospedeiro estiver imunocomprometido, infectado
com o virus antes da vacinagao, tiver niveis de anticorpos maternos que
suprimem a vacina ou for vacinado incompletamente (NELSON e COUTO,
2001).

Entre os fatores inerentes ao imundégeno, os principais responsaveis
pelas falhas vacinais sao o isolado viral utilizado, a manutencao da
imunogenicidade suficiente durante todo o processo de atenuacdo do antigeno
e 0 numero de particulas virais atenuadas em uma dose. Vacinas que foram
manuseadas e estocadas indevidamente também podem resultar em falha
vacinal, uma vez que as vacinas contendo virus vivo atenuado devem ser
mantidas sob refrigeracao todo o tempo (MONTI et al., 2007).

A imunidade da vacinagao contra cinomose é sdlida e prolongada, mas
nao dura necessariamente a vida toda. Recomendam-se reforgos de vacinagao
a cada 1-3 anos, dependendo do nivel do risco de exposicao (SHERING, 2003).

O protocolo vacinal indicado pela literatura consiste na aplicacao de 3
doses vacinais no filhote, iniciando-se entre seis a oito semanas de idade, em
intervalos de 21 a 31 dias e vacinagdes anuais como reforgo, pois caes adultos

podem desenvolver a doenca (MONTI, 2004), uma vez que o titulo de
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anticorpos tera declinado a niveis ndo protetores em até um terco dos caes
(SANTOS, 2006).

A administracao de vacinas vivas modificadas contra o VCC deve ser
adiada em cdes que estejam com sinais clinicos de doenca compativel com
infeccao pelo parvovirus (NELSON e COUTO, 2001).

Monti (2004) observou que caes que sao vacinados em lojas que
comercializam produtos agropecuarios e que geralmente ndo contam com a
orientacdo de um médico veterinario, apresentam maior frequéncia da doenca,
quando comparados aos caes vacinados em clinicas veterinarias,
demonstrando a importéancia de realizar as vacinagdes em locais idéneos e com
a presenca de um profissional capacitado.

Importante levar em consideracdo que as primeiras vacinas de virus
vivos atenuados que reduziram drasticamente o impacto da infeccao na
populacao canina pelo VCC surgiram ha mais de 50 anos. Desde entdo, utiliza-
se a mesma vacina na protecao de caes em todo o mundo (POZZA et.al.,
2007). Esse é um fator importante a se considerar sobre o virus da cinomose
canina, pois ele possui uma diversidade genética, o que pode causar a redugao
do valor protetor de vacinas feitas com cepas antigas. Outro item a ser
considerado é que a existéncia de novas variantes virais abre caminho para a
expansao do VCC para novos hospedeiros, questionando assim, a eficacia das
vacinas atuais (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

Sendo assim, um aumento da vigilancia epidemioldgica é indispensavel
para identificacdo de novas variantes do VCC e, consequentemente fabricacao
de vacinas mais eficazes, com intuito de evitar surtos da doenca (MARTINS;
LOPES; FRANCA, 2009)

Os caes em fase de viremia devem ser mantidos isolados dos demais
animais de convivio para evitar a contaminagao pelo contato com as secregdes
e excrecoes. Além disso, o uso rotineiro de desinfetantes no ambiente é de
extrema importancia, sabendo que o virus é inativado pelo formol a 0,5%,
fenol a 0,75% e pelos desinfetantes a base de amoénia quaternaria a 0,3%
(SANTOS, 2006).
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Nenhum risco a saude publica é associado com o virus da cinomose
(NELSON e COUTO, 2001), uma vez que ndo ha evidéncia definitiva da
infeccao obtida naturalmente pelo VCC em seres humanos. Entretanto,
infeccdo experimental assintomatica ja foi descrita. Recentemente, tem-se
sugerido que algumas doencgas neuroenddcrinas dos ser os humanos possam
estar relacionadas a infeccdes pelo VCC, tais como a esclerose multipla e a
panencefalite esclerosante subaguda (MARTINS; LOPES; FRANCA, 2009).

14 CONCLUSAO

A cinomose é uma doenca infecciosa que deve ser tratada com grande
responsabilidade, pois acomete o sistema nervoso dos animais, podendo
causar a morte ou gerar déficits irreparaveis que comprometerao a vida do
animal para sempre. No Brasil ainda ocorre com frequéncia devido a falhas em
seu controle e a falta de instrucdes e esclarecimento da populacao sobre a
etiologia e epidemiologia do virus. Métodos preventivos como isolamento do
animal enfermo e desinfeccdao das instalagcbes com desinfetantes apropriados,
fazem parte de um controle efetivo para se evitar a disseminacdo das
particulas virais.

Varios animais podem ser afetados, porém, como o cao é o reservatoério
mais importante (atuando como principal fonte de infeccao), o controle nessa
espécie animal, por meio de vacinagao € necessario. A maior contribuicdo que
os médicos veterinarios podem oferecer para que isso ocorra, além de indicar,
conservar e administrar a vacina de forma correta é transmitindo seus
conhecimentos pela pratica de educacao em saude, disseminando informacgoes

gue auxiliardo na nao ocorréncia desta doenga em nosso pais.
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