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Resumo

A cinomose causada pelo virus da cinomose canina (VCC), familia
Paramyxoviridae é uma doenca altamente contagiosa, onde o cdo representa o
principal reservatorio. Apresenta elevado indice de mortalidade e gera
transtornos oculares, respiratérios, gastrintestinais e neuroldgicos, resultando
em doenca desmielinizante multifocal progressiva. Acometendo cdes de
qualquer idade, raca, sexo e maior predilecao por filhotes. A cinomose pode
ser diagnosticada laboratorialmente através da visualizagdo de corpusculos de
inclusao de Lenz em esfregacos sanguineos, no liquor e em impressdes das
mucosas nasal, prepucial, vaginal e principalmente conjuntival. Sua
sintomatologia é diversa, e geralmente grave, tais como: transtornos
psiquicos, contracdes toOnico-clonicas generalizadas, ataxias e mioclonias
locais. Essa é caracterizada pela contracdo repetitiva de um musculo ou de um

ou mais grupos musculares, envolvendo principalmente os musculos da
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mastigacao e apendiculares. O sinal patognomonico da doenca pode ocorrer
durante a fase aguda da doenca, geralmente relacionada com lesdao nos
nucleos basais, mas é observada com maior frequéncia na fase cronica,
relacionada com a hiperexcitabilidade dos neurbnios motores inferiores, sendo
relatado maior frequéncia de mioclonia em casos crénicos. O progndstico para
resolucdo da mioclonia é grave. Nao ha medicamentos de uso didrio que
controlem os sinais. Se a mioclonia for grave o animal é frequentemente
sacrificado. Em casos menos graves o cao pode ser conservado como animal
de estimagao, mas a mioclonia geralmente persiste por varios anos.

Palavras-chave: cinomose, sintomatologia nervosa, contragao ténico clonica.

Pathophysiology of involuntary clonic tonic contraction distemper

Abstract

The distemper caused by canine distemper virus (VCC), family
Paramyxoviridae is a highly contagious disease, where the dog is the main
reservoir. Has a high mortality rate and generates eye disorders, respiratory,
gastrointestinal and neurological disorders, resulting in progressive multifocal
demyelinating disease. Affects dogs of any age, race, gender and preference
for pups. Distemper can be diagnosed by laboratory by viewing Lenz's inclusion
corpuscles in blood smears, in CSF and impressions of the nasal mucosa,
preputial, particularly vaginal and conjunctival. Its symptoms are diverse, and
often severe, such as psychological disorders, tonic-clonic contractions, local
myoclonus and ataxia. This is characterized by repetitive contraction of a
muscle or one or more muscle groups, mainly involving the muscles of
mastication and appendicular. The pathognomonic sign of the disease may
occur during the acute phase of disease, usually associated with lesions in the
basal ganglia, but is most frequently observed in the chronic phase, related to
the hyperexcitability of the lower motor neurons, being reported more
frequently in chronic cases of myoclonus . The prognosis for resolution of the

myoclonus is severe. There is no medicine everyday to control the signals. If
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the animal is severe myoclonus is often sacrificed. In less severe cases the dog
may be kept as a pet, but the myoclonus usually persists for several years.

Keywords: canine distemper, nervous symptoms, tonic clonic contraction

Revisao de literatura

A Cinomose é uma doenca viral altamente contagiosa (TIPOLD, 1995)
causada pelo virus da cinomose canina (VCC), ou Canine Distemper Virus, um
Morbillivirus da familia Paramyxoviridae (FENNER, 2004).

O cdo representa o principal reservatério para o virus da cinomose (MOLL
et al. 1995). Além de cdes domeésticos, outros membros da familia Canidae e
alguns das familias Mustelidae, Procyonidae, Hyaenidae, Ailuridae, Viverridae e
Tuyussuidae, grandes felinos e primatas Cercopithecidae sdo suscetiveis a
infeccdo natural pelo virus da CC (Deem et al., 2000).

Possui elevado indice de mortalidade e geradora de transtornos
oculares, respiratérios, gastrintestinais e neuroldégicos (GREENE, 1984).
Acomete cdes de qualquer idade, raca e sexo (CHRISMAN 1985, TIPOLD et al.
1992, THOMAS et al. 1993), mas tem maior predilecao por filhotes (GILLESPIE
1962, APPEL 1969, KRAKOWKA & KOESTNER 1976). Varios relatos, porém, e
estudos epidemioldgicos revelaram aumento na incidéncia da infeccdo por este
agente tanto em cdes vacinados como em nao vacinados (JOZWIK e FRYMUS,
2002).

A viremia ocorre do 3° ao 10° dia apds o contdgio. Durante a primeira
semana, antes do aparecimento dos sintomas, os virus associados as células
disseminam-se via sanguinea até a medula dssea, baco, timo e géanglios
linfaticos, atingindo em torno de sete dias nos epitélios do estdmago e
intestinos, vias respiratérias e urindrias, pele e sistema nervoso
central,propagando-se por todo o organismo.

Portanto trata-se de uma infeccdo generalizada, onde a ocorréncia da
multiplicacdo viral inicia-se nos tecidos linféides orofaringeos. Alguns caes

desenvolvem resposta imune precoce e se recuperam rapidamente. A doenca e
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as infeccdes subclinicas produzem imunidade ativa e os anticorpos maternos
sao transmitidos aos filhotes (CATROXO, 2003).

Ja os cdes que ndo se recuperam, infectados pelo VCC desenvolvem
sinais clinicos e lesdes respiratorias, gastrintestinais, dermatoldgicas,
oftalmoldogicas e neurolégicas, que podem ocorrer sequencialmente,
simultaneamente ou isoladamente (GREENE & APPEL 2006).

Segundo Wheeler (1995), é a doenga infecciosa do sistema nervoso mais
comum nesta espécie. No sistema nervoso central (SNC) a cinomose esta
relacionada com infeccdo persistente pelo virus da VCC resultando em doenga
desmielinizante multifocal progressiva (SCHOBESBERGER et al., 2002;
VANDEVELDE, 2005).

Um estudo recente, conduzido no Laboratdrio de Patologia Veterinaria
(LPV) da Universidade Federal de Santa Maria (UFSM) (FIGHERA et al. 2008),
demonstrou que encefalite por cinomose representa a principal causa de morte
ou razdo para eutandsia de cdes necropsiados na Mesorregidao do Centro
Ocidental Rio-Grandense.

Os sinais neuroldgicos podem aparecer simultaneamente com os sinais
sistémicos, e podem surgir entre uma a trés semanas apos a recuperagao da
doenca sistémica ou podem se desenvolver na auséncia de quaisquer outros
sinais (KOESTNER, 1975; SUMMERS et al.,1995; VANDEVELDE; ZURBRIGGEN,
2005).

A manifestacdo clinica neuroldgica da infeccdo pelo virus da cinomose
canina (VCC) é muito variavel, pois depende da regido do sistema nervoso
central (SNC) comprometida, e pode apresentar pouca correlagdo com a
extensao da lesao no SNC. As causas para esse amplo espectro de sinais
neuroldégicos na cinomose ndo sdao bem compreendidas (SUMMERS et al.,,
1984).

Sua sintomatologia é diversa, mas geralmente grave, tal como:
transtornos psiquicos e alteracbes de comportamento, contracdes tonico-
clénicas

generalizadas e mioclonias locais, ataxias, paraplegias e tetraplegias, sintomas
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cerebelares (tremores de cabeca e hipermetria) e vestibulares (cabeca
péndula, ataxia e nistagmo),movimentos de andar em circulo e “pedalar”,
paralisias da mandibula, da bexiga urindria e do reto, perda da percepgao
sensitiva e parestesias com automutilagdes entre outros.

A cinomose pode ser diagnosticada laboratorialmente através da
visualizacdo de corpusculos de inclusdo de Lenz em esfregacos sanguineos, no
liguor e em impressdes das mucosas nasal, prepucial, vaginal e principalmente
conjuntival (GELATT, 1981; GREENE, 1984; CHRISMAN, 1991). De acordo com
APPEL e CARMICHAEL (1979), o encontro destes corpusculos de inclusdao em
células das conjuntivas ocular ou vaginal é sinal patognomonico de cinomose.
Inclusdes intracitoplasmaticas e intranucleares podem também ocorrer em
neuronios, astrocitos, células das meninges e epéndima (BRAUND et al.,1987).
O diagnéstico da cinomose pode ser sugerido pelo achado destes corpusculos
de inclusdo no sistema nervoso (WHEELER, 1995). Na eletroencefalografia de
caes com cinomose nervosa sao observados tracados tipicos de encefalopatia
difusa e inflamatéria, classicos dessa doenca (REDDING, 1987).

Em analises laboratoriais caes com cinomose apresentam leucopenia 4 a
6 dias apds a infeccdo. Uma vez que a doenga esteja instalada, observar-se-a
linfopenia, monocitose e leve neutrofilia (APPEL, CARMICHAEL, 1979;
FARROW, LOVE, 1983; GREENE, 1984), podendo haver leucocitose devido a
infeccdo bacteriana secundaria (JAIN, 1993).

Nos casos de encefalomielite por cinomose podem ou nao apresentar
alteragdes no liquor (SHELL, 1990). As anormalidades possiveis de serem
encontradas sao: aumento de proteinas (superior a 25mg/dl) e pleocitose
(mais de 10 células/mm?), com predominio de mononucleares (GREENE, 1984;
CHRISMAN, 1991; BRAUND, 1994).

Seis sindromes clinicas sao descritas na cinomose: encefalomielite dos
caes jovens, encefalomielite multifocal dos caes adultos, encefalite dos caes
velhos (BRAUND, 1994), encefalite pds-vacinal (HARTLEY, 1974; BRAUND,

1994), encefalomielite desmielinizante crbénica recidivante dos caes adultos
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(HIGGINS et al., 1989) e polioencefalite do corpusculo de inclusdao (NESSELER
et al., 1997; NESSELER et al., 1999).

Os sinais clinicos associados com lesdo no diencéfalo sdo semelhantes
aos observados nas lesOes corticais e geralmente sao descritos juntos como
sindrome talamo-cortical ou déficit no prosencéfalo (DEWEY, 2006). Lesoes
extensas no diencéfalo podem provocar estupor e coma, visto que o diencéfalo
faz parte do sistema de ativacao reticular ascendente, que se projeta para o
cortex telencefdlico e é responsavel pela vigilia (DEWEY, 2006). Lesdes no
nervo Optico ou nos nucleos geniculados laterais, que sdo localizados no
diencéfalo, resultam em déficit visual e na resposta a ameaga (CHRISMAN,
1985; DEWEY, 2006). Sinais de lesao no hipotalamo ndo sdo muito observados
em caes com cinomose (McGRATH, 1960).

Sinais neuroldgicos relacionados com lesao do tronco encefalico, em nivel
do mesencéfalo e bulbo, incluem disturbios graves da consciéncia (estupor e
coma) resultantes de comprometimento do sistema de ativacao reticular
ascendente, alteracbes na marcha (ataxia, paresia ou paraplegia do neurénio
motor superior) (DEWEY, 2006), anisocoria e estrabismo (lesdao nos nucleos
dos nervos troclear ou oculomotor), atrofia muscular da cabeca (lesao no
nervo trigémeo) e ndo sao muito freqlientes na cinomose (CHRISMAN, 1985).

A ataxia cerebral provavelmente esta relacionada com lesGes nas regides
mais craniais do tronco encefalico e disfuncdo extrapiramidal (McGRATH,
1960).

Sinais neuroldgicos de disfuncdo cerebelar sao evidenciados por
manifestacdo de movimentos exagerados (hipermetria), ataxia (do tronco e da
cabeca) sem paresia, tremor de intencao, rigidez por descerebelacdo e déficits
vestibulares (inclinagdo da cabeca, nistagmo, andar em circulos e estrabismo
vestibular) (McGRATH, 1960; CHRISMAN, 1985; DEWEY, 2006).

Sinais de déficit nos nervos cranianos sdo raros, exceto para o nervo
optico, em que se observa auséncia do reflexo pupilar, mesmo sem sinais
obvios de cegueira (McGRATH,1960; CHRISMAN, 1985), podendo também
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haver cegueira secundaria a neurite pela infeccdo pelo VCC (McGRATH, 1960;
CHRISMAN, 1985).

Automutilacdo pode ser observada em alguns casos de cinomose, com
destruicao de patas ou cauda, possivelmente devido a lesdes localizadas no
cértex do lobo parietal, nos feixes sensitivos do tronco encefalico e da medula
espinhal (CHRISMAN, 1985). Lesbes nas meninges sao manifestadas por
hiperestesia e, menos comumente, rigidez cervical (McGRATH, 1960; INNES;
SAUNDERS, 1962), que aparecem geralmente acompanhadas por outros sinais
encefalicos ou medulares (McGRATH, 1960), mas tém ocorréncia rara em cdaes
com cinomose (INNES; SAUNDERS, 1962).

Mioclonias, convulsdes e ataxia sao sinais frequentemente observados
em caes com cinomose (McGRATH, 1960; HIGGINS et al., 1982; THOMAS et
al., 1993; TUDURY et al., 1997; KOUTINAS et al., 2002; GEBARA et al., 2004;
SILVA et al., 2007).

Mioclonia é caracterizada pela contragao repetitiva de um musculo ou de
um ou mais grupos musculares, envolvendo principalmente os musculos da
mastigacao e apendiculares (LORENZ; KORNEGAY, 2006).

Embora a mioclonia também tenha sido observada em outras doencas
(O'BRIEN, 1981; GREENE; APPEL, 2006) e em sindromes raras que cursam
com degeneracao esponjosa no SNC de caes das racas Labrador Retriever,
Saluki, Samoieda e Silky Terrier (LORENZ; KORNEGAY, 2006), a causa mais
comum da mioclonia em caes é cinomose (TIPOLD et al., 1992; KOUTINAS et
al., 2002; LORENZ; KORNEGAY, 2006) e mioclonia é considerada um sinal
patognomonico por alguns pesquisadores (BREAZILE et al., 1966; TIPOLD et
al., 1992).

A frequéncia da mioclonia é alta, variando de 40% (TIPOLD et al., 1992)
até 75% dos casos (TUDURY et al., 1997). Gemidos ou choro continuo,
interpretados como manifestacdes de dor, frequentemente acompanham a
mioclonia (McGRATH, 1960).

Os achados bibliograficos do mecanismo das contracdes tonico clonicas

na cinomose ainda nao sao bem relatos. Estudos experimentais sugerem que
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lesdes focais na substancia cinzenta da medula espinhal podem desencadear
as mioclonias do pescogo, tronco e membros causadas por lesdo no neurénio
motor inferior; outra possibilidade é que lesdes nos nucleos basais podem
iniciar a mioclonia e funcionar como um marca-passo na medula espinhal ou
no tronco encefalico (para as mioclonias localizadas na cabeca), mantendo o
movimento muscular involuntario (CHRISMAN, 1985; SUMMERS et al., 1995).
As mioclonias persistem mesmo durante o sono (CHRISMAN, 1985).

A mioclonia na cinomose pode ocorrer durante a fase aguda da doenca,
geralmente relacionada com lesdao nos nucleos basais, mas é observada com
maior frequéncia na fase crOnica, relacionada com a hiperexcitabilidade dos
neurdnios motores inferiores (LORENZ; KORNEGAY, 2006). Maior frequéncia
de mioclonia em casos crbonicos também foi observada por outros autores
(MacINTYRE et al., 1948). E possivel que as mioclonias dos musculos
temporais estejam relacionadas com lesdes no nervo trigémeo (McGRATH,
1960).

Em um estudo foi relatado que as mioclonias cessam com a estimulagao
elétrica do cértex motor frontal contralateral, pedunculos cerebelares e
piramides (McGRATH, 1960).

Convulsdes sao muito comuns na cinomose, geralmente descritas como
convulsdes de “goma de mascar” ou de “tique de mastigagao”, em que o cao
movimenta ativamente a mandibula acompanhada por espasmos de grupos
musculares e salivagao abundante (McGRATH, 1960). Muitas vezes, convulsdes
parciais graves progridem para convulsdes tonico-clonicas generalizadas, e sdo
associadas com lesao no lobo temporal e piriforme (McGRATH, 1960). Em
alguns casos, convulsao é o unico sinal clinico observado (MacINTYRE et al.,
1948; CHRISMAN, 1985).

Os achados bibliograficos do mecanismo das contracdes tonico clonicas
na cinomose ainda ndo é bem relato. Estudos experimentais sugerem que
lesdes focais na substancia cinzenta da medula espinhal podem desencadear
as mioclonias do pescoco, tronco e membros causadas por lesdao no neur6nio

motor inferior; outra possibilidade é que lesdes nos nucleos basais podem
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iniciar a mioclonia e funcionar como um marca-passo na medula espinhal ou
no tronco encefdlico (para as mioclonias localizadas na cabega), mantendo o
movimento muscular involuntario (CHRISMAN, 1985; SUMMERS et al., 1995).
As mioclonias persistem mesmo durante o sono (CHRISMAN, 1985).

A mioclonia na cinomose pode ocorrer durante a fase aguda da doenca,
geralmente relacionada com lesao nos nucleos basais, mas é observada com
maior frequéncia na fase cronica, relacionada com a hiperexcitabilidade dos
neurdnios motores inferiores (LORENZ; KORNEGAY, 2006). Maior frequéncia
de mioclonia em casos crbonicos também foi observada por outros autores
(MacINTYRE et al., 1948).

E possivel que as mioclonias dos musculos temporais estejam
relacionadas com lesGes no nervo trigémeo (McGRATH, 1960).

Os grupos musculares mais comumente afetados sao os dos membros,
os temporais e os masseteres na cabeca.

Em um estudo foi relatado que as mioclonias cessam com a estimulagao
elétrica do cortex motor frontal contralateral, pedulnculos cerebelares e
piramides (McGRATH, 1960).

O prognostico para resolugdo da mioclonia é grave. Nao ha
medicamentos de uso didrio que controlem os sinais. Se a mioclonia for grave
o animal é frequentemente sacrificado. Em casos menos graves o cdo pode ser
conservado como animal de estimacao, mas a mioclonia geralmente persiste

por varios anos.
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