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RESUMO

A cinomose canina € uma doenca altamente contaggasada por um virga familia
Paramixoviridae do géneraMorbilivirus que acomete principalmente os caes jovens.
Sua transmissao ocorre por contato direto, atrde@@erossois ou alimentos e objetos
contaminados. Tem um periodo de incubacdo méedjaakeo dias e dentre alguns
sintomas estéao: febre, catarro conjuntival, ripileulenta, tosse, diarréia
mucosanguinolenta e pustulas abdominais, podemsdonaistambém a forma nervosa.
Dentre as técnicas utilizadas para diagndsticoims Yoram citadas: o isolamento viral,
as técnicas sorologicas, o exame histopatolégitéxraca de reacdo em cadeia pela
polimerase precedida de transcricdo reversa, &arti liquido cefalorraquidiano e o
teste de imunofluorescéncia. Quanto ao tratameitda nada especificado, devendo-
se tratar somente os sintomas, considerando targbéresta doenca pode ser evitada
através de imunoprofilaxia. Neste trabalho foiireala uma revisao bibliografica sobre
a cinomose canina enfatizando também sua impos&aciotina da clinica médica
veterinaria.

Palavras-chave: cinomosaérus, cao, vacinacao




ABSTRACT

The canine canine distemper is a highly contagiiissase caused by a virus
Paramixoiridae family, the genus morbillivirus tladfiects mainly young dogs. Its
transmission occurs by direct contact, by aerosobataminated food and objects.
Have an average incubation period of four daysaandng some symptoms are fever,
conjunctival catarrh, purulent rhinitis, cough,rdmeea, abdominal mucosanguinolenta
and pustules and may also take the form nervosangrthe techniques used to
diagnose the virus have been mentioned: virustisolaserological techniques, the
histopathological examination, the technique ofypwrase chain reaction preceded by
reverse transcription, the analysis of cerebros$pima and the immunofluorescence
test. On the treatment there is nothing specifiee, should only treat the symptoms,
also considering that this disease can be prevéayt@dmunoprophylaxis. This work
was a literature review on the canine distempeineaslso emphasizing its importance
in the routine of veterinary medicine.

Key words: canine distemper, virus, dog, vaccimatio
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1 INTRODUCAO

A cinomose canina € uma enfermidade infecto-coosagique afeta caes e outros
carnivoros, causada por um virus da FanRleaamyxovirus do géneroMorbilivirus, da
espécieVirus da cinomose canin@/CC) com caracteristica clinica aguda, subaguda e
cronica. (SWONGO, 1997, SHERDING, 1998, MANUAL.2008). Sua ocorréncia €
mundial, sem sazonalidade e sem preferéncia por @exaca, sendo a maior incidéncia em
animais jovens, entretanto pode atingir qualquexded (SHERDING, 1998, NELSON;
COUTO, 2006).

A transmissao ocorre principalmente por aerossqieulas contaminadas. Apos
0 contato do virus com o epitélio ocorre a repBcagiral nos macrofagos e disseminagéo
para 0 sistema respiratorio, gastrico e nervosm caracteristicas sintomaticas especificas
em cada sistema, sendo 0 nervoso considerado ocnigi®, como destaque a encefalite
(QUINN et al., 2005, MANUAL..., 2008).

O liquor pode indicar alteracdes na fase crénica eomento de proteinas. O
isolamento viral em cultivo celular é especificcasmemorada, podendo resultar em falso
negativo, exceto na fase aguda. A técnica de reampacadeia de polimerase (PCR) precedida
de transcricdo reversa vem sendo usada com suoessieteccdo viral. A técnica de
imunoflorescéncia pode confirmar o diagnéstico mamamose por seu método ser de forma
direta em fluidos corporais, sendo importante s#izacdo nos primeiros dias dos sinais
agudos da cinomose (SHERDING, 1998, QUINN et &l053.

Em corte histologico é possivel confirmar a infecc@m a presenca de lesGes
caracterizadas por areas de necrose bem delimgtactarplsculo de inclusdo (GREENE,
1998, JONES et al., 2000). Cées infectados podeesamar imunossupressao, permitindo
infecgBes secundarias por agentes oportunistas doraplasma gondiiRHYAN; DUBEY,
1992).

O tratamento ndo € especifico e consiste na tedgiauporte e sintomatico.
Vacinas produzidas com amostras virais adequadanageiuadas sdo eficientes em proteger
0S animais contra a infec¢ao natural (SWANGO, 18HERDING, 1998, NELSO; COUTO,
2006, MANUAL..., 2008).



2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

Revisar a literatura sobre a cinomose canina.

2.2. OBJETIVO ESPECIFICO

Analisar e comparar as bibliografias referentesma@ncose canina.

10
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 DEFINICAO

Doenca dos coxins asperos (MANUAL..., 2008) ou $&mimente cinomose
canina, é caracterizada como uma doenca viral ssigtémica altamente contagiosa e severa
(SHERDING,1998), sendo assim conhecida mundiaime(fRASER et al., 1997,
SHERDING,1998).

3.2 EPIDEMIOLOGIA

O VCC tem uma distribuicdo enzodtica mundial (HARAM et al., 2007,
SHERDING, 1998). A infeccdo dissemina-se rapidoeens cdes, sendo os ndo imunizados
de qualquer idade, sexo ou raca 0sS mais susceptp@iém a doenca € mais comum em
filhotes entre 3 e 6 meses, ja que provavelmentepudsuem mais a imunidade passiva
derivada da mée (SWANGO, 1997, QUINN et al., 2006L.SON; COUTO, 2006). Shell
(1990) e Sherding (1998) discordam sobre o perideloocorréncia da enfermidade nos
filnotes, onde citam a incidéncia mais comum del@ aemanas de idade.

O VCC acomete uma ampla variedade de hospedeitos @¢ cdes domésticos,
como raposa, dingo, coiote, lobo e chacal (fanciimidae), da familia mustalidae tais como
furdo, vison, doninha, marta, cangamba, texugong&rdp da familia Procyonidae como
guaxinim, panda, jupara e quati, também da faniédlalae exdéticos, mas ndo os gatos
domésticos (SHERDING, 1998, QUINN et al., 2005, MEEL al., 2000). O céo representa o
principal reservatorio para o virus da cinomosejiisdo até mesmo, como fonte de infeccéo
para os animais selvagens (GREEN; APPEL, 2006kddet Couto (2006) citam que o VCC
induz a doenca em outras espécies como focasnlgodfie primata ndo-humano que tem sido
infectada pelo virus da cinomose ou por uns viglacionados.

O virus é relativamente labil, e sua transmiss@oreatravés da exposi¢cao ao ar,
e é liberado por animais infectados em todas ag@ses e excre¢cdes do corpo, com isto, a

disseminagdo ocorre onde os caes sdo mantidosugrasgmantendo-se o virus instavel no
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ambiente (QUINN et al., 2005, LITFALLA et al., 2008 considerado um importante
patdbgeno devido sua alta taxa de morbidade quea vdei 25 a 75% e a relagdo
fatalidades/casos chega freqientemente até 50-808torme a cepa do virus, somente a
raiva tem percentagem de fatalidades em cées meaizda que a cinomose (SHELL, 1990,
APPEL; SUMMERS, 1995, SWANGO, 1997). Ainda hojetdad dados de estudos
epidemiolégicos que relate ocorréncias de surtases sobre a cinomose canina na medicina
veterinaria (HEADLEY; GRACA, 2000, DEZENGRINI et.a2007).

3.3 ETIOLOGIA

A cinomose canina € causada pelo géndvorbillivirus, da familia
Paramyxoviridag sendo tanto antigenicamente quanto biofisicamessinelhantes ao virus
do sarampo dos humanos, e ao virus da peste bdemeuminantes, conhecida como peste
do gado (SWANGO, 1997, GEBARA et al., 2004a, SllafAal., 2007, MANUAL..., 2008).

O VCC é um virus envelopado, pleomorfico, relatieate grande, obtendo uma variedade de
150 a 250 nm (SWANGO, 1997, MURPHY et al.,1999g&noma viral consiste de uma fita
de RNA simples com polaridade negativa, ndo segmdan{MURPHY et al.,1999), com
16000 a 20000 pares de bases de extensao (Fig{iD&ALLO, 1990).

Os agentes virais da cinomose como 0 selvagemAflfadl7 estirpe que induz uma
persistente infeccdo no sistema nervoso centrataes,Distemperoiddescrito em furdes,
raposa e cades (GREEN; STULBERG, 1946, SUMMARY, 2088 estirpe®©nderstepoore
Rockbornsédo as mais utilizadas em todo o mundo para aralgdo de vacinas contra o VCC
(MOCHIZUKI et al.,, 1999), a estirpeéSnyder Hil| por apresentar grande potencial
neurotrépico, é utilizada em experimentos de iregdo intracerebral, tanto em estudos da
patogénese viral quanto em desafio pds-vacinal (REG et al,2006, HARTMANN et
al,2007), tambénCornell, R252 e VR- 128 sdo outros citados em trabalhosxgerienentos
em combate ao VCC (HARTMANN et al,2007).
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Figura 1 — Estrutura do virus. NP - Nucleoprotelna;
Grande proteina; HN — Hemaglutinina; F — Proteiea d
fusdo; M — Proteina matriz; P — Fosfoproteina. &ont
Canine...(2009).

3.3.1 Inativacao do virus

O agente viral da cinomose canina é relativameitiel| e a sua infectividade é
liberada pelo calor (GORHAM, 1960, APPEL; GILLESPI®72, SWANGO, 1997), e por
obter um pH instavel menores que 4,5 inativado jgalor em 1 hora a 55 °€ em 30
minutos a 60 °C, permanecem viaveis a temperati20dC por 1 hora nos exsudatos por 20
minutos (GORHAM, 1960, APPEL; GILLESPIE, 1972), paarias semanas entre 0 — 4c,
sendo estavel durante meses a anos no estado admggbORHAM, 1960, APPEL,;
GILLESPIE, 1972, LITFALLA et al.,2008).

Também séo inativados pelo detergente, solventéipidms, desinfetantes a base
de amobnia quaternaria a 0,3 % em 10 minutos, foan@pb% em 4 horas e com fenol a 0,75%
em 10 minutos. O VCC é suscetivel a radiacéo udtieta e as lampadas germicidas, mas tem
pouca valia no controle da disseminacdo da cinonemsehospitais veterinarios e canis
(FRASER et al., 1997, SWANGO, 1997, GREENE, 1998).
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3.4 PATOGENIA

A infeccdo pelo virus consiste na excrecdo de glascpor meio de aerossol e
outras excre¢des do corpo a partir dos animaistades, podendo liberar o virus por varios
meses, sendo assim, a disseminacgéo ocorre onde®s& mantidos em grupos, tornando o
virus instavel no ambiente (Figura 2) (FRASER gt1l&97, SILVA et al., 2007).

1
J.
k|
. g
Meurenios :g AN e
N g

Infecgdo
Sistémica

Complexo VCC

Apoptose nos Astrécitos
e consequente disfungdo na
manutengdo de oligodendrécitos e
heuronios?

Desmielinizacdo
\v multifocal

Sintomas
Nemvosas

Figura 2 — Progresséo da infeccdo sistémica pafe@;do nervosa na cinomose canina. Fonte: Moro et
al. (2004).

3.4 1 Resposta Imune

Durante a primeira semana de infeccéo, os caeseaaen uma linfopenia e sédo
imunossuprimidos, e a infec¢do pelo VCC pareceataws efeito de deplecédo de células T e
B e de necrose nos tecidos linfaticos. Caes qugesam de forma precoce com no minimo
de sinais clinicos, respondem com vigorosas reagd@ses humoral e celular, produzindo
desta forma uma imunidade duradoura. Anticorpodralé&zantes aparecem inicialmente no

soro de caes infectados em 8 a 9 dias apds expogigd, alcancando um pico em 4 a 5
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semanas. Estes anticorpos persistem até mesmovehsighificativo na maioria dos animais
por pelo menos 1 ano apos a infeccdo. (TIZARD, 28&E, 2003)

Os niveis de IgM antiviral sédo equivalentes tamoades infectados de maneira
persistente como em animais recuperados, enquinsondeis de IgG séo vistos apenas em
animais recuperados da enfermidade. Resposta im@akada por linfécitos também é
gerada por caes infectados com o VCC que é pamiddnresponsavel pela recuperacdo da
doenca. Infeccdo do VCC de forma fatal esta assacaesgotamento sistémico de areas
dependentes de linfécitos T e B que estdo situadasecidos linfoides, e ao passo que em
cdes debilitados ou com infeccdo persistente aprdpgdo de tecidos linféides com
formacdes de centros de germinagdo associadasam®mi2 a 3 semanas ap0s contaminacao
viral (TIZARD, 2002, ZEE, 2003).

O VCC replica-se inicialmente nos macrofagos dtwtraspiratério, ocasionando
o primeiro pico febril de 3 a 6 dias pos infecgdissemina- se para as tonsilas e os linfonodos
bronquiais e dai uma viremia associada a célulaeseg, com dissemina¢do a outros tecidos
linforreticulares e por via hematdgena, o virus ioéwn para o trato gastrintestinal,
respiratorio, urogenital e ocasionalmente parastesia nervoso central (SNC) (GREENE,
1998, QUINN et al 2005).

Axthelm e Krakowka (1987) descrevem que o virusidamose pode penetrar no
SNC através de mdltiplos sitios de entrada, tuda &crer que o endotélio vascular seja o
primeiro componente do SNC a sofrer a infeccaovésralo contato, ou com o virus livre do
plasma, ou com complexos formados por virus — Igfkaguetas e apoés infectar o endotélio,
0 virus da cinomose passa para 0s astrocitoseasando estes até atingir entdo os neurbnios.

Segundo Summers et al. (1995), na maioria, ou @wostes casos de infeccao
pelo VCC, este atinge o encéfalo, mesmo que o am@a apresente manifestacdo de
transtorno neurologicos, isso indica que os casasmbmose canina que progridem de forma
sistémica para a nervosa aparentemente o fazene@nréncia de falha do organismo animal
em eliminar o virus que invadiu 0 SNC.

A extensdo da disseminacédo a tecidos e orgaosamilehda pela rapidez e pela
efetividade da resposta imunoldgica. O virus qfecta neurdnios e células gliais dentro do
SNC, podem ali permanecer por longos periodos ndoskesdo consideral (QUINN et al.,
2005). Esta lesédo é descrita como encefalite oefaloielite em cées jovens, de carater
grave e agudo; encefalomielite multifocal dos ciahdtos, de carater cronico; encefalite dos
cées idosos e encefalite recidivante cronica, @oede ocorréncia esporadica (SILVA et al.,
2007).
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A encefalite dos cades velhos esta associada deafaparente a prolongada
persisténcia do virus no cérebro, possivelmenteocoesultado da disseminacdo nao-
citolitica de uma célula a outra sem o brotamemravéas da membrana celular, evadindo,
assim, a deteccao imunologica (QUINN et al., 20@bfomportamento no SNC depende da
estirpe viral, da idade e da imunocompeténcia do, @himais jovens e caes com
imunodeficiéncia desenvolvem necrose neuronal {&obs cinzenta), jA os caes adultos e
imunocompetentes geralmente apresentam desmightuzésubstancia branca) (SHELL,
1990).

De uma forma sucinta, durante a primeira semanasaid aparecimento dos
sintomas, a replica¢do do virus ocorre iniciaimemtéecido linfatico (FRASER et al., 1997,
SILVA et al., 2007; MANUAL..., 2008), medula ossdmco e timo (SILVA et al., 2007), em
seguida, por volta do°@ia infecciona epitélios gastrointestinal, redira, urogenital, pele
e SNC (FRASER et al., 1997, QUINN et al., 2005\8lkt al., 2007). A doenca ocorre apos
a replicacdo do virus nesses 6rgaos (FRASER d19817)).

3.5 SINAIS CLINICOS

A forma subaguda da cinomose é caracterizada pog fepentina e morte subita
em 2 ou 3 dias, mas nado € o normal da doenca.i@dpeaie incubacédo varia de 3 a 7 dias, 0s
cées infectados desenvolvem dois picos febrisjmegmo pico febril é entre 0 2° e 0 6° dia,
onde também pode ocorrer uma leucopenia e em abpeca linfopenia e o segundo pico
febril ocorre entre o 8° e o 9°dia, onde a tempeaajpode chegar a 41°C. Anorexia,
conjuntivite, depressdo sao comuns na fase agudeindanose (FENNER et al., 1993,
SHERDING, 1998, NELSON; COUTO, 1998; ZEE, 2003, 2AN SILVA, 2006).

A doenca pode evoluir em quatro fases:

A) Respiratéria, com presenca de tosse seca owfradpneumonia, secre¢cdo nasal (que
comumente é provocada por infec¢cbes secundariogredeas a bactéridBordetella
bronchiseptica (figura 3) dificuldade respiratoria, secrecOesulaes, febre (41°C),
inflamacdo da faringe, dos bronquios e aumento tdasilas (FENNER et al., 1993,
SHERDING, 1998, NELSON; COUTO, 1998, JAYME, 200ANINI; SILVA, 2006).
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Figura 3 — Cdo com secrecdo nasal
mucopurulenta causada pela cinomose.
Fallbrook (2009).

B) Gastrointestinal, com vomito, diarréia eventuaite sanguinolenta (freqiientemente
consequéncia de infec¢des secundarias), anorehiae, foredispondo a infec¢des bacterianas
secundarias (FENNER et al., 1993, SHERDING, 199§ ME, 2004,QUINN et al, 2005,
ZANINI; SILVA, 2006).

C) Nervosa com alteragdes comportamentais (vocadlwacomo se o0 animal estivesse
sentindo dor, respostas de medo e cegueira), @Beal contracdo ritmica persistente e
indolor mesmo durante o sono de um ou de um grepalsculos (coréia, espasmos flexores
e hipercinese), isso porque a infec¢do ativa uouitir elétrico semelhante a de um marca-
passo na medula espinhal, paresia ou paralisia@esct, frequentemente comecando a se
tornar evidente como uma ataxia nos membros pd&yioexiga, mandibula e reto, sintomas
cerebelares (mioclonia, hipermetria), sintomas ibekires (nistigmo, ataxia, cabeca
péndula), movimentos de andar em circulo e moviosede pedalagem, a mortalidade nesta
fase varia entre 30% a 80%, caes que sobrevivearfasst geralmente apresentam sequelas, e
podem desenvolver mais tarde a encefalite do c#fmova magnitude do envolvimento
neurologico tem grande influéncia no prognostico ctiomose (FENNER et al., 1993,
SWANGO, 1997, SHERDING, 1998, JAYME, 2004, CHRISMAHN al, 2005; ZANINI;
SILVA, 2006).

Os sinais neuroldgicos variam consideravelmente|l $1090) cita convulsdes e
paralisia dos membros pélvicos, juntamente comssirestibulares, como ataxia e nistagmo,
e cerebelares como tremores e hipermetria. She(d®@8) concorda com o0s sinais citado

anteriores, mas acrescenta neuropatias perifé@icesnianas incluindo neurite éptica.
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D) Cutanea: é marcada por dermatite com pustuldsnainais (figura 4), hiperqueratose nos
coxins podais (doenca dos coxins asperos) (fighra focinho onde € comum 0s mesmos
apresentarem também sintomas neuroldgicos de da#ssa no caso de infeccdes neonatais
pode ter hipoplasia de esmalte dentario (figura@)juntivite e lesbes na retina (FENNER et
al., 1993, SHERDING, 1998; NELSON; COUTO, 1998; M, 2004, ZANINI; SILVA,
2006).

Figura 4 — Cao com cinomose apresentando  Figura 5 - Doenca dos Coxins
dermatopatia. Fonte: Diniz (2009). asperos. Fonte: Canine...(2009).

Figura 6 — Cao com cinomose
apresentando hipoplasia de esmalte
dentério. Fonte: Encyclopedia...(2008).

O curso da doenca pode ser de até 10 dias ou lsageio por semanas ou meses
podendo haver periodos intermediarios seguidosrgmdiva, a gravidade e a duracdo da
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doenca sdo variaveis e influenciadas pela virugnld virus infectante. Frequentemente,
quando a recuperagcdo parece iminente, surgem asquelirolégicas permanentes como as
descritas anteriormente (FRASER, et al. 1997, Z0B3, QUINN et al, 2005).

3.6 DIAGNOSTICO

O diagnoéstico da cinomose € fundamentado nos sitiaisos, e devido as suas
varias manifestacfes, levam a certa confusdo eultiide, tanto para diagnostico clinico
como na investigacdo experimental da moléstia (HFERRA®Rt al., 1997, GEBARA et al.,
2004b, SILVA et al.,, 2007, MANUAL..., 2008) e os ames complementares como
hemograma, andlise do liquor, e exame radiografidgo possibilitam a realizacdo do
diagnostico diferencial conclusivo da infeccdo peius da cinomose em caes (APPEL;
SUMMERS, 1999, ZEE, 2003).

3.6.1 Isolamento Viral

O isolamento viral em cultivo celular é especifi§ilIN et al., 1995). Mas pode
ser de dificil realizacdo (QUINN et al., 2005). Bgxurinaria, creme leucocitario de sangue
com heparina e cerebelo sao espécipms— mortemadequados para a técnica (QUINN et
al.,2005). Se o animal ndo estiver na fase aguddodaca, a técnica € demorada e pode

resultar em falso- negativo (SHIN et al., 1995).

3.6.2 Técnicas Sorologicas

As técnicas soroldgicas demonstraram que anticdgddscomo de um aumento
de quatro vezes no titulo de anticorpo entre o smietado na fase aguda e na de
convalescenca, pode ser determinada por virus aheatdo, por ELISA ou por

imunofluorescéncia indireta (QUINN et al., 2005k @étodos soroldgicos apresentam um
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valor diagnéstico limitado para o CDV ja que ansnaiorrem por cinomose podem ou nao
apresentar titulos mensuraveis de anticorpos (APBEMMERS, 1999, FRISK et al., 1999,
ZEE, 2003).

3.6.3 Histopatologico

E outro método de diagnostico que se caracterizas@o definitivo, ja que as
lesbes causadas pelo virus da cinomose no sisteamneoso central sdo bastantes
caracteristicas. Mas este procedimento constitudiagnosticopos mortemnao permitindo
o diagndstico precoceante mortenda infeccdo (JONES et al., 2000). O virus da cvssm
pode ser confirmado pela identificacdo de corp@scde inclusdo em células associadas a
exudato, em células epiteliais e em neutrofiloseposua auséncia ndo exclui a infecgédo pelo
CCV (GREENE, 1998, JONES et al., 2000).

3.6.4 Técnica de Reacdo em Cadeia pela Polimerasededida de Transcricdo Revesa
(RT- PCR)

A RT-PCR vem sendo empregada na detec¢do do vdregndmose, devido sua
rapidez na obtencdo dos resultados, a ndo exigéadiafecciosidade da particula viral e os
altos niveis de sensibilidade e especificidade. Feaedimento requer diferentes tipos de
amostras biolégicas como sangue, soro, urina enfgatps de orgaos (ZEE, 2003, GEBARA
et al., 2004a).

3.6.5 Analise do Liquido Cefalorraquidiano

A técnica de andlise do liquido cefalorraquidiandCR) pode auxiliar no
diagndstico da infeccao pelo virus da cinomose,oeanblguns cdes com a infeccdo no SNC

apresentem analise normal do LCR, muitos apresepl@mgitose das células mononucleares
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e aumento na concentracdo de proteinas (NELSON;TGORO06).

Gama et al (2005) informam que as caracteristicasofquimicas do liquor tais
como, coloracdo, aspecto, densidade, pH e gliotde,foram capazes de contribuir para
indicar qualquer anormalidade liquorica, nas difeas fases da cinomose canina, por outro
lado, o componente protéico e a celularidade ligadmostraram alteracdo importantes na
presenca de sinais neurolégicos, porém na aus@estes, ndo adicionam informacdes
capazes de levar a deteccéo precoce de lesdestelmainervoso central em colaboragdo ao
diagndstico da referida enfermidade.

Anticorpos no LCR contra o virus da cinomose sa@gaglos em alguns cdes com
encefalite (SHERDING, 1998, NELSON; COUTO, 2006, NBIA; PAES, 2008) e oferecem
uma evidéncia presuntiva da encefalite pela cinemasque estes anticorpos sdo produzidos
no local, e este aumento ndo € encontrado em anwaainados ou na cinomose sistémica
sem alteragfes neuroldgicas, sendo importanteqeitaa amostra ndo deve estar contaminada
para um diagnéstico seguro (NELSON; COUTO, 2006 NNFAA; PAES, 2008).

3.6.6 Teste de Imunofluorescéncia

As particulas virais podem ser detectadas por rdaiomunofluorescéncia de

células das tonsilas, da arvore respiratoria, ao tarinario, da conjuntiva e do LCR por 5 a
21 dias apos a infeccdo (NELSON; COUTO, 2006).0hitga consiste na coleta do material
isento de contaminagdo, mediante a raspagem suavmemnbrana mucosa, utilizando
extremidade romba do cabo de bisturi ou cotonetesgua transferido para lamina limpa e
examinada logo apds procedimento, o éxito do test€luzido pela deteccdo de células
positivas para VCC, é positivo durante os primeidéss dos sinais agudos da cinomose
canina (SWANGO, 1997, ZEE, 2003).

3.7 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

A sintomatologia clinica para qualquer virus deieado ndo é geralmente

patognomonica, ja que muitos virus diferentes prarosindromes patolégicas similares e no
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VCC (virus da cinomose canina) a sintomatologiaggbem ampla porque ocasiona sintomas
oculares, respiratorios e digestivos que, isoladéeneou em associacdo, podem ser
encontrados em varias outras doencas infecciasasnido o diagndstico clinico da cinomose
dificil (GOUVEIA et al., 1987RUDE, 1987, SHELL 1990, TIPOLD, 199BEE, 2003.

Dentre estas doencas podemos citar algumas commeovprais, coronavirus,
parainfluenza, raiva, toxoplasmose, sendo esténallile origem parasitaria (CARLTON;
MCcGAVIN, 1998, ZANINI; SILVA, 2006). O VCC causa airéia eventualmente
sanguinolenta, mas de forma branda, enquanto gpansvirose inicia com anorexia,
prostracédo, letargia e febre, progredindo para t@mdiarréia sanguinolenta de odor putrido,
e consequentemente desidratacdo, emagrecimenpmerdteinemia (MACINTIRE; CARR
1997). O coronavirus em certos casos produz infeesEintomatica e em outros causa
infeccdo aguda com vOmito, depressédo e diarréia@ mchquosa e algumas vezes muco e
sangue vivo fresco (SHERDING, 1998, NELSON; COUZQ06).

Parainfluenza normalmente causa rinofaringite cosu@ato nasal seroso ou
seromucoso, predispondo a infeccdo secundariargée pode levar a tosse e pneumonia, a
temperatura normalmente € menor que 40°C, enqgaetma VCC é acima de 40,5°C, com
corrimento conjuntival e nasal mucopurulento e @&upmonia € precoce e sem tosse.
(SHERDING, 1998, NELSON; COUTO, 2006, ZANINI; SILYR006).

De acordo com Sherding (1998); Zanini e Silva (2@@6primeiros sinais clinicos
da raiva podem incluir alteragcbes comportamentamsocdepressédo, deméncia ou agressao,
em seguida apresenta salivacdo excessiva, ataxesi@ dos membros pélvicos, progredindo
para tetraparesia flacida, enquanto que na VCChaatisturbios comportamentais, porém ha
ataxia, paresia, mioclonias.

Ja a cinomose canina pode provocar alteracdes lagioas, expressas por
mioclonias, movimentos mastigatérios, salivacdo esegiva, incoordenacdo, tiques
neuromusculares, convulsdes e ataxia, mas ndoeapaess disturbios de comportamento.
(APELL; SUMMERS, 1999). A toxoplasmose causa diarrgpneumonia, apatia, tiques
nervosos e convulsdes, isso porgque o parasitartgmsimo por pulmdes e cerebi®HYAN;
DUBEY, 1999 Entrdanto, oToxoplasma. gondiem um tropismo pelo cérebro no organismo
canino (SOGORB et al., 1972A intoxicacdo por chumbo também é outro diagndstico
diferencial, pois 0 mesmo pode ocasionar sintonassr@entéricos como émese e diarreia
seguido de sintomas neurolégicos como tremoreserdsfesia, mastigacdo ruidosa e
espasmos musculares (FRASER et al, 1997, NELSONJTCD 2006).
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3.8 PROGNOSTICO

O progndéstico € reservado na maioria dos casomdmose aguda, mas a taxa de
mortalidade € alta quando a doenca atinge caezjokess e quando ha sinais neurologicos
juntamente com infeccdo secundaria nos animais etws pelo virus da cinomose
(SWANGO, 1997, SHERDING, 1998, ZANINI; SILVA,2006). eutanasia € recomendada no
caso de animal com sinais neuroldgicos progresgivages e incapacitantes (SHERDING,
1998, ZANINI; SILVA,2006).

3.9 TRATAMENTO

O tratamento para a infeccdo pelo virus da cinones#e suporte, ndo ha
medicamentos antivirais de valor especifico, assimo o0 uso de agentes quimioterapicos,
ou que sejam considerados bem-sucedidos na tefagimmomose canina (SWANGO, 1997,
FRASER et al., 1997, SHERDING, 1998, NELSON; COUTRDO6, MANUAL..., 2008).
Antibiéticos de amplo espectro estédo indicadosima@scdes bacterianas secundarias do trato
gastrointestinal e do sistema respiratério. Umddit@o das vias aéreas, solucdes eletroliticas,
vitaminas do complexo B, antipiréticos, expectagantoronco dilatadores, antieméticos e
complementos nutricionais estdo indicados pararapite auxiliar (FRASER et al., 1997,
SHERDING, 1998, NELSON;COUTO, 2006).

Para o controle dos ataques convulsivos, sao iokcanticonvulsivantes, como
por exemplo, fenobarbital, isto quando necess&HASER et al, 1997, SHERDING, 1998;
NELSON; COUTO, 2006). A mioclonia é consideradaaitével e irreversivel (TIPOLD et
al.,, 1992, GREENE, 2006). Administracao de glicticordes pode ter algum valor em caes
com a doenca no SNC por infeccdo cronica pelo vilaicinomose (SHERDING, 1998,
NELSON; COUTO, 2006), sendo que sua administragioc@ées com infeccdo aguda é
contra-indicada (NELSON; COUTO, 2006).

A administracdo de vacina de vidascinomose modificado por via endovenosa
(EV) apresenta um valor terapéutico (SWANGO, 1BHMERDING, 1998), mas ndo possui
efeito quando os sinais clinicos neuroldgicos tenirdciado. A severidade da doenca pode

ser reduzida se dentro de 4 dias de exposicaaimavior utilizada no animal (SHERDING,
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1998; ANDRADE, 2002), no entanto, vacinas que aumen outros agentekgptospiraou
adenoviruy ndo devem ser administrados pela via EV (SHER®1N98). O soro
hiperimune € utilizado para tentar aumentar a igapionunolégica do animal, mas devido
seu alto custo ndo vem sendo empregado frequentemarrotina clinica veterinaria (ZEE,
2003, ZANINI; SILVA, 2006).

A acupuntura vem sendo empregada no tratamentmaol@ase com o objetivo de
estimular nos pontos cutaneos locais especificosmie percorrem os meridianos que estao
em desarmonia, com isto, promove um equilibrio dyamismo e recuperacdo do paciente
com encefalite instalada e paralisia dos membnpds @ regressdo dos sintomas agudos.
(MATTHIESEN, 2004).

3.10 PROFILAXIA

A imunizacdo bem sucedida dos cées filhotes cormaasas de virus vivos
modificados (VVM) da cinomose canina depende da&ratia de um anticorpo materno, ja
gue este pode bloquear o virus vacinal. (SWANG@®,71$SHERDING, 1998, ANDRADE,
2002, NELSON; COUTO, 2006; MANUAL..., 2008). Oshfites podem ser vacinados com
vacina viva modificada no periodo de 6 a 8 semaeaglade, com intervalo a cada 3 a 4
semanas até completarem 14 a 16 semanas de ide#d&Z(@NO et al.,2001, ANDRADE,
2002, NELSON; COUTO, 2006). Devendo ser reforcadas um ano de idade, ja que alguns
cdes tornam-se suscetivel neste periodo (QUINNIL &0@5, NELSON; COUTO, 2006,
MANUAL..., 2008).

Cepas atenuadas do virus do sarampo induzem inugnigderotipica, e pode ser
administrada em filhotes com alto risco e exposigéovirus da cinomose. (ANDRADE,
2002; ZEE, 2003; NELSON; COUTO, 2006). A vacinatcarsarampo que ndo é a mesma
administrada em humanos é contra indicada em cadsgaodutoras e em caezinho com mais
10 semanas de idade (SWANGO, 1997, ZANINI; SILVA)0R). Existem fatores que
interferem na imunidade do animal, onde a vacina @aefetiva como em condi¢cbes
estressantes, temperatura (igual ou maior a 39@#0pnca sistémica detectada (JULIANO,
2004, NELSON; COUTO, 2006).

Experimentos realizados sobre vacinas recombinaputesconsistiu em avaliar a

seguranca e eficacia de um vioamarypox recombinante vivo contra o VCC e também com
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0 proposito de documentar a falta de interferéeai@e outros virus vivo demostraram que
sua administracdo por via subcutdnea ou intramais@lum método seguro e que nao
interfere com outras vacinas componentes e destaafgrotege filhotes contra VCC.
(PARDO et al, 1997). Em estudos recentes com agdim de vacina recombinantes
(Recombitek da merial) que consistiu em avaliau@gho da resposta soroldgica para VCC,
demostraram que a durac¢do imunologica € de pelmsngd meses com isto a vacinagao
inicial de duas ou mais doses podem ser adnadesr aproximadamente 4 semanas de
intervalo, com a ultima dose em 12 a 16 semanasade ou mais, e re-vacinacdo com 1 ano
de idade, podendo ser adiministrada de forma oggifia cada 3 anos com garantia de
protecado em caes (ZEE, 2003; LARSON & SCHULTZ, 2007
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4 MATERIAL E METODOS

A metodologia utilizada neste trabalho foi feitsagés de consulta a literatura
especializada, dentre elas artigos cientificospdéive periddicos da internet a fim de analisar
teoricamente o assunto considerado relevante eaogsua possibilidade de uma aplicacao
pratica.
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5 RESULTADOS E DISCUSSAO

A cinomose é conhecida mundialmente por ser umagdoeiral altamente
contagiosa como citam Nelson e Couto (2006) e Feds#d (1997). A sua forma de infeccao é
rapida principalmente em filhotes entre 3 e 6 mesas descrevem Swango (1997) e Quinn
et al (2005), sendo que Shell (1990) e Sherdin@g)L9liscordam com o periodo citado
anteriormente, onde afirmam no periodo de 6 a h#asas de idade. O VCC acomete uma
vasta variedade de hospedeiros conforme pesquissheeling (1998) e Grenne e Appel
(2006), e apresenta uma alta taxa de mortalidade vquia de 25 a 75% entre estes
hospedeiros perdendo somente para a raiva queda®® a 90% conforme relato de Shell
(1990), Appel e Summer (1995) e Swango (1997).

E evidenciado que a cinomose é causada pelo gdnerboillivirus que estar
estreitamente relacionado com o virus do sarampddmanos e obtem caracteristicas fisico
quimicas importantes, mas por seu agente ser KbRiciimente eliminado pelo calor,
solventes e desinfentantes conforme orientacao vieng» (1997) e Manual (2008). A
infeccdo ocorre pela liberacdo de excrecdes damaasicontaminados permanecendo no
ambiente por varios meses como cita Silva et @26 com isto a dissemina¢do ocorre mais
rapida onde os cdes sdo mantidos em grupos.

Nos estudos de Silva et al (2007) a disseminaca¥ @G percorre o sistema
respiratorio,gastrico, cutaneo e nervoso causanakeg lesdes que podem levar o animal a
Obito ou deixar seglielas permanentes o que Quiah(2005) e Manual (2008) confirmam e
ainda enfatizam o sistema nervoso o mais preocepanie citam a encefalite dos caes
velhos pois o virus pode permanecer no cérebrdopgo periodo. Estes sinais clinicos sao
consideraveis para o diagndstico da cinomose caroma diz Gebara et al (2004) mas
também é necessario para seguranca do diagnOostames complementares como
isolamento viral, técnicas soroldgicas, histopaoid, PCR e analise do liquido
cefalorraquidiano, e o que vem se destacando ebai@ et al (2004) o PCR por sua rapidez
na obtencéo dos resultados e a ndo exigénciaelziosidade.

Como descrito por Nelson e Couto (2006) e Zee (R@O3ratamento para
cinomose nao é especifico e sim sintomatico, mafoome estudos de Matthiesen (2004) a
acupuntura vem sendo empregada com consideravdtacs Mas € bem claro que a
profilaxia é a melhor arma contra cinomose canimdeoZee, 2003, Larson e Schultz, 2007

citam vacina recombinante segura e eficaz no cardesta doenca.
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6 CONSIDERACOES FINAIS

A escassez de estudo sobre a ocorréncia epidem@mldi@ cinomose é algo
aberto para novos trabalhos, ja que sua importéciibui para nova forma estratégica de
controle contra esta doenca que apresenta altaléamenrtalidade.

Muitos estudos estdo sendo realizado sobre didaga@k cinomose e atualmente
o PCR é o que mais se destaca por sua eficiéregaranca e rapidez. Embora a presenca de
corpusculo de inclusdo em células confirma a irffleqelo CCV.

Para um diagnéstico seguro é fundamental a cotetaaderial ndo contaminado.
Embora a cinomose seja uma enfermidade muito efdyd#sio existem pesquisas sobre
tratamento antiviral especifico e ainda hoje oatreanto é basicamente de suporte e
sintomético, dependendo diretamente da imunidadeotoal.

A prevencdo continua sendo o melhor ataque contBn@mose, com vacinas

eficientes e um esquema vacinal adequado que imonizais rapido possivel o filhote.
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