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RESUMO

A cinomose canina € uma doencga infecto-contagiosa que acomete caes e outros
canideos. Pertence a familia Paramyxoviridae do género morbilivirus,
caracterizado como virus pantropico que acomete varios sistemas do organismo.
Causa uma patologia caracterizada por apresentar sintomatologia variavel, sendo
esta a razdo para este estudo, onde descreveu-se 0s principais sinais clinicos
apresentados em caes suspeitos. As fichas clinicas de 582 caes que foram
atendidos na clinica médica veterinaria do UNIFOR-MG, durante o periodo de
margo de 2010 a julho de 2011, foram revisadas a procura de casos suspeitos de
cinomose. Vinte e duas (3,78%) fichas foram selecionadas, tendo como base o
diagnéstico do médico veterinario responsavel. Dos 22 casos, foram anotadas
informagdes referentes a idade, sexo, histérico de vacinacdo e sinais clinicos. As
faixas etarias dos caes foram classificadas como filhotes até 1 ano de vida, os
adultos de 1 a 9 anos e idosos de 10 anos de idade ou mais. Dos 22 casos, 10
(45,5%) eram filhotes e 12 (54,5%) eram cées adultos. Nenhum cao com idade
superior a 10 anos apresentou sinais compativeis com o quadro de cinomose. Os
sinais neurologicos apresentados ocorreram de forma variada, sendo a mioclonia,
classificada como movimento involuntario, o de maior prevaléncia com 59% dos
casos, seguida de disturbios cerebrais, motores e posturais, sintomas
vestibulares e cerebelares e alteragdes comportamentais. Os sinais clinicos
sistémicos relacionados ocorreram de forma multissistémica, sendo a oftalmorreia o
de maior freqiiéncia, com 68,2%, seguida por disturbios gastrointestinal, respiratorio
e dermatoldgico. Do total de casos suspeitos, 86,4% dos cdes ndao apresentavam
historico de vacinagao e 54,5% eram caes machos. Os resultados mostraram que,
caes nao vacinados apresentaram maior susceptibilidade a infecgdo pelo virus da
cinomose canina (VCC), porém nao variando a gravidade da doencga entre os caes
envolvidos. Os sinais clinicos mostraram-se inespecificos devido a sua semelhanca
com outras enfermidades, podendo considerar que sinais sistémicos quando
apresentados isoladamente ndo contribuem para um diagnéstico conclusivo de

cinomose canina.

Palavras-chave: Cinomose. Sinais clinicos. Prevaléncia.



ABSTRACT

The canine distemper virus is an infectious disease that affects dogs and other canids. It
belongs to the Paramyxoviridae family of the morbillivirus genus, characterized as
pantropic virus that affects several body systems. It causes a pathology characterized
by presenting diverse symptomatology, being this the reason for this study, where it is
described the main clinical signs presented in suspected dogs. The clinical records of
582 dogs treated at the medical veterinary clinic of UNIFOR-MG, during the period of
March 2010 to July 2011, were reviewed in search of suspected cases of canine
distemper. Twenty-two (3.78%) records were selected, based on the diagnosis of the
attending vet. Informations were recorded from the 22 cases regarding age, sex,
vaccination history and clinical signs. The age group of dogs were classified as pups up
to 1 year old, adults from 1 to 9 years old and 10 years old elderly or older.10 (45.5%)
of the 22 cases were pups and 12 (54.5%) were adult dogs. No dog over 10 years old
showed up signs compatible with the distemper framework. The presented neurological
signs have occurred in diverse forms, being the myoclonus classified as involuntary
movements, the most prevalent one with 59% of cases, followed by brain disorders,
motor and postural, vestibular and cerebellar symptoms and behavioral disturbance.
Related clinical signs occurred in a systemic multisystem, being the oftalmorreia the
most frequent, with 68.2%, followed by gastrointestinal, respiratory and dermatology
disorders. Of the total number of suspected cases, 86.4% of dogs had no history of
vaccination and 54.5% were male dogs. The results has demonstrated that non
vaccinated dogs showed major Susceptibility to infection through the canine distemper
virus (VCC), however, not ranging the disease's severity among the dogs involved.
Clinical signs presented to be nonspecific due to its similarity to other diseases and it
can be considered that systemic signs when presented by itself do not contribute to a

conclusive diagnosis of canine distemper.

Keywords: Canine distemper. Clinical signs. Prevalence.
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1 INTRODUCAO

A cinomose canina € uma doenca viral severa e altamente contagiosa que
acomete cées e outros carnivoros de forma multissistémica (ETTINGER e FELDMAN,

2004). O virus pertence a familia Paramyxoviridae género morbilivirus, caracterizado
como virus pantrépico, estando estreitamente relacionado ao virus da peste bovina e
do sarampo humano (QUINN et al., 2005).

A cinomose apresenta distribuicdo mundial, podendo acometer cées de todas
as idades, raca e sexo. No entanto, sua incidéncia é mais elevada em animais até 06
meses de idade e ndo vacinados (SHERDING e BIRCHARD, 2008).

Os caes acometidos podem manifestar sinais clinicos multissistémicos
variaveis, estando estes sinais relacionados a viruléncia da cepa infectante e a
resposta imunoldgica do hospedeiro (SHERDING e BIRCHARD, 2008).

A cinomose acomete primariamente o sistema respiratério, trato intestinal e o
sistema nervoso dos caes. O comprometimento desses tecidos predispde as
infeccbes secundarias, além de prejudicar a atividade imunolégica do organismo,
interferindo na sua capacidade em debelar a infeccao (LEGENDRE, 2004).

O grau de comprometimento do sistema nervoso central depende da cepa viral,
da idade e da imunocompeténcia do cao, onde o animal pode apresentar sinais
clinicos variaveis, relacionados a regido do SNC afetada. Muitas vezes os sinais
clinicos apresentam-se de forma grave, incompativeis com a vida do animal. Desta
forma, a cinomose é considerada uma das principais doengas causadoras de mortes e
razao para indicagao de eutanasias (FIGHERA et al., 2008).

O diagnéstico da cinomose canina € presumivel, devido a auséncia de sinais
clinicos especificos, necessitando de exames laboratoriais como métodos auxiliares
para um diagndstico conclusivo desta enfermidade (SHERDING e BIRCHARD, 2008).

O objetivo deste trabalho € descrever os principais sinais clinicos de céaes
suspeitos de cinomose, atendidos na Clinica Veterinaria (CLIMVET) do Centro
Universitario de Formiga (UNIFOR/MG), a fim de conhecer aqueles que sao mais
prevalentes e sugestivos desta patologia, para melhor orientar os profissionais que

atuam nesta area.



2 REVISAO DE LITERATURA

O virus da cinomose canina (VCC) alteragbes em varios sistemas do
organismo (QUINN et al., 2005), como o respiratério, gastrointestinal, nervoso e
linféide (SHERDING e BIRCHARD, 2008). Foi descrito, pela primeira vez, por Carré,
em 1905. Em 1926 foi estudado novamente por Dunking e Laidlaw (JONES et al.,
2000). A cinomose canina tem diferentes denominagdes pelo mundo: nos paises de
lingua espanhola é conhecido como moquilho del perro, em Portugal como esgana, na
Italia como cimurro e na América do Norte como canine distemper (MONTEIRO et
al., 2010). Apresenta apenas um sorotipo, porém existem cepas biologicamente
diferentes, algumas levemente virulentas, que ndo apresentam sintomatologia clinica e
outras que levam a manifestacdo da doengca aguda, com elevada frequéncia de
encefalite e mortalidade (REZENDE et al., 2009).

Fatores ambientais como altas temperaturas, pH, luz ultravioleta, luz natural,
solventes lipidicos, desinfetantes, podem inativar o virus. Entretanto, estes podem
sobreviver por longos periodos em ambientes frios e escuros, em soros e restos
tissulares (HIRSH e ZEE, 2003).

Alguns fatores podem contribuir para a manutencao do carater enzoético dessa
virose, como a persisténcia do virus no ambiente e em animais portadores, o
aparecimento de novas cepas e o desenvolvimento de infeccdo e doenga mesmo em
animais vacinados (BOHM et al, 2004, apud DEZENGRINI, 2005").

O cao é considerado o principal reservatério da doenga (HIRSH e ZEE, 2003),
porém uma ampla variedade de hospedeiros podem se infectar, como os membros das
familias Canidae, Ailuridae, Hyaen'idae, Mustelidae, Procyonidae, Usrsidae, Viverridae
e Felidae silvestres (QUINN et al., 2005 et al.; JONES et al., 2000; HIRSH e ZEE 2003).

O VCC possui distribuicdo mundial e pode atingir todas as idades, sendo maior
a incidéncia em caes jovens entre 03 e 06 meses de idade, especialmente filhotes nao
vacinados que sao expostos ao agente ap6s a perda da imunidade passiva adquirida
através do  colostro materno (SHERDING e BIRCHARD, 2008).

I BOHM, M.et al. Serum antibody titres to canine parvovirus, adenovirus and distemper virus in dogs in the
UK wich had not been vaccinated for at least three years. Veterinary Record, v.154, p.457-463, 2004.




A cinomose canina é considerada uma doencga infecto-contagiosa de alta
morbidade e mortalidade onde, segundo CATROXO (2003), a taxa de mortalidade
pode variar de 30 a 80% e os animais que sobrevivem podem adquirir sequelas
permanentes no sistema nervoso central ou complicagbes tardias, como encefalites
desmielinizantes (encefalite do cdo velho) ou hiperqueratose das patas, que podem
conduzir o animal a morte.

Segundo FIGHERA et al. (2008), a cinomose canina foi considerada como uma
das principais doengas causadoras de morte e razao para indicagdo de eutanasia na
populacdo canina do Centro Ocidental Rio-Grandense, representando
[602/4844(12,4%)] dos casos. O mesmo foi observado por SILVA et al. (2007), em
estudo com 620 cdes necropsiados no Laboratério de Patologia Veterinaria da
Universidade Federal de Santa Maria/RS, onde aproximadamente [82/683(12%)]
morreram devido a complicagdes neuroldgicas ocasionadas pelo VCC.

De acordo com DEZENGRINI, WEIBLEN e FLORES (2007), o VCC
apresenta-se ativamente circulante na populacdo de cades em Santa Maria/RS,
indicando grande susceptibilidade desses animais a infeccdo. O mesmo foi
observado por HARTMANN et al. (2007) nos municipios de Novo Hamburgo e Porto
Alegre/RS, onde os animais analisados para detecgdo de anticorpos neutralizantes
contra o virus da cinomose apresentaram-se soronegativos.

Fatores relacionados a eficiéncia do sistema imunoldgico podem influenciar na
intensidade do quadro clinico patoldgico. Desta forma, a vacinacao dos caes deve ser
realizada somente apdés o declinio da imunidade passiva, para que o sistema
imunoldgico do animal possa produzir uma resposta sorolégica pds-vacinal eficaz e de
longa duracdo (BIAZZONO, HAGIWARA e CORREA, 2001). De acordo com HASS et
al. (2008), quando os cédes sao vacinados precocemente podem apresentar baixa
titulacao de anticorpos especificos.

Além da vacinagado precoce, outros fatores podem prejudicar a qualidade e
duracao da resposta imunolégica, como o grau de atenuagado do antigeno viral, a
amostra utilizada, bem como, fatores individuais do hospedeiro, como o estado
nutricional, parasitismo, imunodeficiéncia genética, além de fatores externos como o
acondicionamento inadequado das vacinas (BIAZZONO, HAGIWARA e CORREA 2001).



Quando a vacinagao decorre de forma eficiente, os niveis da imunoglobulina 1gG
aumentam, exercendo um papel protetor nas infecgdes virais através da neutralizagao
e destruicao das células infectadas (TIZARD, 2002).

O método de transmissao facilita quadros endémicos, pois o0 VCC é eliminado
por varios meses através de secregdes e excregdes nasais, lacrimais, saliva, urina e
fezes de animais infectados (CATROXO, 2003), cessando sua eliminagao quando o
cao apresenta somente sinais neurolégicos (NELSON E COUTO, 2006). Segundo
ETTINGER e FELDMAN (2004), a transmissao pode também ocorrer por via
transplacentaria, sendo esta via confirmada por NOLETO et al. (2011), onde foi
observado em um cao de 10 dias de idade, sintomatologia nervosa, alteracdes
hematoldgicas e corpusculos de Lentz em esfregaco sanglineo. Segundo SILVA et
al. (2005) a presencga de corpusculo de Lentz, representa diagndstico conclusivo para
cinomose.

Porém, a inalagdo do virus na forma de aerossodis e contato com objetos
contaminados representam as principais vias de infeccao (SHERDING e BIRCHARD,
2008; HIRSH e ZEE 2003). Apés a inalagdo, logo no primeiro dia, o virus causa
infeccao dos macréfagos de tecidos do trato respiratério superior. Do segundo ao
quarto dia, a infecgdo dissemina-se nos tecidos das tonsilas, linfonodos retro
faringianos e bronquiais. Do quarto ao sexto dia ocorre envolvimento do figado,
baco, linfonodos do abdome e Iamina prépria do trato gastrointestinal. Neste momento,
ocorre um pico de febre transitéria e inicio de linfopenia decorrente da leséo viral de
linfécitos T e B. Do sexto ao oitavo dia, ocorre viremia. Do oitavo ao nono dia o virus
dissemina-se nos tecidos epiteliais e nervoso. Do nono ao décimo quarto dia, o efeito
subsequente varia dependendo da resposta imune do hospedeiro, e pode incluir
recuperacao, doenga clinica multissistémica ou localizada no SNC (SHERDING e
BIRCHARD, 2008; ETTINGER e FELDMAN, 2004; HIRSH e ZEE 2003).

O VCC causa imunossupressao associada a lesao disseminada, comprometendo a
imunidade mediada pelos linfocitos T e B, causando linfopenia, atrofia de timo e
prejuizo da resposta as citocinas (SHERDING e BIRCHARD, 2008).

Os sinais clinicos da cinomose sdo extremamente variaveis, tendem a ser
progressivos e podem ser vistos durante, ap6s ou na auséncia de doenga
multissistémica (SHERDING e BIRCHARD, 2008). A manifestacao clinica



neuroldgica dependera da regidao do SNC afetada, podendo ocorrer alteragdes de
comportamento, alteragbes  posturais, = movimentos  involuntarios,  sintomas
cerebelares e vestibulares, dentre outros (CATROXO, 2003). Os sinais sistémicos
podem levar a alteragcbes da mucosa conjuntival, respiratoria, gastrointestinal e
cutanea (SHERDING e BIRCHARD, 2008; ETTINGER e FELDMAN, 2004; QUINN et
al., 2005; LORENZ e KORNEGAY, 2006; GEBARA et al., 2004a; GEBARA et al., 2004b;
TUDURY et al., 1997; SILVA et al., 2007; JONES et al., 2000).

A mioclonia, caracterizada pela contragao repetitiva de um musculo ou de um
grupo deles, é considerada um dos movimentos involuntarios de maior ocorréncia em
caes suspeitos de cinomose (LORENZ e KORNEGAY 2006; TUDURY et al., 1997; e
SILVA et al.,, 2007), sendo que sua presenga pode ser conclusiva para o diagnéstico
de acordo com NEGRAO, ALFIERI e ALFIERI (2007). Este movimento pode
acometer qualquer grupo de musculo, sendo frequente ao grupo flexor em um
membro ou combinagdes de grupos musculares. (LORENZ e KORNEGAY 2006).

A forma neurolégica da doenca pode ser descrita de quatro formas: encefalite
dos caes jovens de carater severo e agudo, com sinais sistémicos e nervosos
concomitantes; encefalite dos caes adultos, de carater crénico, podendo ocorrer
desacompanhados de transtornos sistémicos; e outras duas, denominadas encefalite
do cao velho e encefalite recidivante cronica (ETTINGER e FELDMAN, 2004).

O diagnéstico presumivel de cinomose canina baseia-se nos sinais clinicos
(SHERDING e BIRCHARD, 2008), porém, sua confirmacdo s6 pode ser realizada
através da identificacdo de corpusculos de inclusdo (corplusculo de Lentz)
intracitoplasmaticos ou intranucleares (JONES et al, 2000). Conforme HEADLEY e
GRACA (2000), corpusculos de Lentz foram observados em [82%(205/250)] das
amostras provenientes de cdes com cinomose que apresentaram encefalite
desmielinizante. SILVA et al. (2007) evidenciaram uma combinagdo dedesmielinizacao
e encefalite ndo supurativa em [98,4%(556/565)] dos caes necropsiados na
Universidade de Santa Maria/RS, onde essas lesdes foram observadas em
neurdnios, oligodendrécitos, astrécitos e células ependimais. SCHWEIGERT et al.
(2008) observaram inclusdes em [7/18(38,8%)] dos caes suspeitos e consideram que

o restante dos caes nao estavam excluidos da



doencga, concordando com JONES et al. (2000), que consideram a auséncia de
corpusculos de inclusdao apenas inconclusivo.

A procura por inclusdes virais pode também ser realizada ante-mortem, através
de esfregaco sanguineo (JONES et al., 2000). Conforme SILVA et al. (2005), que
evidenciaram [13/62(21%)] das amostras de caes com cinomose, sendo 0s
corpusculos de Lentz encontrados principalmente em neutrdfilos.

O teste imunoenzimatico (ELISA) é outro método que pode ser utilizado, que
através da mensuracdo de anticorpos especificos (TIZARD, 2002; HIRSH e ZEE,
2003; LORENZ e KORNEGAY, 2006), juntamente com os sinais clinicos apresentados
pelo animal, pode auxiliar no diagndstico conclusivo de cinomose canina. Em estudo
realizado por REZENDE et al. (2009), [35/35(100%)] dos caes com alteracdes
neurologicas, apresentaram soropositivos frente ao teste, considerando o método
ELISA como método de apoio ao diagnéstico definitivo para cinomose.

Outros métodos também podem ser empregados no auxilio ao diagndstico
conclusivo de cinomose canina, como PCR (reagdo em cadeia de polimerase), FCE
(Exame do fluido cerebroespinhal), imunoistoquimica, sorologia, dentre outros
(SHERDING e BIRCHARD, 2008).

Porém, em virtude do alto custo, essas técnicas sdo pouco utilizadas, sendo a
maioria dos diagndsticos realizados baseando-se no histérico do animal, nos sinais
clinicos e achados hematolégicos (MENDONCA et al.,, 2000, apud NOLETO et al.,
20112).

A cinomose canina nao representa somente um problema para a saude da
populagdo canina doméstica, a presenga do virus em ambientes naturais também
coloca em risco espécies selvagens susceptiveis a infeccado (MONTEIRO et al., 2010).
Além dos custos com tratamentos paliativos ou até mesmo com eutandasias. Portanto,
essa enfermidade deve ser evitada através da vacinagao dos filhotes, a partir de 45
dias de vida, como medida imunoprofilatica, pois essa doenga ndo apresenta nenhum
tratamento clinico especifico (CATROXO, 2003).

MENDONCA, R.B.; PAGANI, F.F.; SOUZA, A.M. Respostas hematologicas em caes naturalmente
infectados pelo virus da cinomose: estudo retrospectivo de casos. Revista Brasileira de Ciéncia Veterindria.
Niterdi, v.7, supl., p.114-116, 2000.



3 MATERIAIS E METODOS

As fichas dos atendimentos clinicos ocorridos na CLIMVET do UNIFOR
(ANEXO A), no periodo de margo de 2010 a julho de 2011, foram analisadas em busca

de casos suspeitos de cinomose, conforme permitido pela coordenacao geral de
laboratérios (ANEXO B).

Durante este periodo, ocorreram 582 atendimentos clinicos, onde 22 destes
obtiveram do médico veterinario responsavel, diagnéstico clinico sugestivo de
cinomose. Estes casos foram selecionados e anotados na ficha desenvolvida pela
pesquisadora deste estudo (APENDICE A), informacdes referentes a idade, sinais
clinicos, sexo e informacgdes sobre vacinagao.

Os sinais clinicos foram anotados conforme ocorréncia nas fichas clinicas pelo
médico veterinério responsavel.

Quanto a idade, os caes foram divididos em trés categorias de acordo com a
literatura internacional (GOLDSTON & HOSKINS, 1999) em filhotes (até 01 ano de
idade), adultos (de 1 a 9 anos de idade) e idosos (apartir de 10 anos de idade).

Os dados obtidos (idade, vacinacao, sinais clinicos e sexo) foram tabulados no
programa Excel, onde os sinais clinicos foram correlacionados em sistémicos e
neuroldgicos e apds subdivididos conforme a prevaléncia dos sistemas acometidos

(respiratorio, gastrointestinal, oftalmico e dermatolégico).



4 RESULTADOS

No periodo de margo de 2010 a julho de 2011 foram realizados 582
atendimentos clinicos na clinica médica veterinaria (CLIMVET) do UNIFOR/MG, dos

quais 22 (3,78%) foram relacionados como cées suspeitos de cinomose.

Do total de casos suspeitos, 10/22 (45,5%) eram filhotes e 12/10 (54,5%) eram
adultos, segundo a classificacao proposta por GOLDSTON E HOSKINS, (1999).

Dos 22 casos clinicos, 18 (81,2%) apresentaram disturbios neurolégicos,
sendo que dentre eles, 9 (50%) eram filhotes e 9 (50%) eram adultos (GRAF. 1).
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GRAFICO 1. Apresentacao grafica da quantidade de cades que manifestaram
sintomatologia nervosa

Os sinais clinicos neurol6gicos prevalentes em ordem decrescente de
freqUéncia foram: mioclonia 13/22 (59%), depressao 6/22 (27,3%), ataxia 6/22
(27,3%), incoordenagao motora 3/22 (13,6%), paralisia 2/22 (9,1%), midriase 1/22
(4,5%), convulsao 1/22 (4,5%), desorientacao 1/22 (4,5%), vocalizacao 1/22 (4,5%)
e sialorréia 1/22 (4,5%). (TAB. 1)



TABELA 1. FreqUéncia dos sinais neuroldgicos dos caes suspeitos de cinomose
atendidos na CLIMVET durante o periodo de margo/2010 a julho/2011

Adultos
Achados Filhotes nao Filhotes nao Adultos
vacinados % vacinados vacinados vacinados % Total % (n=22)
(n=9) % (n=1) % (n=10) (n=2)
Depressao 33,3(3) - 30,0 (3) - 27,3 (6)
Incoordenagao motora - - 20,0 (2) 50,0 (1) 13,6 (3)
Ataxia 22,2 (2) - 30,0 (3) 50,0 (1) 27,3 (6)
Mioclonia 88,9 (8) - 50,0 (5) - 59,0 (13) Paralisia -
- 20,02 - 9,1 (2) Midriase - - 10,0 (1)
- 45 (1) Convulsao - - - 50,0(1) 45 (1)
Desorientagéo - - 10,0 (1) - 4,5 (1) Vocalizagao --
10,0 (1) - 45 (1) Sialorréia - - 10,0 (1)
- 45(1)

Dos 18 cées que apresentaram disturbios neuroldgicos, a mioclonia foi a de

maior prevaléncia, representando 59,0% dos casos (GRAF.2).
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GRAFICO 2. Apresentagéo dos principais sintomas neuroldgicos

Os sinais clinicos sistémicas podem ser acompanhados na TAB. 2 onde a

maior ocorréncia observada foi secre¢ao ocular (oftalmorreia), atingindo 9/22 (40,9%)

dos animais suspeitos.
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Tabela 2. Frequiéncia dos sinais sistémicos dos caes suspeitos de cinomose
atendidos na CLIMVET durante o periodo de mar¢o/2010 a julho /2011.

Adultos
Achados Filhotes nao Filhotes nao Adultos
vacinados % vacinados vacinados vacinados % Total % (n=22)

(n=9) % (n=1) % (n=10) (n=2)

Inapeténcia - - 10,0 (1) - 45 (1)

Anorexia 22,2 (2) 100,0 (1) 10,0 (1) 50,0 (1) 22,7 (5)

Diarréia - - 10,0 (1) 50,0 (1) 9,1 (2) Voémito 11,1 (1)
100,0 (1) - 50,0(1) 13,6 (3) Dispnéia - -
10,0 (1) - 45(1) Pneumonia - - 10,0 (1)
- 45(1)Espirros 11,1 (1) - - - 4,5(1) Secrecao nasal
- - 10,0 (1) - 45(1)Pustulas abdominais 11,1 (1)
- - 4.5 (1) Hiperceratose - - 10,0 (1)
- 45(1) Secregao ocular 44,4 (4) 100,0 (1) 30,0 (3)
50,0 (1) 40,9 (9) Ulcera de cérnea 11,1(1) - -
50,0 (1) 9,1 (2) Conjuntivite 11,1 (1) 100,0 (1) 20,0 (2)

- 182(4)

De acordo com os sinais clinicos multissistémicos apresentados pelos
animais deste estudo, estes foram subdividido conforme os sistemas acometidos,

como podem ser observados no GRAF. 3, tendo o sistema oftalmico o maior

acometido.

Gastrointestinal Oftalmico
63,60% 68,20%

.o, 10%

Gréfico 3. Prevaléncia das manifestacdes clinicas quanto aos sistemas acometidos

Da totalidade de 22 casos clinicos suspeitos de cinomose 19/22 (86,4%)
eram caes nao vacinados e 3/22 (13,6%) eram vacinados (GRAF.4), sendo que 12/22

(54,5%) eram machos e 10/22 (45,5%) eram fémeas.
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Gréfico 4. Histérico vacinal dos caes suspeitos de cinomose.
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5 DISCUSSAO

O resultado deste estudo indica que dentre o total de casos suspeitos de
cinomose, 0s adultos (12/22) foram a faixa etéria mais acometida, sendo o mesmo

observado por VICENTE, ABREU e PASSOS (2010), em estudo realizado em 30 caes
naturalmente infectados pelo VCC, onde os caes adultos foram mais acometidos em
relagéao aos filhotes, sendo 50% e 36,6%, respectivamente. Ao contrario de SONNE et
al. (2009), que observaram em seu estudo utilizando 54 caes, que a maior incidéncia
ocorreu em filhotes, representando 90,3% dos casos. A literatura (SHERDING e
BIRCHARD, 2008; ETTINGER e FELDMAN, 2004; NELSON e COUTO, 2006;
CATROXO, 2003) menciona os filhotes como a faixa etaria mais acometida, devido ao
maior grau de susceptibilidade.

Porém, os autores que correlacionam casos de cinomose por faixa etaria
(SHERDING e BIRCHARD, 2008; ETTINGER e FELDMAN, 2004; NELSON e
COUTO, 2006) nao especificaram os limites utilizados para classificar cada uma delas.
Este estudo, os cdes acima de 01 ano foram classificados como adultos, conforme
literatura internacional (GOLDSTON & HOSKINS, 1999). Os caes idosos, ou seja,
acima de 10 anos nao foram relacionados neste trabalho, devido a nenhum c&o com
esta faixa etaria ter apresentado quadro clinico sugestivo de cinomose nos
atendimentos clinicos na CLIMVET.

Dos 22 casos clinicos sugestivos de cinomose, 18/22 (81,2%) apresentaram
disturbios neurologicos, sendo que dentre eles, a faixa etaria nao apresentou
diferencas quanto ao grau de susceptibilidade, pois dos 18 casos, 9 (50%) eram
filhotes e 9 (50%) eram adultos. Diferente do que foi apresentado por SILVA et al.
(2007), que correlacionaram os filhotes, como a faixa etaria que mais desenvolveu
disturbios neurolégicos, sendo que dentre 608 caes avaliados, com idade
esclarecida, estes representaram 49,5% dos casos.

Dos 18 caes que apresentaram disturbios neuroldgicos, a mioclonia foi a de
maior prevaléncia, representando 59,0% dos casos, sendo o mesmo observado por
SILVA et al. (2007); TUDURY et al. (1997); NEGRAO et al. (2007); GEBARA et al.
(2004a) e (2004b); além de SHERDING e BIRCHARD (2008); ETTINGER e
FELDMAN (2004); NELSON e COUTO (2006); JONES et al. (2000); LORENZ e
KORNEGAY (2006) que mencionaram a cinomose canina como a causa mais comum

da mioclonia. Este transtorno neurolégico € considerado para alguns
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autores como patognomonico da cinomose canina, porém segundo MONTEIRO et

al. (2010) ela também pode ser observada em outros disturbios do SNC. No entanto
sao patologias raras e algumas restritas a determinadas racas (LORENZ e
KORNEGAY, 2006).

A mioclonia por cinomose foi identificada e descrita em 1862, sendo
denominada coréia e sindrome do espasmo flexor. Caracterizada por contragdes
repetitivas e ritmicas de um grupo de musculos, sendo mais freqlente aos musculos
faciais ou musculos da mastigacdo (LORENZ e KORNEGAY, 2006).

Os outros sinais neuroldgicos observados foram apresentados em menor
freqiéncia em relagcdo a mioclonia, como, disturbios cerebrais, motores e posturais,
vestibulares e cerebelares e alteragdes comportamentais, conforme sinais também
observados por SILVA et al. (2007) e TUDURY et al. (2007).

Os caes com deficiéncia de anticorpos geralmente apresentam transtornos
nervosos mais graves e progressivos, tornando incompativeis com a vida (NELSON
e COUTO, 2006). Quase sempre nas infecgdes pelo VCC, o virus atinge o encéfalo,
mesmo que o animal nao apresente manifestacdes de disfungcdes neuroldgicas,
indicando que a progressao da fase sistémica para a nervosa decorre de falhas do
organismo em eliminar o virus do SNC (MORQO, et al. 2004). Porém em alguns casos,
o envolvimento neuroldégico pode ser a Unica manifestacao clinica aparente da
infeccao (SHERDING e BIRCHARD, 2008), indicando que o quadro neuropatolédgico é
dependente da vulnerabilidade do animal (MORO, et al. 2004).

Em relacdo a forma sistémica da infecgao, 4/22 (18,2%) caes apresentaram
somente esta, porém 12/22 (54,5%) apresentaram a forma sistémica e neuroldgica
concomitantes.

Neste estudo as manifestagdes sistémicas ocorreram de forma semelhante aos
resultados apresentados por TUDURY et al. (1997) e SONNE et al. (2009), onde as
alteragdes oftalmicas apresentaram-se com maior freqiiéncia, seguida por alteracoes
gastrointestinais, respiratérias e dermatolégicas. Os mesmos sintomas foram
observados por NEGRAO et al. (2007), GEBARA et al. (2004a) e (2004b), porém em
seus estudos, estes nao foram correlacionadas por ordem de prevaléncia.

De acordo com GEBARA et al. (2004b), em situacbes em que 0s sinais

sistémicos sao concomitantes aos neuroldgicos, como a mioclonia, o diagndéstico
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conclusivo pode ser dado com maior certeza. Porém, segundo NELSON e COUTO
(2006) os sinais sistémicos da doenga ndo sao reconhecidos em aproximadamente 30%
dos caes, devido as semelhangas com outras enfermidades.

O percentual apresentado neste trabalho em relagao ao histérico vacinal dos
caes suspeitos, concorda com LEGENDRE (2004), SHERDING e BIRCHARD (2008),
JONES et al. (2000) que mencionam os animais ndo vacinados como aqueles mais
susceptiveis a infeccao. DEZENGRINI, WEIBLEN e FLORES (2007) comprovaram, em
estudo para avaliar a soroprevaléncia de varias infec¢des virais, que grande parte da
populacado canina de Santa Maria/RS, sem histérico de vacinacao, apresentou-se
soronegativa ao VCC, portanto, considerados animais susceptiveis a contrairem esta
enfermidade.

A vacinagao é uma medida imunoprofilatica contra o VCC, porém de acordo com
HASS et al. (2008) se a vacinagao for realizada em animais muito jovens, os
anticorpos maternos podem interferir no desenvolvimento de uma imunidade ativa.
Segundo MONTEIRO et al. (2010) é necesséaria uma avaliagado prévia dos animais
antes da vacinagao, em busca de fatores que possam influenciar na resposta pos-
vacinal eficaz, como hipertermia, doengas imunomediadas, dentre outros.

Segundo BIAZZONO, HAGIWARA e CORREA (2001) o cdo deve ser
vacinado quando se torna soronegativo, ou seja, entre a sexta e oitava semana de vida,
para assegurar uma elevada resposta soroldgica pos-vacinal. Como foi observado por
eles em pesquisa com filhotes oriundos de cadelas adequadamente imunizadas, onde
a sintese de anticorpos apresentou-se elevada logo apés a primovacinacao realizada
durante este periodo.

Em relacdo ao sexo, neste estudo os machos apresentaram pouco mais
susceptiveis, representando 12/22 (54,5%) dos casos. Enquanto que SONNE et al.
(2009) observaram em estudo com 54 caes, maior prevaléncia em machos, onde estes
representaram 32/54 (59,26%) dos casos, porém nao sendo discutido em seu trabalho

a razao para esta ocorréncia.
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6 CONCLUSAO

e Com base nos dados obtidos neste trabalho, observou-se que caes nao vacinados
apresentaram maior susceptibilidade a infecgéao pelo VCC;

e A gravidade da doencga apresentou-se igual, independente do sexo e faixa etaria
dos caes envolvidos, tendo a mioclonia como disturbio neurolégico de maior
prevaléncia e a oftalmorreia o principal sinal sistémico apresentado;

e Os sinais mostraram-se inespecificos devido a sua semelhanca com outras
enfermidades;

e Considerando que os sinais sistémicos quando apresentados isoladamente nao
contribui para um diagnéstico conclusivo de cinomose canina, sugerindo exames

laboratoriais complementares para esta definicéo.
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ANEXO A - Ficha Clinica UNIFOR-MG

CLINICA DE MEDICINA VETERINARIA

UNIFOR - MG
Clinica Médica Veterinaria de Pequenos Animais
Proprietario:

i
Nome: .

Endereco: Ne;

Bairro: Cidade:

Telefones:

Identificacdo:

Espécie Animal: Nome:

Raga: Idade:

Sexo: Peso:

Queixa:

Anamnese Especifica:

Quando:

Como:

Onde:

Evolugéo:
Tratamentos Realizados:

Anamnese Geral:

Alimentacéo: (QQF)

]

Cuidados Higiénicos:
Banho (Frequéncia/detergente)

Ambiente em que vive? Como é higienizado:

Imunoprofilaxia: (vacinagéao)
Séxtupla:
Raiva:

Outras:

Vermifugagéo:




ANEXO B - Requerimento encaminhado a Coordenagao Geral de Laboratorios
do UNIFOR/MG

i

A

Cooidenacdo Geral de Laboratérios do Centro Universitaric de Formiga — UNIFOR/MG

Prezada Coordenadora,

Eu MARILENE DE FATIMA EORGES SANTOS

do v Periedo do Curso de Medicina Veterinaria, matricula 902.087, venho por meio

; atkna

>, requarer acesso as fichas de atendimentos clinicas realizados na CLIMVET, no

e

=y 4 A4
i ! l,".. j\.'}“t"‘ \.le . b e

nes herarios de 09:30 as 17:0C. para elabcracan de trabaino
= conclusio de curso.

Formiga, 17 de Junho de 2011,
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Marilene de Fatima Borges Sanios
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