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RESUMO

A cinomose é uma doenca viral, multissistémica, de distribuicdo mundial, com
altos indices de mortalidade, que afeta carnivos domeésticos e selvagens. O principal
reservatorio desta doenca é o cdo, o qual transmite a doenca também para animais
selvagens em areas vizinhas, através de aerossdis, fomites e secrecGes corporais. A
principal via de infecgdo € o trato respiratorio superior, no qual o virus se instala e se
multiplica, disseminando-se para o sistema linfatico e dai para o restante do organismo.
Filhotes de cdes com menos de um ano de idade sdo 0s mais gravemente afetados, mas
adultos ndo-vacinados também podem ser infectados e desenvolver a doenca. Os ssinais
clinicos se desenvolvem pouco tempo apés a infeccdo e envolvem sinais respiratorios,
gastrointestinais, neurolégicos e outros. Em animais selvagens freqlientemente os sinais
nervosos sao 0s Unicos percebidos antes do dbito. O tratamento, em geral, é de suporte,
mas quando o diagndstico é precoce pode-se obter sucesso. A principal forma de
combater a doenca é a prevencdo através da vacinacdo dos cdes e restricdo do seu
acesso a areas de reserva ambiental. A vacinagdo de animais de zool6gico também é

uma alternativa valida.

Palavras-chave: cinomose, viral, multissistémica, carnivoros.



ABSTRACT

Canine distemper is a viral, multissistemic, worldwide distribuited, with hight
mortality disease, that affects domestic and wild carnivores. The main reservatory of
the disease is the dog, which also transmits it to wild animals, in areas nearby, through
aerosols, fomites and bodily secretions. The main infection site is the upper respiratory
tract, where de virus installs and replicates, disseminating itself through the linfatic
system and from there to the rest of the organism. Puppies under a year are most
severely affected, but non-vaccinated adult dogs can also be infected and develop the
disease. The clinical signs develop shortly after the infection and involve respiratory,
gastrointestinal, neurologic and other signs. In wild animals, the neurologic signs are
frequently the only ones observed before the death. The treatment, generally, is
supportive, but with early diagnosis success can be obtained. The main way of fighting
the disease is prevention through vaccination of the dogs and restriction of their access

to environmental reserves. Vaccination of zoo animals is also a valid alternative.

Key-words: canine distemper, viral, multissistemic, carnivores.



INTRODUCAO

A cinomose é uma doenca de alta prevaléncia na clinica veterinaria de pequenos
animais e de ocorréncia frequente também em animais exéticos e selvagens. Animais
selvagens doentes em geral sdo apenas diagnosticados quando é tarde demais, ou seja,
quando os sinais nervosos da doenca se instalaram e o quadro ja é severo. Em geral, ha
a relacdo com cdes domesticos infectados nas areas vizinhas a estes animais selvagens,
por isto os cuidados intensificados em proteger as areas proximas a reservas ambientais.
A importancia da doenca se deve ao fato de envolver praticamente todos os sistemas
organicos do animal e possuir indices de mortalidade elevados, podendo chegar a 100%,
além de frequentemente deixar sequelas neuroldgicas nos casos em que ha recuperacao.
Tanto os cdes domésticos quanto os animais selvagens ndo-vacinados sao succeptiveis a
doenca e podem desenvolver sintomas gastrointestinais, respiratorios, neuroldgicos e
outros. Este trabalho visa elucidar alguns aspectos da etiopatogenia tanto nos animais da

clinica particular quando nos animais de zooldgico.



1 ETIOLOGIA

A cinomose é uma doenga viral causada por um Morbilivirus da familia
Paramyxoviridae. Os virus desta familia em particular tem como caracteristicas
principais RNA de fita simples e sentido negativo, nucleocapsideo com simetria
helicoidal, sdo virus envelopados pleomorfos e grandes (com didmetro de 150 nm ou
mais). Estes virus possuem dois tipos de espiculas ou peplémeros de glicoproteinas no
envelope: uma proteina de ligacdo (polipeptideo glicosilado H) e uma proteina de fusdo
(polipeptideo glicosilado F). A proteina de ligacdo pode ser uma proteina
hemaglutinina-neuraminidase ou uma proteina sem atividade de neuraminidase. A
proteina de ligacdo permite que o virus se ligue a receptores celulares superficiais, e a
proteina de fusdo faz o virus envelopado se fundir com a membrana da célula
hospedeira. Os dois tipos de peplomeros podem induzir a producdo de anticorpos
neutralizantes dos virus. Ha também uma proteina de membrana ndo-glicosada
associada ao envelope. Os paramixovirus podem exibir atividades hemaglutinante,
hemolitica e de neuraminidase. O nucleocapsideo tem simetria helicoidal, 13 a 18 nm de
didametro e aparéncia caracteristica de espinha de peixe. O virus em si pode medir entre
150 e 300 nm (GREENE; APPEL, 2006; QUINN et al., 2005). A replicagdo ocorre no
citoplasma da célula hospedeira. Os virions sdo liberados por brotamento através da
membrana celular em locais contendo proteinas do envelope viral. Esses virions labeis
sdo sensiveis ao calor, a dessecacao, aos solventes lipidicos, aos detergentes ndo-idnicos
e aos desinfetantes (QUINN et al., 2005)

Os paramixovirus, que tém uma estreita variedade de hospedeiros, infectam
sobretudo mamiferos e aves. Ap0s a transmissdo por contato direto ou aerossois, ocorre
a replicacdo priméria no trato respiratorio. A infeccdo geralmente é citolitica, mas
infecgBes persistentes sdo descritas in vitro. A formacdo de sinsicios e inclusdes
intracitoplasmaticas acidofilas sdo caracteristicas da infeccdo por esses virus. As
doencas graves causadas por paramixovirus incluem peste bovina, peste dos pequenos
ruminantes, cinomose canina, doenca de Newcastle, sarampo e caxumba (QUINN et al.,
2005).

O virus da cinomose canina, um Morbilivirus, é instavel em pH inferior a 4,5 e
inativado pelo calor em 1 hora a 55°C, ou em 30 minutos a 60°C. Persiste viavel por

muito tempo em ambiente seco e frio, resistindo por varias semanas em temperaturas



entre 0 e 4°C e podendo ser estavel por muitos meses, anos ou até mais que sete anos se
estiver liofilizado ou congelado a temperaturas abaixo de -76°C (ETTINGER;
FELDMANN, 2004; QUINN et al., 2005).

O virus da cinomose apresenta varias cepas, sendo todas elas antigenicamente
semelhantes e sorologicamente indistinguiveis (ETTINGER; FELDMANN, 2004),
porém varidveis na sua preferéncia tecidual e viruléncia (KORNEGAY, 2000). Algumas
cepas sdo levemente virulentas, causando comumente infecgdo inaparente, enquanto
outras causam enfermidade aguda e altamente mortal, com ou sem encefalite aguda
apos uma enfermidade mediana, ou apo0s a recuperacdo da enfermidade aguda. Um
aspecto comum entre as cepas Vvirulentas é o efeito imunossupressor que causam nos
animais. Todas as cepas acarretam maior ou menor efeito imunossupressor nos
horpedeiros, variando de acordo com fatores como idade do animal, viruléncia da
amostra, estado de nutricdo do animal e outros (ETTINGER; FELDMANN, 2004;
QUINN, 2005).

2 EPIDEMIOLOGIA

O virus acomete tanto membros da familia Canidae tais como os cées, as
raposas, os lobos, os dingos, os chacais, 0s coiotes, outros carnivoros como 0s da
familia Ailuridae (panda vermelho), Felidae (leGes, tigres, leopardos, jaguatiricas e
oncgas), Mustelidae (furbes, doninhas, visons, lontras, texugos, cangambas e martas),
Procyonidae como guaxinins, jupara e quati; Ursidae (urso e panda gigante), Viveridae
(STANTON et al.,, 2003; BIRCHARD; SHERDING, 2003). Além de poder afetar
mamiferos marinhos da ordem Pinnipedia e familia Phocidae (focas), bem como
animais da ordem Artiodactyla (familia Tayassuidae) como o caititu e primatas da
familia Cercopithecidae (KUIKEN et al., 2006). Gatos domésticos e suinos sdo
suscetiveis ao virus, porém nestas espécies ndo ha o desenvolvimento da doenga clinica
(GREENE; APPEL, 2006).

O virus é relativamente labil, requerendo a transmissdo pelo contato direto ou
aerossois (QUINN et al., 2005), sendo o periodo de incubacgédo de aproximadamente sete
dias (APPEL; SUMMERS, 1995). Em populac¢des urbanas de cées, o virus é mantido
pela infeccdo em animais susceptiveis. A infeccdo dissemina-se rapidamente entre cées

jovens, normalmente com trés a seis meses de idade, fase esta em que a imunidade



materna declina. O ndmero de cdes em populacdes de areas rurais em geral é muito
baixo para manutencdo da doenga continua, mas, independentemente da idade, cdes
ndo-vacinados sdo susceptiveis, podendo ocorrer surtos significativos (QUINN et al.,
2005) e podendo os cées servir de reservatdrio da doenca e fonte de transmissdo para
especies silvestres.

NAVA et al.(2008), publicaram a primeira pesquisa relatando a presenca do virus
da cinomose em grandes felinos de vida livre, na reserva ecologica do Parque Estadual
de lvinhema, interior de Sdo Paulo. Neste trabalho foram testados dezenove oncas
pintadas (Panthera onca) (Figura 1), nove suguaranas (Puma concolor) (Figura 2) e
duas jaguatiricas (Leopardus pardalis) (Figura 3). As trinta amostras foram coletadas e
testadas para a presenca de virus de cinomose canina (VCC), resultando em seis ongas e
um suguarana soropositivos. As oncgas soropositivas representavam 60% da populacéo
total de oncas do Parque Estadual Ivinhema. Foram testados também 111 cdes das
redondezas do parque e, destes, 45 eram soropositivos. Todos os cées que habitavam o
interior do parque eram soropositivos. Esta pesquisa mostra a importancia do controle
da cinomose em cées na zona rural e areas de preservacdo ambiental, pois os indices de
positividade dos felinos selvagens de vida livre estdo intimamente ligados aos dos cées

domésticos.

ra onca).
(Fonte: Zoolégico Virtual. Disponivel em:
http://www.virtualzoologico.blogspot.com)
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Figura 2: Onga-parda (Puma concolor).
(Fonte: Zoologico Virtual. Disponivel em
http://WWW.virtualzoologico.blogspot.com)

» RN

P S 0 AR
Figura 3: Jaguatirica (Leopardus pardalis).
(Fonte: Pantanal Ecoturismo. Disponivel em:
http://www.pantanalecoturismo.tur.br/fotos/eventos/6_68-
JAGUATIRICA.jpg)

JORGE (2008), pesquisou a exposicdo de carnivoros selvagens e animais
domésticos da regido do Pantanal a patdgenos importantes para a conservacdo dos
carnivoros e do homem. Para isto, entre 2002 e 2006, 76 carnivoros selvagens sendo 43
cachorros-do-mato, Cerdocyon thous (Figura 4), 13 guaxinins, Procyon cancrivorous
(Figura 5), oito lobos-guaras, Chrysocyon brachyurus (Figura 6), quatro jaguatiricas,
Leopardus pardalis (Figura 7), sete sucuaranas, Puma concolor (Figura 2) e um
cachorro-vinagre, Speothos venaticus (Figura 8), foram capturados e tiveram amostras
sanguineas coletadas. Também foram amostrados 103 caes domésticos em comunidades
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humanas localizadas ao norte da reserva e 27 cavalos utilizados no interior da reserva.
Para os carnivoros (selvagens e domeésticos) foi realizado sorodiagnostico para o virus
da cinomose (soroneutralizacdo), parvovirus (HI), raiva (SFIMT) e Leptospira spp.
(MAT), além do diagnostico direto para Leishmania spp., através da PCR. A sorologia
para Leptospira spp. também foi realizada nos equinos. Dentre os carnivoros selvagens,
21 de 75 animais testados apresentaram titulo maior ou igual a 8 de anticorpos para o
virus da cinomose, 70 de 76 apresentaram titulo maior ou igual a 80 de anticorpos para
0 parvovirus, 4 de 76 apresentaram titulo maior ou igual a 10 UI/mL de anticorpos para
0 virus da raiva, 32 de 75 apresentaram titulo maior ou igual 100 de anticorpos para
Leptospira spp. e 7 de 21 foram positivos para Leishmania spp. Dentre os cées
domeésticos, foram diagnosticados 65 positivos a sorologia para o virus da cinomose dos
79 individuos testados, 98 de 102 para o parvovirus, 27 de 102 para o virus da raiva e
18 de 103 para Leptospira spp. Para Leishmania spp., 20 de 70 foram positivos. Vinte
de 27 cavalos foram positivos sorologicamente para Leptospira spp. Os resultados
obtidos indicam que os carnivoros selvagens e cdes domeésticos foram expostos aos

cinco agentes pesquisados, demonstrando a presenca destes na regido.

Figura 4: Cachorro-do-mato (Cerdocyon thous).
(Fonte:http://www.terrambiente.org/fauna/Mam
miferi/carnivora/canidae/images/cerdocyon_thou
s.jpa)
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Figura 5: Quati (Procyon cancrivorus).
(Fonte: http://www.virtualzoologico.blogspot.com)
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Figura 6: Lobo-guara (Crhysocyon brachyurus).

(Fonte: Fiocruz. Disponivel em:
www.invivo.fiocruz.br/media/guaramenor.jpg

LR S oy 7 .
Figura 7: Cachorro-vinagre (Speothos enaticus).
(Fonte:http://brazilnature.com.br/fauna/imagens/
vinagre.jpg)
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Segundo MEGID et al. (2009), o virus da cinomose canina originario de cées
domeésticos ja foi encontrado em ledes no Serengheti, em focas-do-Baikal (Phoca
sibirica) na Sibéria, em focas-caranguejeiras (Lobodon carcinophaga) e em caes
selvagens na Africa. A urbanizacdo aumenta o contato entre animais domésticos e
selvagens e aumenta a transmissdo de doencas infecciosas. Carnivoros selvagens sao
particularmente sensiveis devido & sua similaridade filogenética com as espécies
domésticas. Na Alemanha foi detectado um aumento na prevaléncia de anticorpos anti-
VCC em canideos silvestres nos suburbios e ndo houve amostras positivas coletadas da
zona rural. Estudos filogenéticos demonstraram que o VCC encontrado nesses
carnivoros silvestres era geneticamente relacionado ao virus dos cdes domésticos. Essa
semelhanca também foi demonstrada em raposas cinzentas na Tanzania. Em 2009,
foram detectados anticorpos anti-VCC em uma fémea de cachorro-do-mato, ou graxaim,
(Cerdocyon thous) em Minas Gerais, Brasil, este virus encontrado promoveu além de
sinais clinicos semelhantes aos encontrados em cdes domésticos com cinamose, mas
também lesdes macro e microscopicas nos tecidos. DAMIEN et al. (2002), afirma que
raposas cinzentas (Urocyon cinereoargenteus) sdo extremamente susceptiveis ao virus
da cinomose, e raposas vermelhas (vulpes vulpes) também sofrem graves lesbes
sistémicas e apresentam alta prevaléncia da doenca.

Em um estudo epidemioldgico de 250 cdes com diagndstico de cinomose, entre
0 periodo compreendido de 1985 a 1997, foi verificado que existe uma relacdo
consistente entre a umidade relativa do ar e temperatura com o aumento no nimero de
casos de cinomose, ou seja, nos periodos de inverno e primavera quando a relacdo entre
umidade e temperatura sdo mais altas (Tabela 1). A justificativa dada pelo autor, deve-
se as condicGes ambientais desfavoraveis as quais os animais eram submetidos,
causando uma queda na imunidade e maior fragilidade do trato respiratdrio, o que

favorecia a replicacéo viral nestes animais HEADLEY (2000).



Tabela 1: Distribuicdo mensal dos casos de VCC relacionados com temperatura e
umidade relativa do ar. (Temp.: temperatura; RA (%): umidade relativa do
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(Fonte: HEADLEY, 2000)

Este mesmo autor, ainda apresentou uma relacdo entre o numero de casos
diagnosticados de cinomose com a raca dos cdes (Tabela 2). Dentre os animais de raca
pura, houve uma maior prevaléncia da doenga em racgas dolicocefélicas como Pastor
Alemdo e Dobermann, porém o0s animais ditos mesticos se mostraram 0S mais
susceptiveis, sendo estes a maioria dos casos positivos. Nao houve uma justificativa
cientifica para este achado, porém, suspeita-se que este fato se deva a tendéncia destes
animais serem tratados com menores cuidados pelos proprietarios e terem maior
liberdade de acesso a rua, consequentemente contato com um nimero maior de cdes. A
maior susceptibilidade dos dolicocefalicos, entre os cdes de raca pura, confirma a teoria
de GORHAM, 1966, de que braquicefalicos, por motivo desconhecido, possuem menor
tendéncia a desenvolver encefalite (HEADLEY, 2000).



Tabela 2: Distribuigdo racial dos cées infectados pelo virus da cinomose

canina - Santa Maria - 1985-1987.

RACA NUMERO DE PORCENTAGEM
CASOS
Sem raca definida 136 54,4
Pastor alemao 25 10,0
Cocker Spaniel 10 4,0
Fox 10 4,0
Husky siberiano 10 4,0
Fila brasileiro 9 3,6
Dobermann 8 3,2
Pointer 7 2,8
Poodle 7 2,8
Collie 6 2,4
Pinscher 4 1,6
Dachshund 3 1,2
Outros* 15 6,0
Total 250 100,0

*Qutros (Boxer,

Ainda, é citada na literatura (HEADLEY, 2000), uma relacdo entre a idade dos
animais e a ocorréncia da cinomose (Tabela 3). A idade varia de 11 dias a 12 meses,
mas a média foi 1,79 anos sem diferencas estatisticas entre os sexos dos animais
infectados pelo VCC. Cées jovens, com idade entre 0 e 1,5 anos, foram 0s mais
afetados, contribuindo para 62,8% (157/250) de todos casos diagnosticados, enquanto

que uma porcentagem reduzida de 6,4% (16/250) dos infectados por VCC foi observada

(Fonte: HEADLEY, 2000)

Chihuahua, Dogue Alemédo, Bassethound, Chow-chow, Dalmata,
Dinamarqués, Pastor belga e Rottweiler.

em cdes com 6 anos ou mais.

Tabela 3: Distribuicdo dos cdes infectados por virus da cinomose canina, de

acordo com idade e sexo — Santa Maria — 1985 -1997.

Faixa etaria | Numero de Sexo Prevaléncia
(anos) casos Machos Fémeas (%)

0-15 157 75 82 62,80

16-3,0 37 21 16 14,80

3,1-6,0 40 20 20 16,00

>6 16 8 8 6,40

Total 250 124 126 100,0

(Fonte: HEADLEY, 2000)




Dados publicados por SILVA et al. (2007), discordam parcialmente dos dados
apresentados no estudo anteriormente citado. Estes autores pesquisaram 0s aspectos
histopatoldgicos de 620 casos de cinomose diagnosticados com sinais neurologicos no
periodo compreendido entre 1965 a 2006. Foram encontrados 683 casos diagnosticados
de cinomose, e destes, 620 apresentaram sinais neuroldgicos. Neste estudo ainda foi
feita a relacdo entre cdes com cinomose na fase neurologica com a idade dos animais
enfermos e verificou-se uma ocorréncia equilibrada entre filhotes de até um ano de
idade (45,9%) com adultos de um a nove anos de idade, (51,4%). O restante, 2,7%,
eram animais ditos idosos com mais de nove anos de idade.

SONNE et al. (2009), demonstraram a ocorréncia de cinomose em caes enviados
para necropsia e exame histopatologico durante o periodo compreendido de julho de
2006 a outubro de 2007. Estes autores verificaram que a idade dos animais variou de
dois meses a oito anos. Caes com idade de dois a seis meses representaram 78,5%, cées
de sete meses a um ano representaram 11,8%, animais com idade entre um a quatro
anos representaram 5,8%, e animais com idade de quatro a oito anos representaram
3,9% do estudo.

Apesar das discordancias entre os estudos, quanto a prevaléncia de cinomose nas

diferentes faixas etarias, fica claro a susceptibilidade de filhotes e jovens adultos.

3 PATOGENIA

Os animais infectados eliminam o virus em todas as secrec@es e excrecoes
corporais, mas a fonte primaria de exposicéo € o aerossol. A maior oportunidade para
alastramento ocorre onde cdes sdo mantidos em grupos, por exemplo, lojas de animais
de estimacdo, canis, abrigos para animais e col6nias de pesquisa. A transmissdo
transplacentaria constitui uma fonte de cinomose rara em cdes com idade entre 4 a 6
semanas. A eliminacdo viral para geralmente num periodo entre uma a duas semanas
apds a recuperacdo, portanto, a transmissdao do “estado de portador” ndo constitui um
problema grande. No entanto, tem-se descrito uma eliminacdo por 60 a 90 dias
(BIRCHARD; SHERDING, 2003).

De acordo com QUINN et al (2005), o primeiro local de replicacdo é o trato
respiratorio superior, € em seguida, o virus dissemina-se nas tonsilas e linfonodos

bronquiais culminando com uma viremia associada a célula e disseminacdo para 0s



outros tecidos linforreticulares. A replicacdo viral produz linfocitdlise e leucopenia,
resultando em imunossupressdo e permitindo o desenvolvimento de viremia secundéria
(QUINN et al., 2005). Ocorre atrofia do timo e o VCC causa prejuizo na imunidade
mediada por linfécitos B e T (BIRCHARD; SHERDING, 2003).

Uma das caracteristicas da infec¢do pelo virus da cinomose canina € a formacéo
de corpusculos de inclusdo eosinofilicos, denominados de corpusculos de Lentz, que
podem ser intranucleares ou intracitoplasmaticos, e que sdo encontrados em Varios
tecidos além do sistema nervoso central, como nas células epiteliais da bexiga urinaria
(Figura 8) e do trato respiratorio (Figura 9) (REZENDE, 2009).

Figura 8: Corte histolégico de pulm&o. Canino com cinomose. Observa-se pneumonia
intersticial mista acentuada (seta).

(Fonte: Atlas de Histopatologia. Disponivel em:

http://www.ufrgs.br/patologia/ENSINO/ATLAS/Canino.%20Pulmé&o.%20Cinomose.%20Pneumonia%?20interstici

al%20mista%20difusa%20acentuada..JPG .



http://www.ufrgs.br/patologia/ENSINO/ATLAS/Canino.%20Pulmão.%20Cinomose.%20Pneumonia%20intersticial%20mista%20difusa%20acentuada..JPG
http://www.ufrgs.br/patologia/ENSINO/ATLAS/Canino.%20Pulmão.%20Cinomose.%20Pneumonia%20intersticial%20mista%20difusa%20acentuada..JPG

Figura 9: Corte histoldgico da bexiga de cdo infectado com virus da cinomose canina.
Observa-se corpUsculo de inclusdo intra-citoplasmatico nas células de
transicdo, no epitélio vesical (setas).

(Fonte: Atlas de Histopatologia. Disponivel em:
http://www.ufrgs.br/patologia/ENSINO/ATLAS/Canino.%2520Bexiga.%2520Cinomose.%2520Corp%C3%BAsc
ulo%2520de%2520inclus%C3%A30%2520intracitoplasm%C3%A1tico%2520e%2520intranuclear..JPG .Ultimo
acesso em 17/11/2009, 15:43)

No primeiro dia de exposicdo, 0 virus ja € encontrado em macrdéfagos dos
linfonodos brénquicos e tonsilas (APPEL, 1969). A extensdo da disseminacdo a tecidos
e orgdos é determinada pela rapidez e pela efetividade da resposta imunoldgica. Na
auséncia de uma resposta suficientemente vigorosa, a disseminagédo e a replicacdo do
VCC ocorrem nos sistemas respiratério, gastrointestinal e urinario, bem como no
sistema nervoso central (SNC). Também pode ocorrer a disseminagdo para a pele
(epiteliotropismo) (QUINN et al., 2005). A febre por um a dois dias e a linfopenia
podem representar os Unicos achados durante a fase inicial do processo patolégico,
sendo que o desenvolvimento subsequente depende da cepa viral e da resposta
imunolégica (TILLEY; SMITH, 2008).

Em dois a cinco dias, ocorre aumento de antigenos virais nas tonsilas, linfonodos
brénquicos e retrofaringeos. Quatro a seis dias ap6s a exposicdo viral ocorre
multiplicacdo em foliculos linfoides do baco, da lamina prépria do intestino delgado e
estdbmago, no linfonodo mesentérico e nas células de Kupffer (GREENE; APPEL,
2006). Isso corresponde a um pico de febre transitorio e um inicio de linfopenia causada
por danos virais nos linfocitos T e B (BIRCHARD; SHERDING, 2003). Nesse periodo
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a lamina propria nasofarigeal e a mucosa conjuntival contém antigenos virais em células
mononucleares e, seis a oito dias depois da exposi¢do viral, os linfonodos ficam
altamente infectados ocorrendo a viremia (GREENE; APPEL, 2006; APPEL, 1969).
Em oito a nove dias o virus se dissemina para os tecidos epiteliais (epiteliotropismo) e o
SNC devido ao neurotropismo (BIRCHARD; SHERDING, 2003).

Uma vez no cérebro, o virus aparece inicialmente em macr6fagos meningeais e
células mononucleares perivasculares depois em células do epéndima, células da glia e
neurdnios (GREENE; APPEL, 2006), podendo permanecer ali por longos periodos. A
encefalite dos cdes velhos estd aparentemente associada a prolongada persisténcia do
virus no cérebro, possivelmente como resultado da disseminagdo néo-citolitica de uma
celula a outra sem o brotamento através da membrana celular, evadindo, assim, a
deteccdo imunoldgica (QUINN et al., 2005).

Apds 14 dias de exposicdo viral, 0s cdes que possuem resposta celular e humoral
intensas, terdo resolucdo completa do quadro clinico ou, na maioria das vezes,
permanecerdo subclinicos, uma vez que os anticorpos especificos neutralizam e
eliminam o virus ou inibem a sua propagacdo (GREENE; APPEL, 2006; TILLEY;
SMITH, 2008). Estima-se que mais de 50% das infeccdes com VCC sdo subclinicas
(BIRCHARD; SHERDING, 2003). Em animais com resposta intermediaria, evitam-se
os sinais multissistemicos, mas a localizagdo no SNC podera resultar em
encefalomielite cronica com retardo do inicio dos sinais neuroldgicos, o virus ira se
espalhar pelo epitélio tecidual, podendo esta infeccdo ser resolvida quando os titulos de
anticorpos aumentarem. Quando a resposta imune é débil ou inexistente, ou seja, que
nédo se desenvolve entre o0 9° e 14° dias, a infeccdo se torna multissistémica e os sinais
clinicos sdo graves, especialmente os neuroldgicos, culminando com um segundo pico
febril, e se o virus persistir pode levar a morte aguda do animal em duas a quatro
semanas (GREENE; APPEL, 2006; TILLEY; SMITH, 2008; BIRCHARD;
SHERDING, 2003).

4 SINAIS CLINICOS EM CAES DOMESTICOS

A apresentacdo da doenca em cdes domesticos pode variar em severidade e

sistema afetado. Em geral, filhotes de até trés meses de idade apresentam sinais clinicos

mais severos e a mortalidade nestes animais é maior. Outro fator determinante é a



viruléncia da cepa do VCC, podendo causar uma variacdo de 0 a 100% na taxa de
mortalidade. O estado imunoldgico do hospedeiro também é determinante, como ja foi
abordado anteriormente neste trabalho (BIRCHARD; SHERDING, 2003; GEBARA et
al., 2004).

Em geral, os sinais clinicos comecam de forma leve no periodo de trés a dias
apos a infeccdo, com anorexia, depressao e desitracdo. Neste momento ocorre um pico
febril com temperatura entre 39,5°C a 41°C. A febre em geral é difasica, com um
segundo pico febril, no qual os sinais clinicos descritos acima costumam ser percebidos
em maior intensidade, ja se observando também corrimento nasal e ocular. Os proximos
dias seguem-se com febre intermitente (BIRCHARD; SHERDING, 2003; TILLEY;
SMITH, 2008).

Sinais gastrointestinais como vomito e diarréia, e respiratorios como secrecao
nasal e rinite tendem a vir em seguida, agravados por infeccdes bacterianas secundarias.
Decorrente dos sinais respiratorios tem-se alteracdes oculares como conjuntivite, com
corrimento oculonasal seroso a mucopurulento sdo observados (Figura 10), que
antecedem a pneumonia. Inicialmente ocorre pneumonia intersticial, como efeito viral
primario, e posteriormente se instala broncopneumonia, como efeito da infeccdo
bacteriana secundaria. Observa-se nesse ponto uma tosse produtiva, dispneia e
crepitaces respiratorias grossas observadas na ausculta (BIRCHARD; SHERDING,
2003; TILLEY; SMITH, 2008).



Figura 10: Sinais clinicos respiratérios e oculares encontrados em céo, da raca Lhasa-
Apso, com cinco meses de idade infectado pelo virus da cinomose canina.

Observar secre¢do ocular mucopurulenta com consequente blefarite.
(Fonte: SONNE, et al., 2008)

Sinais neuroldgicos mais frequentemente se instauram apos a doenga sistémica.
Uma encefalomielite aguda destroi predominantemente a substdncia cinzenta
(neurénios), enquanto uma encefalomielite ndo-supurativa subaguda ou crénica afeta
predominantemente a substancia branca (causando desmielinizagdo). Animais jovens e
caes com imunodeficiéncia, com frequéncia, desenvolvem necrose neuronal. Canideoss
adultos e imunocompetentes geralmente apresentam desmielinizacdo de neurdnios. No
caso de encefalite aguda se observa crises epiléticas, mioclonais e alteracdes
comportamentais, com reflexos espinhais e propriocepgdo anormais. As alteragcdes no
SNC podem ocorrer simultaneamente com outros sinais multissistémicos (mais
raramente) ou ficar retardados no inicio até uma a trés semanas ap0s a recuperacao
aparente da enfermidade sistémica, observando-se geralmente mioclonias, ataxia,
paresia, paralisia, incoordenacédo e, algumas vezes, alteracdes comportamentais como
vocalizacdo intensa e hiperexcitabilidade. Estes ultimos frequentemente séo observados
como sequela ap0ds a resolucdo da doenca. Em alguns cées, o envolvimento do SNC
pode ocorrer como Unica manifestacdo aparente de infeccdo (BIRCHARD;
SHERDING, 2003; GEBARA et al., 2004; TILLEY; SMITH, 2008).



GEBARA et al. (2004), classifica a encefalite causada pelo VCC em quatro
formas:
1- Encefalite em cées jovens, de cardter grave e agudo, com manifestacdo
simultanea de sinais clinicos sistémicos e neurolégicos;
2- Encefalite em cdes adultos, do tipo cronica, na qual os disturbios neuroldgicos
podem estar desacompanhados de transtornos sistémicos;
3- Encefalite do céo velho;

4- Encefalite recidivante cronica, que sdo de ocorréncia esporadica

Observa-se também, em alguns casos, hipoplasia do esmalte dentario em filhotes,
quando a infeccdo ocorre antes da erupgdo dos dentes permanentes. Outro sinal
observado € a hiperqueratose dos coxins podais e também do nariz. Este sinal é
caracteristico de determinadas cepas virais e € muito menos comum atualmente, sendo a
dermatite pustular abdominal vista mais frequentemente devido a diminuicdo da
imunidade do animal, tornando as bactérias da pele oportunistas (BIRCHARD;
SHERDING, 2003; TILLEY; SMITH, 2008).

REZENDE et al. (2009), relataram uma forte correlacdo entre a infeccdo pelo
virus da cinomose canina e alteracBes histopatoldgicas no miocardio ventricular
esquerdo. Das 35 amostras enviadas para analise, neste estudo, 100% eram positivas
para VCC, e apresentaram como alteracGes histopatoldgicas a miocardite, a degeneracao
hialina, a hiperemia e a hemorragia, com 42,8% (15/35), 31,4% (11/35), 14,3% (5/35) e
11,4% (4/35), respectivamente. H& ainda relatos na literatura da ocorréncia de uma
miocardiopatia viral cdes nas infeccdes neonatais, ou seja, em cdes de até sete dias de
idade (BIRCHARD; SHERDING, 2003).

GEBARA et al., 2004, classificou os sinais clinicos observados em cées com
diagndstico positivo para cinomose (Tabela 4), dividindo-os em dois grupos: o primeiro
(A) constituido de cdes com idade inferior a seis meses, e 0 segundo (B) contituido de
cdes com idade superior a 12 meses. Nota-se que 0 grupo dos cées jovens, com menos
de 6 meses, apresentou sinais clinicos multissistémicos, tendo gastroenterite, sinais
respiratorios, tegumentares e neuroldgicos. O grupo dos cédes adultos apresentou sinais

respiratorios mais leves e sinais neurologicos.



Tabela 4. Sinais clinicos observados em nove cdes com diagnostico positivo para o
virus da cinomose canina realizado pela técnica da RT-PCR.

Grupe Sinal Clinico N
Tosse, gastroenterite, secrecdo ocular e nasal. hiperqueratose de coxim plantar,
comvinlsdo, mioclonia e ataxia 2
) Tosse, gastroenterite, secrecdo ocular e nasal. commlsdo, mioclonia e ataxia
A® 1
Tosse, gastroenterite e comvulsio, mioclonia e ataxia 1
Tozse, convulsio, mioclonia e ataxia 1
Sub-total 5
Secrecdo ocular e nasal tosse, convulsio e micclonia 1
5@ Secrecdo ocular e nasal, convulsie, mioclonia e ataxia 2
Convulsio, mioclonia e ataxia 1
Sub-total 4
Total 9

T Ammais jovens: idade inferior a sels meses.
® Animais adultos: idade superior a 12 meses.
(Fonte: GEBARA et al., 2004)

Os mesmos dois grupos de cédes foram classificados por GEBARA et al. (2004),
segundo as alteracdes histopatologicas observadas no cérebro e cerebelo (Tabela 5). O
estudo demonstra que o virus provoca lesGes caracteristicas de encefalite crénica no
sistema nervoso central de cées adultos, e, frequentemente, estes ndo apresentam sinais
clinicos sistémicos; ao passo que 0s jovens apresentam lesdes caracteristicas de

encefalite aguda acompanhada de sinais clinicos sistémicos (GEBARA et al., 2004).

Tabela 5. Alteracdes histopatoldgicas em cérebro e cerebelo de cdes com diagnostico
positivo para o virus da cinomose canina realizado pela técnica da RT-PCR.

s i Alteracido
Cerebro Cerebelo
Desmielinizacio mmltifocal moderada da Desmielimizacio mmltifocal intensa da substincia
substincia branca, astrogliose meoderada. branca. pequencs —manguitos  perivasculares
pequenos manguitos perivasculares, formados por uma a duas camadas de células
A corpiscolos eosmnofilicos e mntranucleares em monenucleadas, pequenas areas de necrose da
astrocitos substincia branca. astroghose e astrocitose discreta
a moderada associada a corpisculos de Sinegaglia-
Lentz em astrocitos
Desmielinizacio multifical moderada, grandes Desnuelinizacio multifical intensa da substincia
manguitos perivasculares formados por quatro a  branca, grandes manguitos perivasculares formados
5@ cinco camadas de células mononucleares, por quatro a cinco camadas de  células

astrogliose e astrocitose monenucleadas,  astrocitose.  degeneracio  de
algumas células de Purkinjie associada a
corpisculos de Sinegaglia-Lentz em astrocitos

T Amimais jovens: idade mferior a sels meses.
® Animais adultes: idade superior a doze meses.

(Fonte: GEBARA et al. 2004)

Além dos sinais clinicos descritos, BIRCHARD; SHERDING (2003), citaram

ainda uma osteosclerose dos 0ssos longos que caes jovens de ragas grandes podem vir a



desenvolver como consequéncia da infeccdo. Também sdo citadas lesdes retinianas e
neurite Optica, e algumas vezes 0s vasos sanguineos esclerais podem ser infectados por
uveite anterior (TILLEY; SMITH, 2008, BIRCHARD; SHERDING, 2003).

5 SINAIS CLINICOS EM CARNIVOROS SILVESTRES

Sinais clinicos de cinomose em animais silvestres s&o na maioria das vezes
relacionados ao sistema nervoso central, porém, sinais como desidratacdo, abatimento,
anorexia também podem ser observados. CHEN-CHIH et al. (2008), relataram a
ocorréncia de trés casos de cinomose em furdes no Taiwan. Os sinais clinicos
observados foram grave desidratacdo, descarga ocular e nasal, diarreia, hipotermia,
convulses e coma. Os trés animais apresentavam boas condi¢Ges corporais sem
evidencia interna ou externa de trauma.

MEGID et al. (2009), relata o caso de uma fémea de graxaim, jovem,
apresentando graves sinais neuroldgicos de mioclonia generalizada, compativel com a
fase nervosa de cinomose. Nao havia sinais respiratorios ou gastrointestinais, mas o
diagndstico de cinomose foi confirmado pelo método de RT-PCR.

Casos de linces com diagnéstico de cinomose com sinais neuroldgicos no
Canada ja foram relatados (DAOUST et al.,, 2009). Um deles foi encontrado por
cacadores e levado ao hospital veterinario, onde ficou internado por uma semana antes
de ser eutanasiado. Os sinais clinicos observados neste paciente eram ataxia, cegueira
parcial, desvio da cabeca e fraqueza nos membros posteriores, porém, o mesmo
permanecia com bom apetite, sem alteracbes respiratorias ou gastrointestinais. A
necropsia ndo foram observadas alteracdes macroscopicas, porém o exame
microscopico do tecido cerebral demonstrou lesdes caracteristicas de infec¢do por CDV.
O segundo caso de lince relatado descreve que o animal foi encontrado, também por
cacadores, tendo ataques convulsivos. A necropsia, verificaram-se lesdes compativeis

com cinomose canina, sendo o diagnastico positivo confirmado por RT-PCR.



6 DIAGNOSTICO

O diagnostico clinico, com base em dados de anamnese e sinais clinicos é o mais
comum. Considera-se qualquer cdo jovem ndo vacinado com doenca neuroldgica
multifocal, associada ao envolvimento de outros 6rgaos, um caso suspeito de cinomose.
Deve-se levar em consideragdo outras doengas que podem mimetizar o quadro
respiratério da cinomose, como a tragueobronquite infecciosa canina. Sinais entéricos
podem ocorrer em outras doengas como a parvovirose e a coronavirose caninas,
giardiase, infeccBes bacterianas, gastroenterite por ingestdo de toxinas e enteropatia
inflamatoria. Além disso, a forma neuroldgica também pode ser confundida com
meningoencefalite granulomatosa, encefalite por protozoario (toxoplasmose e
neosporose), criptococose, meningite, erliquiose, febre maculosa das Montanhas
Rochosas, encefalite dos cées da raca Pug e intoxicacdo pelo chumbo (TILLEY;
SMITH, 2008).

Nestes casos suspeitos de cinomose, tornam-se Uteis a realizacdo de exames
complementares como o hemograma para avaliar as respostas leucocitarias, além de
radiografias toracicas para avaliar o grau de envolvimento pulmonar. Nos cées
apresentados com doenca neurolégica com suspeita de cinomose, é Gtil uma analise do
liquido cerebroespinhal para distinguir a infeccdo por VCC de outras doencas. A
presenca de anticorpos VCC especificos no liquido cerebroespinhal pode confirmar o
diagnostico, mas requer laboratdrio especial. As técnicas de virologia podem ajudar a
comprovar um diagnostico de cinomose, no entanto, ndo é pratico ou necessario na
maioria das situacdes clinicas e resultados falso-negativos sdo comuns (BIRCHARD;
SHERDING, 2003).

6.1  Hematologia

A resposta hematoldgica varia de acordo com o individuo e a fase da infec¢éo.
Na maioria dos casos observa-se anemia devido a destruicdo de eritrocitos pela presenca
do virus ou pela deposi¢do de imunocomplexos na membrana do eritrocito. A anemia
pode também ser causada pela diminuicdo da producéo atribuida a faléncia da medula
devido ao estresse desencadeado pela doenca (SILVA et al., 2005; BIRCHARD;
SHERDING, 2003). Em estudo hematoldgico detalhado, os eritrécitos de cdes positivos

para cinomose apresentam-se normociticos e normocrdmicos, sem sinais de regeneragdo



medular com hemaécias nucleadas, policromasia, anisocitose e corpusculos de Howell-
Jolly (SILVA et al., 2005).

Frequentemente observa-se linfopenia, comegcando com o primeiro pico febril,
passando posteriormente a uma leucocitose neutrofilica, a qual estd associada a
infeccbes bacterianas secundarias no trato respiratorio e gastrointestinal. A
trombocitopenia também é um achado frequente cujo mecanismo nas infec¢Ges virais
em veterindria ainda é pouco conhecido. Sabe-se que o género Morbillivirus pode
produzir anticorpos anti-plaquetas, causando uma trombocitopenia imunomediada com
remocao das plagquetas pelo sistema reticulo-endotelial (SILVA et al.,2005).

Pode-se encontrar corpusculos de inclusdo de cinomose raramente em linfocitos,
mondcitos, neutrdfilos e heméacias circulantes. Estas inclusdes virais de Lentz (Figura
10) sdo um achado transitério e sua visualizacdo em hemacias e/ou leucécitos é mais
frequente durante a fase virémica da infec¢do. Ocorre também diminuicdo nos niveis de
albumina e elevagédo da fragéo alfa 2 das globulinas (BIRCHARD; SHERDING, 2003;
SILVA et al.,, 2005). As lesdes no epitélio intestinal causadas pelo virus, com
consequente diarréia, além da propria apatia determinada pela doenca, levam os animais
a recusar alimento, diminuindo a ingestdo proteica e reduzindo os niveis séricos da
albumina (SILVA et al., 2005).

Figura 11: Inclusdes de Lentz intra-eritrocitaria e no citoplasma de leucdcito (seta) de cées

com suspeita clinica de cinomose.
(Fonte: SILVA et al., 2005)



6.2  Radiografia

Uma radiografia torécica nas projecdes latero-lateral e ventro-dorsal podem
revelar pneumonia intersticial no inicio do processo infeccioso. Observa-se padrdo
alveolar e consolidacdo lobar em caso de broncopneumonia bacteriana secundaria no
casos mais adiantados da doenga (BIRCHARD; SHERDING, 2003).

6.3  Analise do LCE

Na analise do liquido cérebro espinhal (LCE) observa-se elevacéo nas proteinas
e na contagem celular com predominancia de linfocitos, mas achados normais néo
descartam o VCC. Uma presenca de anticorpos VCC-especificos no LCE é diagndstica,
mas ndo se encontra presente em todos 0s casos e exigem-se procedimentos
laboratoriais especializados (BIRCHARD; SHERDING, 2003).

6.4  Virologia

Algumas vezes, podem-se detectar corpusculos de inclusdo virais
intracitoplasmaticos nas células sanguineas periféricas (linfocitos), nas células epiteliais
(amostras citologicas) ou em biopsias. Este método € diagnostico, porém é um achado
pouco frequente. O antigeno viral pode ser identificado por meio de imunofluorescencia
em células originarias do sangue, do LCE, de amostras citoldgicas, por exemplo,
raspados conjuntivais, aspirados traqueobronquiais, ou de amostras teciduais
congeladas. Ja o isolamento viral (dificil e caro) é melhor realizado em tecidos post
mortem. No caso de qualquer um desses procedimentos de virologia, resultados
negativos ndo descartam o VCC (BIRCHARD; SHERDING, 2003).

O isolamento viral é possivel a partir de cultivo em macréfagos alveolares e
linfocitos em até 24 a 48 horas, utilizando-se suabes de secre¢cdes corporais ou tecidos
como pulmao e cérebro (GREENE; APPEL, 2006). Segundo HARTMANN (2007), o
virus se encontra em altas concentracdes no bago tanto dos caes como de furdes.

A imunoistoquimica detecta antigenos virais e rea¢es provocadas pelo virus em
determinado tipo de células. As células com melhor resposta neste caso sdo 0s
astrocitos, ja que sofrem com maior severidade a a¢do desmielinizante. Utiliza-se um
marcador especifico para ligar-se as proteinas astrocitarias expressas em processos
desmielinizantes virais. Este método é utilizado como diagndstico post mortem
(ORSINI et al., 2007). Para diagndstico ante mortem utiliza-se epitélio da mucosa nasal,
dos coxins digitais e da pele (SONNE, 2008).



6.5  Sorologia

Este método quantifica os anticorpos contra o VCC circulantes no organismo
afim de detectar um processo ativo. Entretanto, um Unico titulo de imunoglobulina G
(IgG) positivo é inutil, pois ndo distingue uma infec¢do atual de uma vacinagdo ou uma
exposicdo anteriores. A demonstracdo de uma elevacdo no titulo de anticorpos
neutralizantes séricos ou de um titulo elevado de IgM VCC especifica é sugestiva, mas
ndo diagndstica de uma infecgdo com VCC recente (BIRCHARD; SHERDING, 2003).

6.6  Biologia molecular

O diagnoéstico de cinomose pode ser feito através da deteccdo de gene da
nucleoproteina viral, utilizando-se RT-PCR. Este teste possui como vantagem a rapidez
na obtencdo dos resultados, ndo exigéncia da infecciosidade da particula viral, alta
sensibilidade e alta especificidade. A RT-PCR tem sido empregada com sucesso na
deteccdo do VCC em diferentes tipos de amostras bioldgicas como sangue, soro, urina e
fragmentos de 6rgdos (GEBARA et al., 2004).

6.7  Histopatologia

O diagnostico histopatologico é feito através do exame de cortes histologicos
dos principais tecidos afetados pelo virus da cinomose. Utiliza-se principalmente
epitélio da bexiga, pulmédo, SNC, estbmago, pelve renal, conjuntiva, coxins podais e
intestino. No pulméo observa-se pneumonia intersticial como caracteristica principal,
além de se poder eventualmente encontrar inclusdes intracitoplasméticas e
intranucleares virais. No SNC observa-se principalmente desmielinizagdo e infiltrado
inflamatdério. No sistema gastrointestinal observa-se inflamacdo e ocasionalmente
corpusculos de inclusdo, os quais podem ser encontrados também na pelve renal
(SONNE et al., 2008; GEBARA et al., 2004; BIRCHARD; SHERDING, 2003)



7 TRATAMENTO

N&o h& atualmente um tratamento antiviral efetivo para cinomose, faz-se,
portanto, um tratamento sintomatico e de suporte. Devido a perda de liquidos causada
pelos sinais clinicos gastrointestinais, é necessaria a fluidoterapia parenteral. O uso de
antieméticos e antidiarreicos também se faz necessario nestes casos, assim como a
restricdo de alimento para reduzir o transito intestinal, irritagdo da mucosa e perda de
liquido. Pode-se usar imunoestimulantes e interferon a fim de melhorar a resposta
imunolodgica. A antibioticoterapia também é de grande importancia no tratamento da
cinomose, devendo-se utilizar antimicrobianos de largo espectro como, por exemplo,
amoxicilina com clavulanato, sulfas ou cefalosporinas, ja que a fragilidade do
organismo causada pela acdo viral predispde o animal a infecgdes bacterianas
secundarias. Casos em que o sistema respiratorio € afetado devem ser tratados com
broncodilatadores e expectorantes, a fim de reduzir a tosse, pois € freqliente que se
desenvolva pneumonia bacteriana e insuficiéncia respiratria. Animais que se
apresentam com quadro neuroldgico podem receber anticonvulsivantes e relaxantes
musculares como fenobarbital e diazepam. A fim de reduzir um possivel edema cerebral
pode-se administrar uma dose de dexametasona (BIRCHARD; SHERDING, 2003,
TILLEY; SMITH, 2008).

Demais cuidados de enfermagem como umidificacdo das vias aéreas, mudanca
de decubito, limpeza dos olhos e suporte nutricional também sdo de grande importancia
(BIRCHARD; SHERDING, 2003).

Alguns autores citam ainda a possibilidade de aplicacdo da acupuntura no
tratamento da cinomose como método alternativo principalmente no alivio dos sinais
neuroldgicos (MATTHIESEN, 2004).



8 PROFILAXIA

A vacinagdo, quando disponivel, é de longe uma das melhores maneiras de
prevenir e controlar a ocorréncia de doencas como a cinomose. E possivel, através dela,
proteger uma populacdo contra a infeccdo mesmo quando nem todos os individuos sdo
vacinados (RIKULA et al., 2007).

Cées neonatos adquirem imunidade passiva contra o VCC a partir do colostro,
absorvidos durante a amamentacdo nas primeiras horas ap0s 0 nascimento. Estes
anticorpos desaparecem gradualmente, mas protegem a maior parte dos cées até depois
do desmame, entre oito e quatorze semanas de idade. A partir desta idade ja pode ser
realizada a vacinacgéo. Deve-se fazer uma série de trés vacinacfes em intervalos de trés
a quatro semanas entre seis e dezesseis semanas de idade. Caso os filhotes ndo tenham
recebido colostro, a primeira dose de vacina deve ser feita com quatro semanas de idade
e repetida apos duas semanas, evitando nos filhotes muito jovens o uso de vacina de
virus vivo (BIRCHARD; SHERDING, 2003).

A imunidade contra a cinomose desenvolvida apds a aplicacdo de uma Unica
dose de vacina é baixa, durando cerca de dez meses, portanto recomenda-se a aplicacdo
de pelo menos duas doses de imundgeno na primoimunizacao, inclusive para animais
com mais de 12 semanas de idade. As vacinas contendo virus vivo atenuado séo seguras
e eficientes, entretanto, qualquer uma das cepas utilizadas pode induzir o aparecimento
da doenca em cdes imunodeprimidos ou sob forte estresse. Vacina recombinante que
expressa antigenos H e F do virus, tendo como vetor poxvirus de canario, encontra-se
atualmente disponivel. E segura para filhotes imunocomprometidos e carnivoros
silvestres (ANDRADE, 2002).

A vacina de virus vivo modificado (VVM) também esta disponivel para uso em
animais selvagens. O uso de vacina contra virus comuns dos cdes domésticos, como as
vacinas contra cinomose e parvovirose caninas, Sdo seguras para 0 uso em lobos-guara.
A imunidade conferida aos animais vacinados nos zooldgicos foi medida
periodicamente e se revelou satisfatoria (MAIA et al., 1999; RODRIGUES, 2004).



CONCLUSAO

A cinomose, apesar de ser uma doenca mundialmente distribuida e
exaustivamente estudada, continua sendo motivo de preocupacdo tanto na clinica de
pequenos animais como para animais de zooldgico. Um dos principais problemas
enfrentados é a falta de um diagnostico precoce. Em geral os animais sdo levados para
tratamento quando ja se instalou a doenca sistémica, e no caso de animais selvagens de
vida livre, o diagnostico € principalmente post mortem. O segundo problema enfrentado
guando nos deparamos com um caso de cinomose é o tratamento a ser instituido, ja que
ndo ha uma terapia antiviral eficaz. E necessaria uma avaliacdo do quadro geral e do
grau de envolvimento do organismo, a fim de se estabelecer o quanto vale a pena
investir em um tratamento e o que utilizar. O que se observa com freqtiéncia é a escolha
pela eutanasia nos casos em que o sistema nervoso central estd comprometido e nos
casos de doenca sistémica acentuada. O que se pode observar na realizagdo deste
trabalho foi a auséncia de dados consistente sobre o tratamento da cinomose nas
diferentes espécies. Mesmo na espécie canina, que é a mais afetada, ndo foram
encontrados dados relevantes de sucesso com o tratamento. E necessario que se

continue a investir em pesquisas nessa area.
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