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INTRODUCAO

A cinomose canina é uma doenca multissisttmica de evolugdo subaguda, aguda ou
cronica que pode evoluir para sinais de envolvimento respiratdrio, cutaneo, gastroentérico e
neuroldgico. Em cées, é de alta infeccdo podendo ocasionar elevadas taxas de letalidade. Nao
transmissivel ao homem, causada por um virus pertencente ao género Morbilivirus, da familia
Paramyxoviridae. (MARTINS et al. 2009).

O cédo doméstico é o principal hospedeiro do virus da cinomose que acomete outros
carnivoros; sdo acometidos: cdes de qualquer idade, raca e sexo sendo maior predilecdo por
filhotes, animais com imunodeficiéncia ou ndo vacinados (CURTIS 2013). Devido sua alta
transmissibilidade, pode levar a morte do animal se ndo for diagnosticada nos primeiros dias
de transmissdo, por isso a necessidade de os médicos veterinarios tomarem conhecimento da
disseminacédo da doenca. O seguinte trabalho tem o objetivo de relatar um caso de pneumonia

secundaria a cinomose.

RELATO DE CASO

Um canino, fémea, da raca Beagle, de 4 meses de idade, foi atendido com historia
clinica de secrecdo purulenta nasal, secrecdo ocular. Durante o atendimento, o proprietario
relatou que o animal estava internado em outra clinica onde apresentou vomitos, nao
alimentou-se diarréia. Foi diagnosticado como gastroenterite, cinomose. O quadro clinico teve
evolucdo para o 6bito por morte espontanea, logo apds foi encaminhado para o Laboratério de

Patologia da UNICRUZ, para a realizacao de necropsia. Foram coletados fragmentos de varios
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orgéos e tecidos fixados em formalina neutra a 10%, processados de acordo com as técnicas

histoldgicas de rotina.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Durante a realizagdo da técnica de necropsia, ao exame externo, visualiza-se mucosas
palidas. Sendo os principais sinais epiteliais sdo: descarga naso-ocular serosa a mucopurulenta
(ceratoconjuntivite e rinite), tosse, dispnéia e estertores pulmonares (pneumonia inicialmente
intersticial - efeito viral e posteriormente broncopneumonia - infeccdo bacteriana secundéria),
vomito, diarréia, lesdes oftalmicas e cegueira (BIRCHARD e SHERDING, 2003).

A via de ingresso mais comum € a respiratoria, entretanto o virus pode ingressar pela
via digestiva ou conjuntival por contato direto (CORREA e CORREA, 1992). No 1° dia as
células afetadas sdo os macrofagos do trato respiratério alto e das amidalas, no 2° e 3° dias o
virus faz viremia e é encontrado nas células mononucleares do sangue, do 3° ao 6° dia o virus
se replica no sistema linfoide de todo o organismo, como medula 6ssea, timo, baco,
linfonodos e placas de Peyer, quando ocorre o primeiro pico febril (BRAUND, 1980).

Esta fase de replicacdo no sistema linféide € marcada pela imunossupressao
(KRAKOWKA et al. 1987). Nesta fase, cdes capazes de montar uma resposta imune rapida e
efetiva conseguem eliminar o virus e se recuperar completamente, com auséncia ou com sinais
clinicos discretos (infeccao subclinica — 50% casos) e aqueles que montam uma resposta falha
ou intermediaria permitem a disseminacdo do virus para os tecidos epiteliais (trato respiratorio
e gastrintestinal) e posteriormente para 0 SNC (BIRCHARD e SHERDING, 2003).

Quando ha disseminacdo para os epitélios, apos o 9° dia, 0 virus é encontrado nos
epitélios das mucosas conjuntival, nasal, traqueal, bronquial, glandulas mucosas, trato urinario
e reprodutor, e num periodo de mais 3 dias ou mais tardiamente, o virus também alcan¢a o
SNC, se distribuindo nas grandes celulas mononucleares da pia-meninge, células gliais, de
Purkinje, do cerebelo, nos neurbnios do cortex cerebral, ganglio basal e hipocampo
(KOVACS, 1975; KRISTENSEN e VANDEVELVE, 1978; GILLESPIE e KARZON, 1981).

No exame interno, intestino delgado encontrava-se discretamente hiperémico; pulméo
com consisténcia firme com areas multifocais brancas; demais orgdos sem alteracdes. No
exame microscopico observa-se no pulmdo: com presenca de infiltrado inflamat6rio mista,

constituida principalmente por neutrofilos e linfdcitos na luz alveolar.
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No exame microscopico, o encéfalo apresentava degeneracdo wallerania da substancia
branca cerebelar. Aparentemente, as estirpes virais que induzem doenga de curso agudo fatal
localizam-se na substancia cinzenta e determinam destruicdo neuronal, resultando em
encefalomalécia (WILD et al. 1995), e os que induzem doenca crénica ocasionam lesdes que
tendem a se localizar na substancia branca, promovendo a desmielinizacdo (APPEL e
SUMMERS, 1999).

No exame histoldgico do SNC a presenca de vactolos multifocais — desmielinizacao,
infiltrados mononucleares perivasculares e em meninges e reacdo glial, sdo sugestivos de
encefalomielite por cinomose (VANDEVELVE e ZURBRIGGEN, 1995; GEBARA et al.
2004). Nos 6rgdos do encéfalo, principalmente no cerebelo, ponte e véu bulbar que recobre o
4° ventriculo, podem se observar manguitos linféides perivasculares e, no cérebro, edema
perivascular e congestdo, estas lesdes, vistas em pequeno aumento, oferecem o aspecto de
esponja (CORREA e CORREA, 1992).

Diversas etiologias (degenerativas, inflamatorias, imunomediadas, neoplasicas,
metabolicas, toxicas e infecciosas) sdo potencialmente capazes de causar disfuncdes
neuroldgicas em cdes (BRAUND, 1994).

Deve-se levar em conta para fins de diagnostico diferencial a parainfluenza,
broncopneumonia verminética, estrongiloidose, dipilidiose, toxoplasmose, neosporose,
isosporose e intoxicacdes (CORREA e CORREA, 1992).

CONCLUSAO

A manifestacdo multissistémica, a dificuldade em se estabelecer um diagnostico
clinico preciso, o alto custo dos exames laboratoriais disponiveis, falta de conscientizacdo dos
proprietarios em imunizar os animar com vacinas e a desatualizagcdo de muitos profissionais
da area pode estar contribuindo para que a cinomose canina esteja sendo hiperdiagnosticada
em muitos estabelecimentos veterinarios de todo pais.

Conclui-se a importancia de pesquisas que abordem o tema, ndo sé no que se refere a
utilizacdo de métodos diagndsticos mais precisos e acessiveis mas também no
desenvolvimento de protocolos de tratamento mais eficientes, que venham bloquear a acdo do

virus e restaurar a qualidade de vida do paciente.
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