BRAZILIAN JOURNAL OF VETERINARY PATHOLOGY

ASSOCIACAO DE ASPECTOS CLINICOS DE CAES COM CINOMOSE COM

LESOES ANATOMOPATOLOGICAS DO SISTEMA NERVOSO CENTRAL.

Ligia Assun¢do Oliveira!, Ednaldo Campos Guimardes®, Marcio de Barros Bandarra®, Talita
Cristina Modesto', Karina Michelle Braga', Erica Almeida Viscone*, Alessandra Aparecida
Medeiros-Ronchi?
1- Residente em Patologia Animal, Hospital Veterinario, Universidade Federal de Uberlandia.
ligiassuncao@hotmail.com
2- Professor(a) doutor(a) em Patologia Animal, Faculdade de Medicina Veterinaria,
Universidade Federal de Uberlandia.
3- Professor doutor em Bioestatistica, Faculdade de Matematica, Universidade Federal de
Uberlandia.
4- Mestranda pelo Programa de Pos-Graduagdo em Ciéncias Veterinarias, Faculdade de
Medicina Veterinaria, Universidade Federal de Uberlandia.

RESUMO

A cinomose canina ¢ uma enfermidade infecciosa causada por um Morbilivirus de acometimento
mundial. Os sinais clinicos da doenca geralmente sdo sistémicos, podendo haver manifestagao
neuroldgica. O presente estudo objetivou relatar caracteristicas clinicas e anatomopatoldgicas de
sistema nervoso central de caes diagnosticados com cinomose canina. Foram coletados dados de 20
animais encaminhados ao Laboratério de Patologia Animal — HV-UFU. Os animais foram
submetidos a exame de necropsia e foram coletados 18 fragmentos de sistema nervoso central
previamente estabelecidos para analise microscopica. Dos caes estudados, 60% eram fémeas, 80%
sem raga definida ¢ 80% eram adultos, com a média de idade de 5 anos. Os sinais clinicos mais
observados foram alteragdo de locomocdo (55%), sendo a ataxia a mais comum (54,5%); e
mudanga de comportamento (40%), sendo que 75% desses animais apresentavam apatia. O achado
macroscopico mais importante foi hiperemia das leptomeninges. Microscopicamente todas as
regides estudadas apresentaram lesdo, visualizada principalmente nos lobos telencefalicos (27%).
As lesdes mais observadas foram manguito perivascular, desmielinizacao, gliose/satelitose. Nao
houve associac¢ao entre o local de lesdo e o sinal clinico neurologico apresentado pelo animal.
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ABSTRACT

Canine distemper is an infectious illness spread worldwide. The disease’s clinical signs are mostly
systemic and there might be neurological manifestation. The present study aimed to report clinical
and anatomopathological aspects of the central nervous system of dogs diagnosed with canine
distemper. It was collected data from 20 animals forwarded to Animal Pathology Laboratory — HV-
UFU. The animals were subjected to necropsy and it was collected 18 pre-established fragments of
the central nervous system for microscopic analysis. From the studied dogs, 60% were female, 80%
were mixed-breed dogs and 80% were adults, with median age of 5 years old. The most observed
clinical signs were affections in the locomotion system (55%), where ataxia was the most common
one (54,5%); and behavioral change (40%), where 75% of these animals showed apathy. The most
important macroscopic finding was leptomeningeal hyperemia. In the microscopy all regions were
affected, mainly in the telenchephalic lobes (27%). The most observed lesions were perivascular
cuffing, demyelination, gliosis/satelitosis. Association between neurological clinical sign and local
of the lesion

Key words: Neurological signs, macroscopy, histopathology.



INTRODUCAO

A cinomose canina ¢ uma doenca de distribuicdo mundial, altamente infecciosa e muitas
vezes letal, causada por um Mobilivirus que afeta principalmente caninos, sendo também relatada
em felinos silvestres, furdes e outros animais (SANTOS, ALESSI, 2016 GUITERREZ, SAENZ,
2016).

O virus da cinomose canina pertence a familia Paramoxyviridae, ¢ envelopado, composto
por uma fita de RNA e pouco resistente quando exposto ao meio ambiente (SANTOS, ALESSI,
2016). Os virus da familia Paramoxyviridae infectam o hospedeiro a partir das vias aéreas e deixam
corpusculos de inclusdo intracitoplasmaticos ou intranucleares nas células infectadas (KING et al,
2011).

Apesar da existéncia de vacinagdo contra a doenga, essa ainda ¢ considerada enzoodtica no
Brasil e a prevaléncia de casos pode variar entre 2,15% até 30%, de cdes atendidos em variados
Hospitais Veterinarios pelo pais (SILVA et al, 2018; BIEZUS et al, 2018; BRITO et al, 2016).
Além disso, Frade et al. (2018) relataram que a cinomose canina foi o diagnostico mais frequente
em animais com sinais neuroldgios necropsiados no sertdo da Paraiba.

A via de acesso principal do virus ¢ a aérea e ap0s replicacdo local em macrdofagos teciduais
¢ levado pelo sistema linfoide para linfonodos locais, como os bronquiais, e para as tonsilas. No
momento inicial da doenca o animal pode apresentar sinais inespecificos de febre devido a
replicagdo viral acentuada nas células linfoides (SANTOS, ALESSI, 2016).

Concomitante a infec¢do sistémica hd o acometimento do sistema nervoso central, porém a
via de entrada do virus nesse sistema ainda ¢ incerta. Alguns autores, como Higgins et al (1982),
relataram a hipdtese de que o virus da cinomose canina ¢ carreado por células inflamatdrias
mononucleares, como linfocitos e mondcitos, que conseguem invadir o espago de Virchow-Robin e

a partir dai infectar astrdcitos e neurdnios. Outra proposta € a de que o virus seja carreado pelo



liquido cefalorraquidiano, e a partir dai infecte as células do epéndima e invadam as demais células
do sistema nervoso central (TAKENAKA et al, 2016).

Por fim, um estudo feito com ferrets indicou que nesses animais o virus atua entrando no
sistema nervoso central por via neurogénica, através da via olfatoria, afetando primeiramente o
bulbo olfatério e entdo invadindo neuronios e células da glia (RUDD et al, 2006).

Os principais achados nos exames histopatologicos sdo desmielinizagdo, manguito
perivascular mononuclear, gliose, astrocitose, necrose laminar cortical € meningite (SILVA, 2009;
FERNANDEZ, BERNARDINI, 2010). Outro achado importante, utilizado como conclusivo no
diagndstico histopatologico de cinomose, ¢ a presenga de corpusculos de inclusdo viral, que podem
ser encontrados tanto no citoplasma como no nucleo de variadas células, principalmente neurdnios,
astrocitos, e células do epéndima (SILVA, 2009).

Ja achados macroscopicos sdo de dificil visualizagdo e muitas vezes podem ndo estar
presentes, mesmo se o animal apresentar sinais neuroldgicos. Quando sdo encontradas lesdes, estas
geralmente se apresentam como dreas de maldcia, principalmente da substincia branca,
caracterizadas por regides amolecidas, de coloracdo esbranquicada a acastanhada. Outra lesdo
evidenciada ¢ a hemorragia, que acomete tanto medula quanto encéfalo, entretanto, frequentemente
essas sdo brandas e de dificil deteccdo (SANTOS, ALESSI, 2016). Devido a desmielinizagao
acentuada, também ¢ possivel visualizar areas de cavitagdes da substancia branca. Por fim, pode
haver acimulo de liquido cefalorraquidiano que consequentemente provoca dilatagdo de ventriculos
laterais (SILVA, 2009).

Os sinais clinicos neuroldgicos sdo variados, porém, mais comumente 0s animais
apresentam mioclonia, alteragdo de comportamento, convulsdes, paresia, paraplegia, tremores e
déficits visuais (SILVA, 2009; FERNANDEZ, BERNARDINI, 2010). Alguns autores dividem a
apresentacdo clinica da doenc¢a de acordo com a idade e histérico do animal hospedeiro, sendo elas

entdo denominadas: encefalopatia do cdo jovem, encefalite dos animais adultos, encefalite



esclerosante dos animais idosos, encefalopatia pos-vacinal, e poliencefalite com corpusculos de
inclusao pelo virus da cinomose (SANTOS, ALESSI, 2016).

Apesar de ser uma doengca comum no mundo e endémica no Brasil, ainda ndo foram
elucidados alguns pontos da patogenia e modo de invasdao do virus no sistema nervoso central. O
objetivo desse trabalho foi identificar achados anatomopatologicos no sistema nervoso central de
caes naturalmente infectados pelo virus da cinomose e associd-los com achados clinicos, auxiliando

assim no melhor entendimento e diagnostico da doenga.

MATERIAIS E METODOS

Foram utilizados 20 caes diagnosticados clinicamente com cinomose no Hospital
Veterinario da Universidade Federal de Uberlandia (HV-UFU) e encaminhados apods o 6bito para o
Setor de Patologia Animal HV-UFU. Dados epidemioldgicos como idade, sexo, raga e informagao
sobre vacinagdo para cinomose foram coletados do prontuario de cada paciente. Foram
considerados vacinados animais que receberam pelo menos uma dose de vacina no ultimo ano.

Os animais foram submetidos a exame necroscopico completo, onde foi coletado o sistema
nervoso central (encéfalo e medula espinhal) que foi avaliado em diversas regides de acordo com
Silva (2009). Ap6s a retirada da medula espinhal, esta foi dividida em sec¢des e identificadas como:
cervical (C2 a C6), intumescéncia cervical (C7 a T3), toracica (T4 a T13), lombar (L1 a L3), e
intumescéncia lombar (L4 a L7). O encéfalo e as seccdes da medula espinhal foram submetidos a
fixacdo em formol tamponado10%, por no minimo 72 horas.

Apos a fixacdo, o encéfalo foi seccionado em 14 areas identificadas como: lobo frontal (1),
lobo parietal (2), lobo temporal (3), lobo occipital (4), diencéfalo — em altura de tdlamo e
hipotadlamo- (5), hipocampo (6), nticleos da base (7), mesencéfalo — em altura de pedunculos
cerebrais rostrais — (8), cerebelo (9), ponte (10), medula oblonga (11), quiasma optico (12) e bulbo

olfatério (13). As sec¢des medulares devidamente identificadas sofreram cortes transversais



seriados e foram coletados fragmentos que apresentaram alteracdo macroscopica ou, em casos em
que nao havia alteragao macroscopica, foram coletados fragmentos aleatdrios identificadas como:
cervical (14), intumescéncia cervical (15), toracica (16), lombar (17) e intumescéncia lombar (18)
(SILVA, 2009 adaptado).

Os animais foram agrupados de acordo com a idade em: jovens (menores de ano de idade),
adultos (1 a 10 anos) e idosos (maiores de 10 anos) (FIGHERA, et al 2008). Os sinais clinicos
neurologicos que foram analisados eram informados pelo médico veterinario clinico responsavel
pelo animal, sendo entdo os animais agrupados de acordo com os sinais neuroldgicos em: sem sinal
clinico neurolédgico, mioclonia, alteracdo do nivel de consciéncia (alerta, depressivo, obnubilado,
estuporoso, comatoso, nao responsivo a ameaca), mudanga de comportamento , déficit visual,
alteracdo em sistema locomotor (claudicacdo, paresia, plegia, ataxia), perda de propriocepgao
consciente, tremores, convulsoes e dor a palpacdo medular (SILVA, 2009).

Para avaliacdo estatistica foi usado o teste de comparacao multipla de proporcdes, onde

foram considerados significativos os valores de p < 0,05 (BIASE, FERREIRA, 2009).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Dos 20 animais analisados, 7 foram sorologicamente positivos para cinomose e 14
obtiveram um diagnodstico baseado nos sinais clinicos. Apesar de nenhum sinal clinico neurolégico
de animais com cinomose canina ser especifico da doenca, um conjunto de disturbios neurolégicos
multifocais, que incluem alteracdo comportamental, perda de reagdes posturais, mioclonias e
disfuncdes locomotoras, como plegias e paresias, associado a sinais sistémicos sdo indicativos da
enfermidade (APPEL, CARMICHAEL, 1979; TUDURY et al, 1997).

A populacdo estudada constou principalmente em fémeas (60% - 12/20) e animais sem raga

definida (90% - 18/20). Em relagdo a idade dos animais, 2 (10%) eram jovens, 15 (75%) adultos e 3



(15%) eram idosos (tabela 1), com a média de idade de 5 anos (DP +3,87), variando de 6 meses a
12 anos de idade. Apesar de a cinomose ser mais comum em animais jovens, devido a menor
imunidade ativa, principalmente no periodo de desmame (entre 3 ¢ 6 meses) (FERNANDEZ,
BERNARDINI, 2010), uma maior prevaléncia em animais adultos também foi relatada por Bastos
(2018).

Dentre os animais adultos, 87,5% (14/16) ndo eram vacinados. A importancia da vacinacao
contra o virus da cinomose canina ja ¢ bem estabelecida (SANTOS, ALESSI, 2016), sendo que
outros estudos também indicaram maior susceptibilidade a doenga em caes adultos nao vacinados
(BASTOS, 2018; BIEZUS et al., 2018; HASS et al, 2008; MLANGA et al, 2018), como foi
observado nesse trabalho.

Dentre os animais estudados 80% foram submetidos a eutanasia, ¢ aos outros 20% foram
atribuidas causas de obito distintas. A indicagdo pela eutandsia provinda do médico veterinario
deve ser feita minuciosamente, j& que o ato requer uma conduta profundamente ética do
profissional.  Entre os principais motivos dessa escolha destacam-se a constatagdo de
sintomatologia de doenga sem cura ou que induza o animal a uma qualidade de vida desagradavel,
como animais com enfermidades que promovam dificuldades locomotoras (AGOSTINHO,
PALAZZO, 2009; HUANG et al, 2017; SANTORO, ARIAS, 2018).

No estudo realizado, nenhum dos animais ndo eutanasiados apresentavam afeccdo no
sistema locomotor ou mioclonia. Esses sinais, quando presentes, eventualmente se tornam sequelas
em cdes que venham a se curar da cinomose canina (FERNANDEZ, BERNARDINI, 2010). Essas
podem ser malvistas pelos proprietdrios, que se preocupam com o bem-estar do animal e com a
necessidade de cuidados meticulosos que deverao ser dedicados a esses.

Quanto aos sinais neurologicos, 55% dos animais apresentaram alteragcdo de locomocgao
(11/20), sendo essa a alteragdo mais frequente. Dentro desse grupo, 54,5% dos animais
apresentaram ataxia (6/11), 27,3% apresentaram paralisia (3/11) e 18,2% apresentaram paresia dos

membros pélvicos (2/11). Os achados sdo semelhantes aos relatados por Aguiar et al. (2017) com



alto namero (75%) de animais diagnosticados com cinomose apresentando ataxia como
manifestacao clinica.

Mudanca de comportamento foi o segundo sinal frequentemente observado (40% - 8/20).
Dentre as alteracdes comportamentais, a mais observada foi a apatia (75% - 6/8), seguida pela
vocalizagdo constante (25% - 2/8). Apesar de ser um sinal neurologico comum, a apatia pode ser
um distarbio comportamental relacionado com déficits corticais (SILVA, 2009), sendo relatada em
75% dos cdes com cinomose por Aguiar (2017).

Nesse estudo presente, a mioclonia, frequentemente associada a infeccao pelo virus da
cinomose canina, obteve uma baixa frequéncia (30% - 6/20). Esse sinal clinico geralmente esta
presente em cdes que superaram a fase aguda da doenga e estd associada a lesdes focais na medula
ou nucleos basais, que provocam hiperexcitabilidade do neur6nio motor inferior, causando
movimentos de contracdo involuntaria e continua de grupos musculares (VANDEVELDE et al,
2012). Nos animais estudados, 34% (11/32) das lesdes observadas em regido de nticleos da base
advinham dos animais que apresentavam mioclonia, € o0 manguito perivascular foi observado nessa
localizagdo em 83% (5/6) dos animais com esse sinal clinico.

Todos os animais estudados apresentaram lesdes no sistema nervoso central, inclusive dois
animais (10%) que ndo possuiam sintomatologia nervosa. Esses apresentaram 6% (47/717) das
lesdes visualizadas. Por conseguinte, fortifica-se a ideia de que o virus da cinomose acomete o
sistema nervoso central em todos ou maioria dos casos da doenga, mesmo quando ndo ha
constatagdo de sinais neurologicos (SUMMERS et al, 1995).

Em relagdo aos achados macroscopicos, 18 animais (80%) apresentaram alteragdes e
somente dois ndo apresentaram (10%). O principal achado macroscopico foi hiperemia das
leptomeninges (45% - 9/20). A hiperemia, apesar de ser um sinal inespecifico, frequentemente
associado a inflamagdo aguda (WERNER, 2011), ¢ uma das poucas lesdes macroscopicas de
sistema nervoso central ja descritas em casos de cinomose canina (SILVA, 2009; SANCHES, 2012;

SANTOS, ALESSI, 2016).



A segunda alteracdo mais frequente foi hemorragia subdural (25% - 5/20), localizada no
terco inicial da medula espinhal cervical. Alteragdes vasculares no sistema nervoso de caes sdo
causadas por trauma, patologias metabodlicas e/ou inflamatorias. Porém, em animais domésticos, a
ruptura espontanea dos vasos sanguineos ¢ relativamente rara, devido a uma maior capacidade de
hiperextensao das paredes vasculares (VANDEVELDE et al, 2012).

Em relacdo a malacia, essa foi visualizada 20% dos animais. Dentre esses, em dois animais
a malacia estava localizada na medula espinhal e nos outros dois essa se localizava no encéfalo, e
em todos a lesdo acometia substancia branca. Areas de malacia visualizadas macroscopicamente
geralmente estdo associadas a areas de desmieliniza¢do, uma das lesdes principais na cinomose
canina, podendo ser a Gnica encontrada no sistema nervoso central dos animais com a enfermidade
(SANTOS, ALESSI, 2016; VANDEVELDE et al, 2012).

As demais alteracdes macroscopicas encontradas foram edema (2/20) e dilatacdo de
ventriculo lateral (1/20). O edema, representado por arrasamento de sulcos e achatamento de giros,
¢ compativel com manifestagdo de processo inflamatorio ndo especifico (WERNER, 2011). Ja a
dilatacdo do ventriculo lateral pode ser justificada pelo excesso de liquido cefalorraquidiano que
ocorre de forma inespecifica na doenca (SILVA, 2009). Apesar de serem raras as descrigdes
macroscopicas de sistema nervoso central na cinomose canina, edema e dilatagdo de ventriculo
lateral sdo descritos nessa enfermidade (JUBB, KENNEDY, 2015).

Em relacdo as alteragdes microscopicas, foram contabilizadas ao todo 717 lesdes diferentes
nos 18 cortes do sistema nervoso central analisados de cada animal (Figura 2).

As lesdes mais frequentes (p<0,05) foram manguito perivascular linfoplasmocitario,
desmielinizagdo e gliose/satelitose, que apresentaram frequéncia de 46,7%, 44,7% e 39,7%,
respectivamente. O manguito perivascular linfoplasmocitario ¢ um achado microscépico frequente
nos casos de cinomose canina (SANTOS, ALESSI, 2016; VANDEVELDE et al, 2012). Geralmente
estd associado a cronicidade da doenca, e pode vir acompanhada de desmielinizagdo e malacia

(SILVA, 2009).



A desmielinizacdo foi visualizada em 95% dos casos (19/20). Apesar de ser uma das
principais lesdes responsaveis pelos sinais clinicos neurologicos da doenca (SANTOS, ALESSI,
2016), o mecanismo de agao pelo qual ocorre ainda nao foi completamente elucidado. No entanto,
ha duas hipoteses que sugerem as causas de desmielinizagdo na cinomose canina (CARVALHO et
al, 2012). Uma delas indica que hd acometimento de oligodendrdcitos na fase inicial da infecgao,
causando vacuolizag¢do e diminui¢ao no numero de organelas dessas células, que consequentemente
diminuem a producdo de mielina, causando a desmielinizagdo primaria (STEIN et al, 2004;
VANDEVELDE, ZURBRIGGEN, 2005). Outra hipotese envolve enzimas como MHC II e
moléculas de adesdao CD44, estimuladas pelas células da microglia afetadas pelo virus da cinomose.
Nesse caso as principais células afetadas sdo astrocitos e ocorre a chamada desmielinizacao
secundaria (STEIN et al, 2004; VANDEVELDE, ZURBRIGGEN, 2005; MIAO et al, 2003).

Gliose e satelitose podem ser visualizadas em qualquer fase da doenca (SANTOS, ALESSI,
2016; SILVA, 2009). A astrogliose pode ocorrer de forma inespecifica como resposta do sistema
imune do sistema nervoso. Porém essa caracteristica, quando associada a desmielinizacao,
manguito perivascular e necrose neuronal, faz parte da sequéncia de lesdes encontradas em resposta
a virus neurotrépicos (VANDEVELDE et al, 2012).

Foram contabilizadas ao todo 717 lesdes, sendo que as regides mais afetadas foram os lobos
telencefalicos (27% - 198/717), principalmente lobo occipital (tabela 1). Lesdes de cinomose no
encéfalo acometem preferencialmente as regides subcorticais de telencéfalo, e regido de lamina e
véu medulares (JONES et al, 2000). Ademais, diferentes tipos de lesdes histologicas apresentam
diferentes locais de predilecdo para acometimento do sistema nervoso central em animais com
cinomose canina. A exemplo disso ha a desmielinizag¢do que ¢ frequentemente visualizada em areas
periventriculares, cerebelo e ponte (SILVA, 2009; VANDEVELDE, et al, 2012). J4 a
polioencefalite acomete areas de telencéfalo e tdlamo (GREENE, APPEL, 2006).

A frequéncia das lesdes nas diferentes regides estudadas foi semelhante (p>0,05) indicando

que neste estudo ndo houve local de predilecdo para as lesdes histopatologicas provocadas pelo
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virus. O virus da cinomose canina ¢ conhecido por provocar lesdes multifocais no sistema nervoso
central, apesar de ter uma prevaléncia maior no encéfalo quando comparado com a medula espinhal
(SILVA, 2009), o que também foi observado nesse estudo, em que o encéfalo foi acometido
aproximadamente 3,2 vezes mais que a medula espinhal.

Avaliou-se ainda a frequéncia dos tipos de lesdes histopatoldgicas observadas em cada local
analisado (tabela 2) e ndo houve diferenca na frequéncia das lesdes em cada area (p>0,05).

Considerando todos os lobos cerebrais, gliose e satelitose foram lesdes frequentes, obtendo a
frequéncia de 20%; 34,7%; 29,8% e 32,7%, nos lobos frontal, parietal, temporal e occipital
respectivamente.

Uma alta prevaléncia de gliose e satelitose também foram encontradas nos locais de
diencéfalo, hipocampo e nucleos da base, contabilizando uma frequéncia de 14/46 (30,4%), 9/29
(31%) e 11/32 (34,4%), respectivamente. A astrogliose, apesar de ser um resposta inespecifica a
qualquer dano no cérebro, quando em casos de cinomose canina, pode estar associada a formagao
de astrdcitos gesmistdciticos ou sincicios de astrocitos (VANDELVEDE et al, 2012). Porém, no
presente estudo os sincicios de astrocitos foram visualizados principalmente na medula oblonga e
na regido cervical da medula espinhal.

A desmielinizacdo foi a lesdo mais observada nas regides de cerebelo (34% - 15/44),
quiasma optico (31% - 9/29), e medula espinhal (36,4% - 66/181), com destaque para as regides
cervical (40% - 16/40) e lombar (43,3% - 13/30). Acredita-se que essa lesdo esteja associada a mais
de uma fase da doenca, visto que pode ser encontrada tanto em animais com sintomas de fase aguda
da infec¢do, quanto em animais com a doencga em fase mais cronica (SANCHES, 2012, SILVA,
2009; STEIN et al, 2004).

Corpusculos de inclusdo viral foram encontrados 35 vezes, sendo que grande parte
foi encontrada nas regides de cerebelo e lobo occipital, que contabilizaram 5/35 (14,3%) e 4/35
(11,4%), respectivamente. No cerebelo ainda houve uma alta associacdo (80% - 4/5) dos

corpusculos de inclusdo viral com focos de necrose. A ocorréncia de corpusculos de inclusdo do
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virus da cinomose em células do sistema nervoso central ¢ variavel e muitas vezes podem aparecer
somente em um estado mais avan¢ado da doenga. Além disso, a determinacao do diagndstico final
de cinomose somente com o achado de corspusculos de inclusdo pode ser arriscada, visto que essas
estruturas podem ser de dificil visualizagdo na coloragdo rotineira de H.E. Portanto, indica-se
também o uso de imunohistoquimica ou hibridizagdo in situ para uma maior sensibilidade na

deteccao dessas particulas virais (GREENE, VANDEVELDE, 2012).

CONCLUSAO

Considerando a regido onde o estudo foi realizado, caes adultos e sem vacina¢do foram mais
acometidos a doenca.

Alteragdo de locomogdo, mudanga de comportamento e convulsdes foram sinais
neuroldgicos frequentes na cinomose canina e sdo compativeis com os locais mais afetados
histologicamente, que foram os lobos telencefalicos.

Os achados macroscopicos foram inespecificos. Entretanto, corpusculos de inclusdo viral
foram encontrados principalmente no cerebelo, e geralmente associado a 4reas de necrose.

Manguito perivascular linfocitico, desmielinizacdo e gliose/satelitose foram as alteracdes
microscopicas mais frequentes, porém a distribuicdo das lesdes foi semelhante em todos os locais

estudados.
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FIGURA 1. Frequéncia dos sinais clinicos neuroldgicos relatados em cades naturalmente infectados

pelo virus da cinomose canina diagnosticados no Hospital veterinario da Universidade Federal de

Uberlandia
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FIGURA 2. Frequéncia de lesdes histopatoldgicas em sistema nervoso central observadas

em cdes naturalmente infectados pelo virus da cinomose canina, diagnosticados no Hospital

veterinario da Universidade Federal de Uberlandia

180
160
140
120
100
80
60
40
20
0

168 161

(44,7%)* 143

41
(11,4%)°

® Corpusculo de inclusdo ® Manguito perivascular

B Desmielinizagio

B Necrose laminar cortical

= Meningite

b 38

26 (10,6%)"

(7,2%)°

m Necrose
m Gliose + Satetelitose m Sincicios de astrocitos
Hemorragia m Nodulos gliais

Edema

(0,6%)°

Letras diferentes indicam diferenca significativa (p < 0,05).

18



TABELA 1. Frequéncia de lesdes histopatologicas em locais anatomicos pré-determinados
no Sistema Nervoso central de cdes naturalmente infectados pelo virus da cinomose canina

diagnosticados no Hospital veterinario da Universidade Federal de Uberlandia.

Local Quantidade de lesoes
Encéfalo 546 (76,1%)
Medula 171 (23,9%)
Total 717

Regibes especificas

Lobo occipital 52 (7,3%)
Lobo frontal 50 (7,0%)
Lobo parietal 49 (6,8%)
Lobo temporal 47 (6,6%)
Diencéfalo 46 (6,4%)
Cerebelo 44 (6,1%)
Mesencéfalo 43(6,0%)
Ponte 43 (6,0%)
Medula oblonga 42 (5,9%)
Medula espinhal regido toracica 42 (5,9%)
Medula espinhal regido cervical 40 (5,6%)
Medula espinhal regido de 38 (5.3%)

intumescéncia cervical
Nucleos da base 32 (4,5%)
Medula espinhal regido de

intumescéncia lombar 31(4,3%)
Bulbo olfatério 30 (4,2%)
Medula espinhal regido lombar 30 (4,2%)
Hipotalamo 29 (4,0%)
Quiasma 6ptico 29 (4,0%)
Total 717 (100%)
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TABELA 2. Distribui¢ao das lesdes histopatologicas de acordo com os locais anatdomicos pré-
determinados no sistema nervoso central de cdes naturalmente infectados pelo virus da cinomose

canina diagnosticados no Hospital veterinario da Universidade Federal de Uberlandia

Local da leséo I ‘ Mang I Nec ‘ Des I Glio I Sinc I Neclam ‘ Hem ‘ Nod gliais ‘ Men ‘ Edema ‘ Total
Lobo frontal 1 13 2 6 10 1 10 4 1 1 1 50
Lobo parietal 2 10 1 7 17 0 7 2 2 1 0 49
Lobo temporal 1 11 0 8 14 0 7 3 0 2 1 47
Lobo occipital 4 12 1 5 17 0 5 1 2 5 0 52
Diencéfalo 2 13 1 5 14 0 4 2 2 3 0 46
Hipocampo 2 8 1 3 9 0 1 1 3 1 0 29
Nucleos da base 0 11 0 4 11 0 1 0 4 1 0 32
Mesencéfalo 2 11 2 9 9 0 3 2 3 2 0 43
Cerebelo 5 8 7 15 3 1 0 1 2 2 0 44
Ponte 3 11 3 10 6 1 2 4 1 2 0 43
Medula oblonga 2 10 3 10 5 2 1 4 2 3 0 42
Quiasma 6ptico 2 5 3 9 3 1 1 0 0 5 0 29
Bulbo Olfatorio 2 8 1 4 6 0 4 1 0 4 0 30
Medula espinhal regido cervical | 2 6 4 16 2 2 0 6 1 1 0 40
Medula espinhal regidgo de | =g 3 4 3 0 7 1 2 0 38

intumescéncia cervical

Medula espinhal regido toracica | 1 8 4 16 5 0 0 6 1 1 0 42
Medula espinhal regido lombar | 2 6 3 13 3 0 0 1 1 1 0 30
Voot [0 2 wo6 0 0 4 0 1 0 u
Total 35 168 41 161 143 8 46 49 26 38 2 717

I = Corptisculo de inclusdo; Mang = Manguito perivascular; Des = Desmielinizagdo; Glio = Gliose + Satelitose; Sinc = Sincicios de

astrocitos; Neclam = Necrose laminar cortical; Hem = Hemorragia; Nod gliais = nddulos gliais; Men = Meningite.
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