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RESUMO

A Cinomose ¢é causada por um virus da familia Paramyxoviridae e pertence ao género
Morbilli virus. Acomete principalmente os cdes domésticos, apresentando grande
mortalidade. Com alta capacidade imunossupressora, o virus leva ao desenvolvimento de
problemas neurologicos e sist€émicos graves, sendo um virus altamente contagioso,
transmitido através de secregdes e excregdes de caes e outros animais infectados. Depois
do contagio, comeca a multiplicacdao e disseminagao do virus para as tonsilas e para os
linfonodos bronquicos apresentando-se nas formas sist€émicas e neuroldgicas em fases
agudas, subagudas e cronicas. Em seguida ocorre a multiplicacdo viral generalizada
provocando leucopenia e aumento da temperatura corporal. Com uma resposta
imunoldgica deficiente, o animal ird apresentar os sinais clinicos da doenga, como
desidratacdo, hipertermia, e secre¢ao ocular nasal mucopurulenta. O diagndstico pode ser
realizado por exame fisico, anamnese e confirmado por exames laboratoriais tais como
RT-PCR, IMHQ, IFD, IFI, ELISA, isolamento viral e identificagdo da presenga de
corptsculo de inclusdo (de Lentz), corplsculo este patognomodnico da Cinomose. O
tratamento 'e de suporte, como fluidoterapia e antibioticoterapia quando necessarias. A
vacina € o melhor método para a reducao do risco de aparecimento da enfermidade, uma
vez que a auséncia de vacinacdo pode aumentar em aproximadamente cem vezes a

ocorréncia da doenga.

Palavras-chave: Doenca viral. Enfermidade canina. Vias de transmissao.



ABSTRACT

The genus morbilli virus that belongs to the Paramyxoviridae family is the main cause of
the Distemper on dogs. It mainly affects dogs, with high mortality. With high
immunosuppressive capacity, the virus leads to the development of serious neurological
and systemic problems, being a highly contagious virus, transmitted through secretions
and excretions of dogs and other infected animals. After contagion, the multiplication and
dissemination of the virus to the tonsils and bronchial lymph nodes begins, presenting
itself in systemic and neurological forms in acute, sub-acute and chronic phases. Then,
generalized viral multiplication occurs, causing leukopenia and an increase in body
temperature. With a deficient immune response, the animal will present clinical signs of
the disease, such as dehydration, hyperthermia, and mucopurulent nasal secretion in the
eyes. Diagnosis can be made by physical examination, anamnesis and confirmed by
laboratory tests such as RT-PCR, IMHQ, IFD, IFI, ELISA. The therapy consists of viral
isolation and identification of the presence of inclusion corpuscle (Lentz), this corpuscle
pathognomonic of Distemper. It is a supportive intervention, like fluid therapy, applied
when needed. Vaccination is the best method to reduce the risk of developing the disease,
since the absence of vaccination can increase the occurrence of the disease by

approximately one hundred times.

Keywords: Viral disease. Dog disease. Transmission routes.
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CAPITULO 1 - INTRODUCAO



Introduciao

As enfermidades inflamatérias e infecciosas do Sistema Nervoso Central (SNC)
representam um importante grupo de doencas que acometem os caes € apresentam sinais
clinicos graves muitas vezes incompativeis com a vida do animal, mas que podem ser
determinadas por diferentes etiologias. Um exemplo dessas enfermidades ¢ causado pelo
virus da Cinomose Canina (canine distemper virus-CDV), um importante patégeno, que
causa altas taxas de mortalidade com letalidade inferior apenas a raiva canina (SHELL,
1990; TIPOLD,1995; APPEL ¢ SUMMERS, 1995; STETTLER e ZUBRIGGEN,1995
apud GEBARA, 2004).

A Cinomose € uma doenga infecciosa altamente contagiosa, causada por um Morbilli
virus da familia Paramyxovirida e pelo virus da Cinomose Canina (VCC). E uma doenca
infecciosa mundialmente importante que se surgem nos cdes domésticos (Canis
familiaris) e apresenta alta morbidade (GREENE e APPEL, 2006; KAPIL et al, 2008).
Os cdes sdao os principais animais acometidos pela doenga, porém espécies de outras
familias de carnivoros também sdo susceptiveis ao VCC (BARRETT,1999; DEEM et
al,2000; HOSKINS,2004). A doenga ¢ mais frequente entre os trés aos seis meses de
idade nos caes, quando passam a ndo ter mais a imunidade passiva transmitida pela mae

e ndo ha correta imunizagdo, em especial aqueles que ndo receberam a vacina.

No contexto brasileiro, milhares de caes morrem todo ano devido a VCC, e atualmente o
Brasil ¢ considerado um pais endémico quanto a Cinomose. Os sinais clinicos se
desenvolvem pouco tempo apos a infec¢do, acometendo principalmente o sistema
respiratorio, gastrintestinal e nervoso. A transmissdo ocorre por contato direto ou pelas
vias aéreas através do ar infectado. Os sinais podem ser inespecificos e os mais ressaltados
na literatura médica veterinaria as quais consultamos!, sdo: perda da coordenacao motora,
convulsdes e conjuntivite. Esses sintomas se tornam evidentes logo apos o periodo de
incubacdo que geralmente demora no maximo 15 dias, incluindo manifestacdes

gastrointestinais e neurologicas. Quando a infeccdo atinge o Sistema Nervoso Central,

1 . L 4 .. A -
Quanto a literatura médica veterinaria que consultamos para este trabalho, pode-se ver as referéncias ao
final deste texto.
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raramente o animal se recupera, ¢ quando isso ocorre, o animal apresenta sequelas pelo

resto de sua vida (MORAES, 2013).

Atualmente ndo existe nenhum tratamento antiviral disponivel, ou seja, nenhuma terapia
eficaz que combata o virus, por isso ¢ de grande importancia a vacinagdo correta. O
tratamento ¢ sintomatico e, portanto, deve ser avaliado de acordo com a evolugdo da
doenca (CRIVELLENTIN e BORIN-CREVELETTIN,2015). Estima-se maior incidéncia
em periodos em que ha falhas no sistema imune, possibilitando a infec¢do em qualquer
idade, principalmente, quando hé diminui¢ao da taxa de anticorpos maternos (BRITO et

al, 2016).

Quanto as suas caracteristicas, segundo Sherding (2003) o virus da Cinomose tem
proximidade com o virus do sarampo, ou seja, € instavel no ambiente, ndo sobrevive por
muito tempo fora do hospedeiro, ¢ facilmente destruido pelo ressecamento e pela maioria

dos desinfetantes, bem como vulneravel ao calor e luz solar.

A Cinomose apresenta risco econdomico potencial e é também um dos fatores que
colaboram para a extingdo de alguns animais selvagens. Vale destacar também que,
estudos epidemioldgicos sobre a ocorréncia da doenga sdo escassos, o que dificulta o
emprego de novos métodos de controle, passando a ser uma doenca de carater endémico,
com isso devem ser desenvolvidos mais pesquisas e estudos buscando o entendimento da

enfermidade e assim impedir seu avango (MARTINS; LOPES; FRANCA,2009).
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Objetivo

Realizar revisdo de literatura sobre a Cinomose Canina a partir de artigos e estudos
disponiveis em plataformas de pesquisa relacionados aos estudos desenvolvidos por

estudiosos da area de Medicina Veterinaria.

Revisao Bibliografica

1.2.1.Etiologia

O virus da Cinomose Canina (canine distemper virus - CDV) ¢ altamente contagioso,
transmitido através de secregoes e excregoes de caes e outros animais. O CDV € um virus
envelopado e pleomorfico que contém informagdo genética em cadeia de RNA de sentido
negativo. O genoma viral codifica seis proteinas principais, sendo a hemaglutinina (H) e
de fusao (F) as mais importantes, por serem responsaveis pela fixacao do virus na célula
e pela realizagdo do processo de fusdo, respectivamente (SAWATSKYE VON
MESSLING,2010).

O virus ¢ constituido por seis proteinas estruturais, sendo trés internas (L, N e P) e trés
inseridas no envelope (M, H e F). A proteina N (ntcleo capsideo) ¢ responsavel pela
protecao do material genético, enquanto as proteinas L e P (complexo polimerase) — estao

envolvidas na transcrigdo e na replicagdo do RNA viral (ORSINI e BONDAN,2008).

Com relacdo as funcOes das proteinas, a proteina M (matriz) € importante para a
maturacao viral, funcionando como conectora das glicoproteinas de superficie ao ntcleo
capsideo. Ja as proteinas F (fusdo) e H (hemaglutinina) sdo importantes na patogenia,
sendo responsaveis pela absor¢do e fusdo do virus pela célula hospedeira,

respectivamente (ORSINI e BONDAN, 2008).

A proteina H desempenha papel fundamental contra a imunidade especifica do
hospedeiro, ja que possui grande adaptabilidade a influéncias externas, e assim, possui
alta variabilidade genética. A multiplicidade do gene H ¢ util para investigar a
epidemiologia molecular do virus, e com isso, a hemaglutinina se estabelece como foco
principal das andlises filogenéticas bem como de estudos moleculares e epidemiologicos

importantes que envolvem o CDV (IWATSUKI et al, 1997; MARTELLA et al., 2011).
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1.2.2.Epidemiologia

A enfermidade estd distribuida mundialmente. O virus da Cinomose ¢ altamente
contagioso, transmitido através de secrecdes e excregdes de cdes e outros animais,
podendo ser excretado por até noventa dias apds a infeccdo. De forma geral, caes jovens,
sd0 0s que apresentam as maiores incidéncias de infec¢do pelo virus, o que ¢ justificado
pela diminuicdo dos anticorpos maternos, que foram adquiridos no consumo do colostro.
(BRITO et al, 2016). Nao ha uma predilecdo por sexo, raga e sazonalidade, no entanto,
observa-se, normalmente um maior acometimento dos cées, durante os meses de inverno,
0 que ¢ devido, a maior sobrevivéncia do virus no meio ambiente (GREENE e

APPLE,1990).

Caes com infec¢ao aguda liberam o virus através de suas fezes, saliva, urina e exsudatos
(nasal e conjuntival) (SHELL, 1990). No entanto, a transmissdo ocorre principalmente
por aerossol e goticulas infectantes provenientes dos animais infectados, se expandindo
rapidamente entre os animais jovens e susceptiveis (NELSON e COUTO, 2010). Além
do contato direto, a infeccdo também pode se dar através de alimentos ou objetos
contaminados (BAUMANN, 1989). A eliminacdo viral inicia-se, aproximadamente, sete
dias apos a infec¢do podendo se estender de sessenta a noventa dias (ETTINGER e

FELDMAN,1997; ORSINI e BONDAN,2008).

Em animais de até dois anos e apds oito anos de idade, a taxa de infec¢do pode ser
significativa. Outros fatores que levam os animais a se tornarem suscetiveis ao contagio
sao as falhas vacinais e a queda da imunidade. Uma das suspeitas sobre as falhas vacinais

¢ a grande variabilidade genética dos virus circulantes.

As maiores oportunidades de dissemina¢do da Cinomose ocorrem em ambientes onde os
cdes sao mantidos em grupos, como em lojas de animais, abrigos, canis e clinicas
veterinarias (SANTOS,2006). Sendo assim, se faz necessaria a desinfec¢ao correta dos

ambientes para evitar a disseminagao do virus.

Vale observar aqui que, o nimero de animais infectados ¢ maior do que o numero de
animais que manifestam os sintomas clinicos da enfermidade, estimando-se que em até

75% dos caes suscetiveis sao assintomaticos (GREENE e APPLE, 1990). Porém, esses
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animais eliminam o virus, o que os tornam uma importante fonte de infeccao para outros

animais (POVEY,1986).

1.2.3.Patogenia

Ap6s a inalagdo, a particula viral alcanca o epitélio do trato respiratdrio superior em vinte
quatro horas iniciando a multiplicagdo nos macrofagos teciduais, o que leva a uma
infeccdo inicial das tonsilas palatinas e dos linfonodos bronquiais. Entre o segundo e
quarto dia apos a infeccao, através de macrofagos e linfocitos infectados, o virus
dissemina para outros o6rgaos linfoides, tais como o baco, o timo, linfonodos
retrofaringeos ¢ medula déssea. Entre o sétimo e o décimo quarto dia, o animal pode
produzir uma resposta humoral e celular e se recuperar sem maiores transtornos,
dependendo de sua condi¢do imune ¢ da cepa envolvida. Animais com imunidade
comprometida irdo desenvolver a doenga, ocorrendo a dispersdo do virus pelo trato

digestorio, respiratorio e nervoso central (POZZA, 2015).

Os sinais clinicos sdo variados, incluindo diminui¢do do apetite, febre, infec¢des
respiratorias, dispneia, tosse, descarga oculo nasal mucopurulenta, incoordenagdo
motora, ataques convulsivos, hiperqueratose, tremores, paresia, mioclonia, contragdo
involuntaria dos musculos, nistagmo e rigidez cervical. Estes sinais ocorrem entre o
décimo quarto e o décimo oitavo dia da infec¢do (APPEL, 1969). Ha variagcdes na
severidade e localizag@o das lesdes no Sistema Nervoso Central. A infec¢do pode ser fatal
em poucos dias, evoluir durante semanas e tornar-se letal, ou se estabilizar sem

comprometimento maior (BAUMANN,2004; SHERDING,2003).

Aparentemente, as estirpes virais que induzem a doenga de curso agudo fatal se
substancia cinzenta e determinam destrui¢ao neuronal, resultando em encefalomalacia. Ja
as que induzem a doenca cronica ocasionam lesdes que tendem a se localizar na
substancia branca, promovendo a desmielinizacdo (APPEL e SUMMERS, 1999). Estudos
sobre a patogenia da infec¢do pelo CDV no SNC consideram dois estagios de
desenvolvimento da desmielinizacdo, um agudo e outro cronico. A desmielinizagdo
inicial ocorrem em torno da terceira semana pds-infeccdo e ndo tem a participagdo de
resposta imune inflamatoéria, presente no estagio cronico da infeccdo (VANDEVELVE e

ZURBRIGGEN,1995).
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Locais onde hd uma alta densidade populacional de animais tais como abrigos, canis, lojas
de animais e clinicas veterinarias constituem ambientes propicios a disseminagdo do
virus. Fémeas prenhas que estdo infectadas tém a possibilidade de transmissdo via
transplacentaria aos filhotes, que pode ocasionar abortos, fetos natimortos, ou nascendo
fracos e imunossuprimidos. Animais que chegam a apresentar sinais neurologicos

costumam ndo sobreviver ou permanecem com algumas sequelas (GAMA et al., 2007).

1.2.4.8inais clinicos

Os sinais clinicos da doenca dependem do grau de severidade bem como do sistema que
foi afetado. Estudos apontam que cdes com idade até trés meses apresentam sinais mais
severos e mortalidade mais alta. Dependendo da viruléncia da cepa do VCC, pode haver
maior mortalidade e o estado imunologico do hospedeiro pode ser mais afetado

(BICHARD, SHERDING,2003; GEBARA et al. 2004).

Ao inicio da infecdo os sinais se apresentam de forma leve e os sintomas sdo: anorexia,
desidratacao, depressao, picos febris de 39,5° a 41°C, seguido por picos febris mais altos
e intermitentes, além de corrimento nasal e ocular (BIRCHARD, SHERDING,2003,
TILLEY, SMITH,2008).

A doenga pode seguir quatro estagios de evolugdo: respiratéria, gastrointestinal, nervosa
e cutanea. Na fase respiratoria apresenta tosse seca ou produtiva, pneumonia, corrimento
nasal, dificuldade respiratéria, secregdes oculares, estado febril de até 41°C, inflamagdes
na faringe, bronquios e tonsilas (FENNER et al., 1993, SHERDING,1998, NELSON,
COUTO, 1998, JAYME,2004, ZANINI, SILVA,2006).

Na fase gastrointestinal sdo comuns sintomas como: vOmito, anorexia, febre e diarreia
(com sangue ou ndo). Podendo acontecer infec¢des bacterianas secunddrias (FENNER et
al, 1993, SHERDING,1998, NELSON e COUTO,1998, JAYME,2004, ZANINI e
SILVA,2000).

Na fase nervosa sdo observadas alteragdes comportamentais tais como: vocalizacdes,
resposta ao medo, cegueira, convulsdes, contragdo muscular ritmica, com perda parcial
ou generalizada da motricidade, movimentos de andar em circulos ou pedalagem. Nessa
fase, a mortalidade varia de 30% a 80%. As convulsdes e as paralisias dos membros
pélvicos, juntamente com sinais vestibulares (cerebelares como tremores e hipermetria)

sdo os mais frequentes na forma neurologica da doenca (FENNER et al,1993,
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SWANGO,1997, SHERDING,1998, JAYME,2004, CHRISMAN et al.,2005, ZANINI e
SILVA,2006). Em sua maioria, ou em todos os casos de Cinomose canina, o VCC atinge
o encéfalo, mesmo que o animal ndo apresente manifestacdo de transtornos neurologicos.
A progressao da forma sistémica para a nervosa ocorre devido a falha do organismo do
animal em eliminar o virus que invadiu o sistema nervoso central. Esta lesdo ¢ descrita
como encefalite ou encefalomielite em caes jovens, e ¢ de carater grave, e agudo ou
encefalomielite multifocal dos cées adultos, de carater cronico; encefalite dos cies idosos
e encefalite redicivante cronica, que ¢ de ocorréncia esporadica (SILVA et al,2007). Por
fim, a forma cutanea apresenta dermatite com pustulas abdominais e hiperqueratose nos
coxins podais (FENNER et al, 1993, SHERDING, 1998, NELSON ¢ COUTO,1998,
JAYME ,2004, ZANINI e SILVA,2006).

Comumente a Cinomose pode se apresentar em trés formas clinicas classicas, sendo elas:
aguda, subaguda e cronica, onde a duracdo e¢ a gravidade da enfermidade estdo
diretamente atreladas a viruléncia da cepa, condi¢cdes do ambiente e perfil imunologico
do animal. Na fase aguda os sinais neurologicos sdo a hipersalivagdo, mioclonias,
tremores, rigidez cervical, convulsdes, nistagmo, paresia (que pode evoluir para paralisia
e tetraplegia), ataxia dos membros pélvicos, cabeca péndula, pedalagem, vocalizagdes,
incoordenagdo, contragdes musculares ritmicas, estupor € coma. A eliminagdo viral nessa
fase ocorre de uma a duas semanas, entretanto, cdes que apresentam sinais de infecgao
somente no Sistema Nervoso Central, geralmente ndo estdo eliminando o virus para o

meio ambiente (NELSON e COUTO, 2001).

J& a forma subaguda da Cinomose ¢ caracterizada por febre repentina e morte subita. O
periodo de incubacdo varia de trés a sete dias, quando os cdes infectados desenvolvem
dois picos febris. O primeiro pico febril € entre o segundo e o sexto dia, onde também
pode ocorrer uma leucopenia, € em especial, uma linfopenia; ja o segundo pico febril
ocorre entre o oitavo e o nono dia, onde a temperatura pode chegar a 41°C. Anorexia,
conjuntivite, depressdo sdo comuns na fase aguda da Cinomose (FENNER et al., 1993,
SHERDING, 1998, NELSON; COUTO, 1998; ZEE, 2003, ZANINI; SILVA,2006 apud
NASCIMENTO,2009). A mioclonia na Cinomose € observada com maior frequéncia na
fase cronica, relacionada com a hiperexcitabilidade dos neurdnios motores inferiores.

(LORENZ; KORNEGAY,20006).

Sao muitos os fatores que podem levar aos desencadeamentos dos sinais clinicos da

Cinomose canina, dentre eles podemos destacar, por exemplo, as condi¢des ambientais,



17

aidade do animal e o estado imunoldgico do hospedeiro. No entanto, nenhum sinal clinico
referente a esta enfermidade pode ser considerado como patognomonico, sendo que os
sinais podem ocorrer de maneira sequencial, simultdnea ou isolada (SHELL, 1990;

APPEL e SUMMERS, 1999).

1.2.5.Diagndéstico

De acordo com Santos (2016), o diagndstico da Cinomose geralmente baseia-se nos
exames fisicos e exames laboratoriais, além da observagdo dos sinais clinicos tipicos em
um cdo jovem (2-6 meses) que tenha uma histéria de vacinacdes inadequadas e

possibilidades de exposi¢ao ao virus (BIRCHARD ¢ SHERDING,2003).

Atualmente a técnica que melhor auxilia o médico veterinario no diagndstico da
Cinomose ¢ o RT-PCR, que possui alta especificidade e sensibilidade, e tem a capacidade
de informar se o virus esta presente ou nao na amostra analisada. Ja a sorologia (que
informa a presenca ou ndo de anticorpos), possui algumas desvantagens, uma vez que
podem ocorrer resultados falso-positivos devido a anticorpos provenientes da imunidade

adquirida (vacina/materno) ou por contato prévio com o virus.

As alteragdes comuns no hemograma sdo anemia, leucopenia, linfopenia, e eosinopenia
e trombocitopenia (SILVA et al,2017; MANGIA e PAES, 2008) sugerem que a
trombocitopenia ocorra por aumento de anticorpos antiplaquetas, sendo, portanto, imuno
mediada na Cinomose (apud FREIRE, 2019). A presenga do virus pode ser confirmada
pela identificagdo de corplsculos de inclusdo em células associadas a exsudato, em
células epiteliais e em neutréfilos, porém sua auséncia ndo exclui a infec¢ao pelo CDV

(JONES et al, 2000).

O diagnostico pode ser dado pelo teste imuno enziméatico ELISA (enzymoe linked immuno
sorbenta essay) que visa a pesquisa tanto do antigeno como do anticorpo contra a
Cinomose em secreg¢des de mucosa nasal, saliva, conjuntiva, urina, soro e plasma, imuno
fluorescéncia direta (exame de anticorpos fluorescentes) visando a deteccao do antigeno
do CDV em biodpsia de coxins digitais, estbmago, palpebra, orelha, tonsila, linfonodos,

lingua e cerebelo em até trés semanas ap6s o principio da infeccdo (BRAZ, 2009).

A imuno histoquimica (IHQ) ¢ um método diagndstico de alta sensibilidade e pode ser
utilizada para detectar a proteina N, uma vez que, por ser a proteina interna mais transcrita

em células infectadas, ¢ considerada um bom indicador das alteracdes patologicas. A
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imuno histoquimica detecta o antigeno viral no epitélio da mucosa nasal, dos coxins e da
pele através do uso do anticorpo monoclonal anti-cinomose (HAINES et al,1999).0
diagnostico também pode ser realizado através do isolamento viral por meio da
inoculagdo de amostras clinicas como secre¢des como nasal e ocular, ou sangue, em
células de linhagem , onde podem ser observados efeitos citopaticos causadas pelo virus,
como a lise e o arredondamento celular,descolamento da mono camada ¢ formacao de
sincicio (PLATTET et al,2005;MANGIA et al,2008 apud PORTELA; LIMA e
MAIA,2017).

Na fase cronica, o liquor pode indicar alteragdes como o aumento de proteinas. O
isolamento viral em cultivo celular é especifico, mas demorado, podendo resultar em falso
negativo. Para diagndstico post mortem recomenda-se utilizar amostras do pulmao,
vesicula urindria, Sistema Nervoso Central e tecido linfoide para detec¢do viral através

de imuno fluorescéncia direta (GUTIERREZ et al, 2015).

1.2.6. Profilaxia

A vacina contra a cinomose canina ¢ o melhor método para a redugdo do risco de
aparecimento da doenga, uma vez que a auséncia de vacinacdo pode aumentar em
aproximadamente cem vezes a ocorréncia da doenga em caes (MARTINS; LOPES;

FRANCA,2009).

Como a Cinomose ¢ uma doenga que afeta principalmente animais jovens, ¢ de suma
importancia que a vacinagdo seja realizada quanto antes possivel na vida do animal. A
influéncia dos anticorpos maternos controla 0 momento em que o animal pode ser
vacinado com seguranga, sem que ocorra a neutralizacdo. O Grupo de Diretrizes de
Vacinagao (VGG) da WSAVA reconhece que o anticorpo adquirido pelo consumo do
colostro interfere na eficacia da maioria das atuais vacinas essenciais administradas aos
filhotes de caes e gatos no inicio da vida e recomenda a administragdo de multiplas doses
das vacinas essenciais aos filhotes, com a dose final destas sendo dada com dezesseis
semanas de idade ou mais, e entdo, seguida de uma dose de refor¢o aos seis ou doze meses

de idade (DAY; SHUTULTZ; SQUIRES,2019).

A vacina contra a VCC atenuada (virus vivo modificado) induz a uma resposta

imunoldgica, e consequente protecdo em animais higidos, sendo praticamente 100%
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protetora. N, no entanto, em caes muito jovens ou severamente doentes, estressados ou
imunocomprometidos, ocasionalmente, ocorre uma inflamagao do cérebro devido ao uso

da vacina em média de sete a quinze dias ap6s a vacinagdo (SHERDING, 2003).

Fatores concomitantes podem afetar a eficacia da vacinagdo, como por exemplo, as
diferengas individuais dos animais vacinados, tais como genética, idade, nutri¢do, estado
de saude, meio ambiente e situacdes de estresse, além de vacinas que nao sao manuseadas
e estocadas devidamente, ja que devem ser mantidas refrigeradas para a eficiéncia da
imunizagao (MONTI et al, 2007). Sendo assim, a doenca clinica pode desenvolver-se, se
o hospedeiro estiver imuno comprometido, infectado com o virus antes da vacinagao,
tiver niveis de anticorpos maternos que suprimem a vacina ou for vacinado

incompletamente (NELSON e COUTO,2001).

A imunidade da vacinagdo contra cinomose ¢ sélida e prolongada, mas nao dura a vida
toda, assim, recomendam-se refor¢os de vacinagdo a cada um a trés anos, dependendo do

nivel do risco de exposicao (SHERING,2003).

A administrag@o de vacinas vivas modificadas contra o VCC deve ser adiada em caes que
estejam com sinais clinicos de doenca compativel com infeccdo pelo parvovirus
(NELSON e COUTO, 2001). Um fator importante a se considerar sobre o virus da
cinomose canina ¢ sua grande variabilidade genética, o que pode causar a reducdo do
valor protetor de vacinas produzidas com cepas antigas. Outro item a ser considerado ¢
que a existéncia de novas variantes virais abre caminho para a expansao do VCC para
novos hospedeiros, podendo comprometer a eficacia das vacinas atuais (MARTINS;

LOPES; FRANCA,2009).

Para mitigar os riscos de falhas vacinais, a vigilancia epidemiologica ¢ indispensavel para
identificacdo de novas variantes do VCC e, consequentemente, producdo de vacinas

eficazes, com intuito de prevenir surtos da doenga (MORAES, 2013).

Os caes infectados devem ser mantidos isolados dos demais animais para evitar a
contaminag¢do pelo contato com as secregdes e excregdes. Além disso, o uso rotineiro de
desinfetantes no ambiente ¢ de extrema importancia, ja que o virus ¢ inativado pelo formol
a 0,5%, fenol a 0,75% e pelos desinfetantes a base de amodnia quaterndria a 0,3%.

(SANTOS,2006).
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1.2.7.Tratamento

Nao existe um protocolo terapéutico especifico para o tratamento de animais acometidos
pela Cinomose, o que reflete a importancia desta enfermidade na medicina veterinaria

(TIPOLD et al,1992; KAIJITA et al,2006).

Podem ser instituidos o tratamento sintomatico, e de suporte, tais como a terapia com
antimicrobianos de amplo espectro para casos de enfermidades bacterianas
concomitantes, uso de expectorantes e bronco dilatadores, antipiréticos e fluidoterapia,
anticonvulsivantes (nos casos de convulsdo), os corticosteroides nos casos de lesdes
neuronais ¢ edema cerebral),suplementacgdo vitaminica e mineral, protetores estomacais
e nutrigdo especifica (SORRELLS e SAPOLSKY,2007; CRIVELLENTI e
CRIVELLENTIL,2012).

Além dos tratamentos de suporte e sintomatico, o soro hiperimune pode ser utilizado, na
fase neuroldgica, visto que ele tem a capacidade de levar a soro neutralizagdo de virus

livre visando tentar aumentar a resposta imunolédgica do animal.

A Ribavirina ¢ aceita como um antiviral eficaz, porém diversos efeitos colaterais sao
relatados em diferentes espécies, colocando em questdo a utilidade do medicamento. Os
achados clinicos associados a toxicose por Ribavirina incluem sinais gastrointestinais,
anemia hemolitica, hepatotoxicidade, trombocitopenia e supressdo da medula dssea

(WEISS et al,1993; ELIA et al,2008; BRIDGES et al,2016 apud PORTELA,2017)

A administracdo de glicocorticoides pode ser benéfica em alguns cdes com doenca do
sSistema Nnervoso cCentral oriunda de infec¢do cronica pelo VCC, mas € contra indicada
em cdes agudamente infectados. (NELSON e COUTO,2001). Porém, ndo h4a nenhum
tratamento eficaz conhecido para as mioclonias (NELSON e COUTO,2001).

Conforme Oliveira et al (2008), a nutricdo parenteral total ¢ indicada para pacientes que
ndo conseguem se alimentar, devendo ser utilizada sonda esofagica, pois € um recurso
terapéutico onde podem ser administrados nutrientes essenciais diretamente na corrente

sanguinea.

A acupuntura ¢ uma das mais antigas formas de tratamento clinico, e ¢ utilizada no
Oriente tanto na prevengao quanto na terapéutica por varios milénios, assim, ¢ uma op¢ao

no tratamento da Cinomose canina, principalmente para o tratamento de sequelas
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neurologicas que podem permanecer apdés o animal se recuperar da infeccao

(MORAES,2013).



CAPITULO 2 - CONSIDERACOES FINAIS
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O conhecimento da etiologia, patogenia e evolucao da Cinomose ¢ fundamental para o
diagnostico correto, que permita também um tratamento coerente e isolamento dos
infectados. A Cinomose ¢ um a doenga infecciosa transmitida por excrecdes e secrecdes,
onde inicialmente observa-se sinais clinicos considerados leves que evoluem para muito
graves ou Obito. Os principais sinais e sintomas sdo: anorexia, desidrata¢ao, depressao e
picos febris; a0 acometer o sistema nervoso, o virus provoca alta mortalidade e/ou

sequelas que comprometem a qualidade de vida do animal.

O PCR permite um diagnostico rapido e, seguro, devendo ser associado a manifestagao

clinica. Vale destacar também os principais testes e fechar com o PCR.

O tratamento deve ser iniciado o mais rapido possivel, apds a confirmacao da doenca,
visando fortalecer o sistema imunoldgico, devendo haver isolamento do animal para

prevenir a disseminagao viral. Todas as instalagdes devem ser desinfetadas.

A prevengdo da Cinomose ¢ realizada com a correta vacinagdo dos animais. E desejavel
o diagnostico precoce para que sejam adotados procedimentos que evitem o contagio de

outros animais. A educagdo da populagdo ¢ essencial para o controle da doenga.
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