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CINOMOSE CANINA E SUAS PRINCIPAIS CARACTERISTICAS

CANINE DISTEMPER AND ITS MAIN CHARACTERISTICS

RESUMO

A cinomose canina é uma afeccdo viral infectocontagiosa, causada por um Morbilivirus, da
familia Paramyxoviridae. O virus tem forte capacidade imunossupressora e pode causar
graves doengas no sistema nervoso. Afeta principalmente cdes ndo vacinados ou com doses de
vacinacdo incompletas, imunossuprimidos e historico de contato com animais infectados. A
propagacdo do virus ocorre através de aerossois e goticulas infecciosas dos excrementos e
secre¢des corporais de animais infectados. A resposta imune insuficiente leva a manifestactes
clinicas caracterizadas por doengas gastrointestinais, oftalmoldgicas, dermatolégicas,
respiratorias e neuroldgicas em animais. O diagnostico € feito atraveés do histérico médico do
animal, exames clinicos e laboratoriais de secre¢fes ou tecidos. O tratamento instituido € de
suporte e variavel de acordo com os sintomas apresentados. A profilaxia e manejo devem ser
orientados e compreende ingestdo de colostro, vacinagdo com protocolo determinado,
controle do ambiente com higiene adequada e isolamento de animais infectados.

Palavras-chave: Cinomose; cées; virus; imunizacao.

ABSTRACT

Canine distemper is an infectious and contagious viral disease, coming one by one Morbilivir,
from the Paramyxoidae family. The virus has a strong immunosuppressive capacity and can
cause serious diseases in the nervous system. It mainly affects vaccinated or dogs with doses
of infected uninfected animals, contact dogs with animals. Virus infection and virus infection
through an infection by infected animals. Insufficient immune response leads to clinical
manifestations. The diagnosis is made by the animal's medical history, clinical and laboratory
exams of secretions or tissues. The treatment instituted is supportive and varies according to
the symptoms presented. A profile must be oriented and understood of colostrums, hygiene
protocols with determined protocol, adequate control and isolation of infected animals.

Keywords: Distemper, dogs, virus, immunization.
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1. INTRODUCAO

A cinomose canina é uma afec¢do que atinge Varios sistemas e é causada por um
Morbilivirus, da familia Paramyxoviridae. Sendo uma doenca infectocontagiosa de grande
importancia mundial para os cdes domesticos (Canis familiaris) e apresentando elevada
morbidade (GREENE &APPEL, 2006; KAPIL et al., 2008).

Sua transmissdo ocorre, sobretudo por aerossdis e goticulas contaminadas oriunda de
todas as secre¢Bes corporais de animais infectados. As condigdes precarias do ambiente,
métodos sanitarios inadequados e a mistura de animais de idades diferentes aumentam a
exposicao dos neonatos a este agente infeccioso (HEADLEY et al., 2012).

Esta afeccdo é multissistémica que pode se apresentar nas formas aguda, subaguda ou
crobnica que, além dos sintomas sisttémicos, pode ainda evoluir e apresentar sindromes
neuroldgicas graves. Em caes a enfermidade é extremamente contagiosa e pode causar altas
taxas de letalidade (TIPOLD, 1995).

O VCC (virus da cinomose canina) tem um amplo espectro de hospedeiros, sendo
capaz de acomete varias espécies de mamiferos, representando um sério risco a vida destes
animais (POMEROQY et al., 2008). Além dos cdes, que servem como principal reservatério do
virus e fonte de infec¢cdo para outros animais, a cinomose pode incidir em outros membros da
ordem Carnivora (GREENE &APPEL, 2006).

Animais contaminados tendem a apresentar supressao das reacdes imunitarias do
organismo permitindo infec¢bes secundarias por agentes oportunistas (RHYAN; DUBEY,
1992).

N&o ha tratamento especifico da cinomose, deste modo na rotina clinica é realizado
apenas um tratamento de sintomas e de suporte para deixar 0 paciente em maior bem-estar
possivel. Em funcdo da imunossupressdo do organismo, infeccdes bacterianas oportunistas
surgem e tornam-se, na maioria dos casos, o foco do tratamento de suporte com a utilizagéo
de antimicrobianos (SHERDING, 2003).

O objetivo deste trabalho foi realizar uma revisao bibliografica abordando os aspectos
relacionados ao diagnostico e tratamento da cinomose e também aspectos relacionados a

vacinacao para prevencao desta doenca.



2. METODO

Foi realizado no presente estudo um levantamento bibliogréafico e reviséo de literatura
baseados em revistas cientificas, artigos, livros e sites relacionados a Medicina Veterinaria,
com abordagem da etiologia, patogenia e manifestacfes clinicas, diagnostico, tratamento e
profilaxia, afirmando temas j& altamente discutidos e pesquisados. Segundo Gil (1999), é uma
pesquisa que se desenvolve através de materiais ja publicados.



3. RESULTADOS E DISCUSSOES

A cinomose canina é uma afec¢do causada por um virus, acometendo multiplos
sistemas e € extremamente contagiosa, onde causa doenca grave em cdes domésticos,
canideos silvestres entre outras espécies, essa € a enfermidade viral de maior prevaléncia e
relevancia em cdes (HOSKINS, 2008).

Além de cdes domésticos, ocorre em outros carnivoros como raposas, furdes, ledes,
leopardos, guepardos e tigres (NORRIS et al., 2006).

A ocorréncia da cinomose € mundial, sem predilecdo por sexo ou raca, sendo a maior
incidéncia em animais jovens, contudo pode acometer cdes de qualquer idade (SHERDING,
1998, NELSON; COUTO, 2006).

De acordo com Ettinger e Feldman (2008), o agente etiologico da cinomose canina
tem a designacdo de Morbillivirus, que pertence a familia Paramyxoviridae, que através do
calor, detergentes e desinfetantes pode ser aniquilado. Outros autores adicionam que o CDV
apresenta forma envelopada com genoma RNA fita simples e que pode acometer cées
domeésticos assim como outros carnivoros (Oliveira et al, 2009). J& para Hirch e Zee (2009)
delineiam o formato do CDV como sendo esférico apresentando tamanho que varia de 150 a
300 mm, envolvidos por lipoproteinas, tendo apenas um antigeno.

O virus é composto por proteinas estruturais — sendo elas seis, onde trés sdo interiores
(L, N e P) e as outras trés agregadas no envelope (M, H e F). A proteina N (nucleo capsideo) é
encarregada pela preservacdo do material genético, ao mesmo tempo que as proteinas L e P
(complexo polimerase) apresentam-se envolvidas na transcricao e na replicacdo do RNA viral
(ORSINI; BONDAN, 2008).

A proteina M (matriz) é indispensavel para o amadurecimento viral e trabalha como
conexdo das glicoproteinas de superficie ao nucleocapsideo. As glicoproteinas F (fusdo) e H
(hemaglutinina) exercem acdes relevantes na patogenia da enfermidade, onde a H tem como
responsabilidade a adsorcdo e a F, responsavel pela fusdo do virus a célula hospedeira. A
proteina H, por ser muito variavel, é a grande culpada pela variedade antigénica notada nos
virus da cinomose, e estd vinculada na inducdo da resposta imunoldgica do hospedeiro ao
agente etioldgico (ORSINI; BONDAN, 2008)



Imagem I: Virus da cinomose canina.
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Fonte:https://www.tecsa.com.br/assets/pdfs/Aspectos%20Gerais%20Sobre%200%20Virus%20da%20Cinomose%20Canina.pdf

O virus da cinomose canina causa uma supressdo das reacdes imunitarias no
organismo do cdo acometido, tornando-o mais suscetivel a outros tipos de enfermidades,
oportunistas, logo pode acarretar o agravamento do estado clinico do cdo (NASCIMENTO,
2009).

O VCC ¢é resistente quando levado a baixas temperaturas, sendo capaz de conservar-se
efetivo durante meses e até anos na configuracdo congelada. O virus pode conservar-se por
bastante tempo no ambiente frio, assim sendo, é apontada como uma doenca de inverno
(BRAUND, 1994). Todavia, a situacao sofre modificacdo quando levado ao calor, por possuir
elevada sensibilidade, conseguindo ser integralmente inativado sob temperatura de 56 ° C.
(CATROXO, 2003; MARTELLA, ELIA E BUONAVOGLIA, 2008).

A contaminacdo pelo virus da cinomose pode ainda acontecer por meio da exposicao
ao ar, pois o virus é expelido pelos cées contaminados em todas as secregdes e excrecGes do
corpo, desta maneira, a propagacdo do virus acontece onde os animais sdo mantidos em
grupos, transformando o virus instavel no ambiente (CORREA, 1991).

Apesar de ndo apresentar sazonalidade, a cinomose acomete 0 cdo, na maioria das
vezes em periodos mais frios do ano (OLIVEIRA, 2010).

A maior parte dos cdes é provavelmente infectada pela inalagdo do virus e os
primeiros locais de atividade viral sdo as tonsilas palatinas e os linfonodos brénquicos. De I3,
0 virus atinge a corrente sanguinea em aproximadamente dois dias, provavelmente

conduzidos por macréfagos, passando pelos vasos linfaticos (BRAZ, 2009).



A gravidade dos sintomas e a duracdo da doenca sdo varidveis e influenciadas pela
estirpe do virus infectante, idade e estado imunoldgico do animal infectado, e rapidez da
resposta imunolégica a infeccdo (QUINN et al., 2005). Sendo, animais previamente
imunizados podem vencer o virus ainda no territorio linfoide, evitando a invasdo para outros
6rgdos (GAMA et al., 2005).

Os cdes que foram infectados pelo virus da cinomose, podem manifestar uma
combinacdo de sinais e ou lesdes respiratdrias, gastrintestinais, cutaneas e neuroldgicas.
Podendo ocorrer em sequéncia ou simultaneamente (SILVA, 2007). Em varios sinais
neuroldgicos acontece a mioclonia, que geralmente é considerada a manifestacao classica da
infeccdo pelo VCC. A lesdo no Sistema Nervoso Central (SNC) é apresentada na forma de
trés sindromes clinicas conhecidas como encefalomielite dos cées jovens, encefalomielite

multifocal dos caes adultos e encefalite dos cdes idosos (AMUDE et al. 2006).

Imagem II: Fases da Cinomose e seus respectivos sinais clinicos.
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Fonte: https://petfisio.com.br/quanto-tempo-para-recuperacao-cinomose/

Quatro formas sdo descritas de encefalite, causada pelo VCC: 1- encefalite em cdes
jovens, de carater grave e agudo, com manifestacdo simultanea de sinais clinicos sistémicos e

neuroldgicos; 2- encefalite em cdes adultos, do tipo crbnica, na qual os disturbios
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neurolégicos podem estar desacompanhados de transtornos sistémicos; 3- encefalite do cdo
velho e 4- encefalite recidivante crénica, que sdo de ocorréncia esporadica (BRAUND, 1994).

Podendo evoluir em quatro fases: Respiratoria, com presenca de tosse seca ou
produtiva, pneumonia, secrecdo nasal (que comumente € provocada por infeccdes
secundarios, dentre elas a bactéria Bordetella bronchiseptica) dificuldade respiratdria,
secregOes oculares, febre (41°C), inflamacéo da faringe, dos brénquios e aumento das tonsilas
(FENNER et al., 1993, SHERDING, 1998, NELSON; COUTO, 1998, JAYME, 2004,
ZANINI; SILVA, 2006).

A fase severa da doenca pode aparecer em animais de qualquer idade, porém sua
maior prevaléncia é entre filhotes, de trés a quatro meses de idade que ndo foram imunizados
de maneira adequada, ou recém nascidos que nao receberam anticorpos maternos suficientes.
Esses, apresentam evolucdo rapida e fatal. O estado febril e aumento das tonsilas aparecem
como resposta inicial a infeccdo, porém muitas vezes ndo sendo percebida pelos tutores.
Onde, a maioria dos casos, 0s primeiros sintomas aparentes sao: conjuntivite com secrecao
branda, que pode variar de serosa a mucopurulenta, seguida de tosse seca, podendo evoluir
para Umida e produtiva. A apatia e a anorexia podem vir acompanhadas de vémito.
(GREENE, 2011; NELSON e COUTO, 2015).

O virus da cinomose apresenta um periodo pré-patente cerca de 20 dias, seguidos por
picos de febre e normalidade. Porém, em alguns cdes, principalmente os adultos, 0s sintomas
de acometimento do SNC, podem aparecer como Unica manifestacdo da doenca. Podendo
ocorrer em animais jovens, a hipoplasia do esmalte dentario. O curso dessa doenca € variavel.
E a morte ocorre na grande maioria dos casos. (CORREA, 1991; JONES, 2000).

A proliferagdo tem inicio, nos tecidos linfoides e se espalha para os tratos
respiratdrios, gastrintestinal, tegumentar e nervoso, demonstrando tratar-se de uma infec¢do
sistémica (GAMA et al., 2005). Na primeira semana antes do aparecimento dos sintomas,
ocorre a disseminacéo viral pela via sanguinea, atingindo a medula 6ssea, o baco, o timo e 0s
ganglios linfaticos. Aproximadamente no sétimo dia, sdo acometidos os epitelios do
estdmago, do intestino, das vias respiratria e urinaria, da pele e do SNC, promovendo o
aparecimento de sintomas neuroldgicos. O primeiro componente do SNC a sofrer infecgdo é o
endotélio vascular, seguido pelos astrécitos e neurbnios. Os astrocitos parecem ser 0s
principais alvos do virus no SNC, indicando que a infeccdo pode desempenhar papel
importante no mecanismo da desmielinizacdo, condicdo muito estudada, porém néo
totalmente esclarecida (MORO et al., 2004).
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Possivelmente, a desmielinizacdo ocorre a partir da intensa inducdo de citdlise
neuronal, ou morte celular, do cortex cerebral que, contribui para a destrui¢cdo da mielina. O
virus atinge o encéfalo, na maioria dos casos de infeccdo, mesmo que o animal ndo manifeste
alteracdes neurologicas (DEZENGRINI et al., 2007). Sdo causados ainda, lesdes multifocais
na massa branca e acinzentados no sistema nervoso central (ZURBRIGGEN et al., 1998).
Essas lesOes da massa cinzenta resultam predominantemente em encefalite. As lesdes da
massa branca caracterizam-se por lesdes na bainha de mielina (desmielinizacdo), que associa
se com a replicacdo do virus, em neurdnios e células da glia, no decorrer de um periodo de
intensa imunossupressdo induzida pelo virus (VANDEVELDE et al., 1995 GREENE &
APPEL,1998).

O virus causa imunodepressao grave que favorecendo sinais sistémicos causadas por
infeccdes bacterianas secundarias (CHRISMAN, 1985).

Relata-se ainda, que os cées que se recuperam da infecgédo, provavelmente sdo imunes
pelo restante de suas vidas, pois, resistem a exposi¢cdo ao virus. A demonstracdo por testes
soroldgicos de anticorpos anti-VCC indica infeccdo recente (APPEL, 1987).

O diagnostico é presumivel, devido a auséncia de sinais clinicos especificos,
necessitando sempre de exames laboratoriais, como métodos auxiliares para um diagndstico
conclusivo da enfermidade (SHERDING e BIRCHARD, 2008). E baseando se na histdria, e
nos sintomas clinicos do animal (BRAUND, 1994).

Algumas alteracdes frequentes no hemograma sdo, anemia, leucopenia, linfopenia,
eosinopenia e trombocitopenia (SILVA et al., 2017). Mangia & Paes (2008) indica que a
trombocitopenia suceda por aumento de anticorpos antiplaquetarios, imunomediada na
cinomose.

Na hematologia, a anemia normocitica normocrémica é atribuida ao aumento da
destruicdo eritrocitaria, seja pela destruicdo direta pelo virus ou pela reacdo imunomediada,
através da degradacdo de imunocomplexos na membrana dos eritrécitos e pela reducédo na
producéo de eritrocitos (MENDONCA et al., 2000).

A linfopenia é considerada uma caracteristica marcante da infeccdo pelo virus,
entretanto ndo é um achado especifico (Gebara et al., 2004). A linfopenia é atribuida a
destruicdo dos linfocitos T e B e necrose dos tecidos linfoides causada pelo virus (APPEL &
SUMMERS, 1995). A neutrofilia, ou aumento de neutréfilos no sangue, geralmente indica a

presenca de alguma infeccdo bacteriana secundéaria (ALMEIDA et al.,2009).
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A hipoproteinemia também pode ser observada e é justificada pela diminuicdo da
ingestdo proteica, bem como o comprometimento intestinal, sendo fatores determinantes na
reducao dos niveis séricos da albumina (SILVA et al., 2004).

Exames radiograficos do pulmao, podem ser utilizados para auxiliar o diagndstico,
podendo ser detectado inicialmente uma pneumonia intersticial ou, quando ja houver infec¢do
bacteriana secundéria, uma broncopneumonia (GREENE; VANDEVELDE, 2012).

Na rotina da clinica médica, uma importante forma de avaliacdo do SNC é alcancada
por intermédio do estudo das caracteristicas fisico-quimicas e citoldgicas do liquor. De forma
que, a analise do LCR (Liquido Cefalorraquidiano) é um auxilio diagndstico muito importante
nas enfermidades neuroldgicas caninas, tendo em vista que sua composicdo varia em
diferentes situacGes. Todavia, dificilmente fornece um diagnostico especifico (ANDREWS,
1998).

O diagnostico diferencial deve ser realizado com outras doengas que causam quadro
clinico semelhante como, por exemplo, encefalite viral (raiva), bacteriana (Nocardiaose e
Erliquiose) e fungica (Criptococose), meningoencefalite por protozoarios (toxoplasmose,
neospora e hepatozoonose) e neoplasias do SNC (RIBEIRO et al., 2002). Ou fatores
secundarios como intoxicagao por chumbo (TILLEY; SMITH, 2008).

Os métodos diagndsticos incluem o histérico do animal, PCR (Proteina c- reativa),
imunofluorescéncia indireta, ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay), exame
histopatolégico, ensaios imuno-histoquimica e a visualizacdo de corpusculos de inclusao
(Lentz) no esfregaco sanguineo periférico, tornando-se patognoménico para cinomose. O
corpusculo de inclusdo do virus da cinomose também pode estar presente nos tecidos da pelve
renal, vesicula urinaria, conjuntiva, coxins digitais e estomago (JERICO et al., 2015). Os
corpusculos de Lentz sdo resquicios da replicacdo viral que foram depositadas na célula e
apresentam-se de forma intracelular, com caracteristica eosinofilica (SILVA et al., 2017).

A imunofluorescéncia de células epiteliais da conjuntiva e membranas mucosas a
partir de esfregacos pode ser utilizado para deteccdo do antigeno (GREENE;
VANDEVELDE, 2012), porem o ideal é que esse teste seja realizado nos primeiros dias dos
sinais agudos da cinomose ou no méximo trés semanas pos-infeccdo, pois é o periodo em que
0 virus ainda esta presente nas celulas epiteliais. Em casos mais subagudos ou crénicos o teste
tem resultado negativo (SWANGO, 1997; MARTELLA; ELIA; BUONAVOGLIA, 2008).

O teste pode ser executado em duas formas: Imunofluorescéncia direta (IFD) e
imunofluorescéncia indireta (IFI). No procedimento direto o anticorpo anticinomose €

marcado com corante isoticionato de fluoresceina (ITFC). Ja no método indireto, o teste é
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realizado em duas etapas, na primeira introduz o anticorpo anticinomose ndo marcado, na
segunda etapa um anticorpo anti-imunoglobulina é adicionado (SANTOS et al., 2002).

O diagnostico pode ser dado pelo teste ELISA, soroneutralizacdo e PCR, porém sao
pouco utilizados, em virtude do custo alto (GUEDES et al, 2004). Os testes tipo ELISA,
detectam anticorpos anticinomose, sendo Uteis para 0s animais ndo vacinados ou que ja
tenham tido declinio dos titulos maternos (BRANDAO, 2005).

Atualmente, a técnica da reacdo em cadeia pela polimerase precedida de transcricao
reversa (RTPCR) vem sendo empregada com sucesso na detec¢do do VCC em diferentes tipos
de amostras bioldgicas provenientes de cdes com sinais clinicos sistémicos e neuroldgicos
(FRISK et al., 1999; SHIN et al., 1995; SAITO, 2001; GEBARA, 2002).

A presenca do virus da cinomose pode ser detectada por essa técnica, que €
considerada um método especifico de diagnostico (AMUDE et al, 2006). Mas segundo
Scarpelli (2008), PCR pode ter algumas interferéncias e limitagdes.

A sorologia do liquido cérebro espinhal precisa ser realizada para pesquisa de
anticorpos contra agentes infecciosos. Nos animais saudaveis espera se encontrar pouco ou
nenhum anticorpo. Em cées que apresentam uma grande guantidade de anticorpos intratecais,
ou no liquido cefalorraquidiano (liquor) a analise indica que estd ocorrendo producdo de
imunoglobulinas contra os anticorpos encontrados e que sdo 0s causadores da encefalite
recorrente (FENNER, 2004).

A técnica de isolamento viral em cultivo celular é especifica, entretanto demorada,
podendo resultar em falso-negativo, caso o animal ndo se encontrar na fase aguda da doenca
(SHIN et al., 1995).

Aumento de anticorpos neutralizantes no soro, pode ser medido em cées que
sobreviveram & fase aguda de infeccdo, sem embargo, a presenca de IgM € especifica para
infeccBes recentes ou apos vacinagdo. O aumento de IgM e de 1gG no soro é ambiguo e
ambos podem indicar infec¢Bes passadas e presentes com ou sem vacinagdo para cinomose. A
analise dos niveis de IgG especifica no liquor deve ser usada para mensurar anticorpos na fase
cronica da infecgdo do SNC (GREENE, 2006).

Para diagnostico post mortem utiliza-se 6rgdos como estdmago, pulmdo, bexiga,
encéfalo, baco, linfonodos, tonsila, rim, intestino e coxins digitais (DUCATELLE et al. 1980,
KOUTINAS et al. 2004, Liang et al. 2007).

O tratamento é sintomatico e de suporte, entretanto, a terapéutica de apoio e o controle
das infec¢bes secundérias contribuem com a melhoria do animal e aumenta a chance de

recuperacdo dos animais (TIPOLD et al., 1992). O isolamento de cdes infectados e a
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desinfeccdo do local sdo medidas de manejo importantes para evitar a propagacdo da
cinomose (APPEL; SUMMERS, 1995).

Os antibioticos de amplo espectro sdo propostos para o tratamento das infeccbes
bacterianas secundarias, além dos eletrélitos, podendo ser usados vitaminas do complexo B e
sempre com complementos nutricionais, que tem como objetivo na melhoria da saude do
animal na terapia (SANTOS, 2006). Podendo ser usado também a vitamina A que age na
protecao e regeneracao de epitélios na dose de 400 UI/Kg/ g24h IM ou VO (VIANA, 2007).

O uso dessas vitaminas demonstrou eficicia no tratamento da cinomose na dose de 30
Ul intramuscular por dois dias, no comeco da infeccdo (RODEHEFFER et al., 2007),
podendo usar também protetores estomacais e nutri¢do especifica.

Ainda sdo utilizados antimicrobianos de amplo espectro para casos apresentados de
enfermidade bacterianas concomitantes, expectorantes e broncodilatadores, antipiréticos,
antieméticos e fluidoterapia pode ser instituida (SORRELLS e SAPOLSKY, 2007,
CRIVELLENTI e CRIVELLENTI, 2012).

O fornecimento do glicocorticoides pode ser instituido em alguns animais com doenca
do SNC proveniente de infec¢do cronica, e deve ser restringida para cdes agudamente
infectados (NELSON e COUTO, 2001), e corticosteroides sdo convenientes para as lesdes
neuronais. (SORRELLS e SAPOLSKY, 2007; CRIVELLENTI e CRIVELLENTI, 2012).

Os anticonvulsivantes também podem ser fornecidos, quando achar necessarios, para
o0 tratamento das convulsdes. No entanto, ndo ha nenhum tratamento especifico indicado para
as mioclonias (NELSON e COUTO, 2001).

A terapia mais atualmente conversada para tratamento da Cinomose Canina constitui-
se na utilizacdo da ribavirina, um antiviral, (30 mg/kg ao dia, oral, por 15 dias), com intengéo
de inibir a replicacdo viral relacionada ao dimetil-sulfoxido (DMSO) (20 mg/kg ao dia,
intravenoso, por 15 dias, diluido em solucdo 10 a 20% de NaCl 0,9%), que aumenta sua
penetracdo no SNC e beneficia sua acéo antiviral (ELIA et al., 2008).

A ribavirina é aceita como um antiviral eficaz, no entanto pode causar diversos efeitos
colaterais que sdo manifestados em diferentes espécies, colocando em questdo a utilidade do
farmaco. Os achados clinicos agregados a intoxicacdo por ribavirina abrangem sinais
gastrointestinais, anemia hemolitica, hepatotoxicidade, trombocitopenia e supressdo da
medula 6ssea (WEISS et al., 1993; ELIA et al., 2008; Bridges et al., 2016).

A utilizacdo da sinvastatina vem sendo analisada, ap0s a erradicacéo da viremia, como

equivalente dos corticoides para abaixar a sobrecarga inflamatoria mediada pelos astrocitos
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contra o tecido nervoso. Deste modo, tende-se a diminuir os efeitos deletérios feitos pelo
VCC sobre 0 SNC, acima de tudo a desmielinizagéo (YOUSSEF et al., 2002).

O fenobarbital é o medicamento mais utilizado para os sinais neuroldgicos, devido sua
acao anticonvulsivante, seguro, eficaz e econdmico. Outra possibilidade a ser administrado ¢é
0 Diazepan por seu efeito imediato, caso o animal esteja apresentando vomito e diarreia o
efeito do anticonvulsivante ndo serd satisfatorio se administrado por via oral, isso devido as
concentracdes plasmaticas diminuidas (SPINOSA et al; 2011).

O prognostico é reservado para a maioria dos casos de cinomose aguda,
principalmente na frequéncia de sinais neuroldgicos. A taxa de letalidade varia, mas é mais
acometida em cdes jovens e quando ocorre uma doenga que afeta todos os sistemas. Os sinais
neuroldgicos causados pelo VCC sdo constantemente irreversiveis, indicando para o tutor a
recomendacdo da eutanasia no caso de pacientes com sinais neuroldgicos avancados e muitos
severos ndo apresentando melhora para o animal (SHERDING, 2003).

Os cuidados de limpeza sdo de méxima importancia, porque aumentam as
probabilidades de recuperacdo e a qualidade de vida do animal, constituindo-se em
fluidoterapia, suporte nutricional apropriado, mantendo sempre os olhos e narizes sempre
limpos de secrecGes e manter a higienizacdo do local onde o animal é cuidado (SANTOS,
2006).

Os cées devem ser vacinados com vacina viva modificada entre 6 a 8 semanas de vida,
com espaco de 3 a 4 semanas até completarem 16 semanas de idade (BIAZZONO et al.,2001,
ANDRADE, 2002, NELSON; COUTO, 2006). O reforco deve ser com um ano de idade,
sendo assim alguns cdes ficam suscetivel neste periodo (QUINN et al.,2005, NELSON;
COUTO, 2006, MANUAL, 2008).

Cées nascem hipogamaglobulinémicos, na gestacdo as cadelas transferem somente de
5 a 10% dos anticorpos pela placenta aos neonatos (MIAGAVA et al., 2015), sendo o colostro
sua fonte basal de imunoglobulinas (MILA et al., 2015). Logo apés o parto, a mae
disponibiliza o colostro, que é de fundamental para proporcionar aos filhotes a imunidade
passiva, conferida na forma de imunoglobulinas que séo absorvidas pela mucosa intestinal do
neonato oferecendo a ele protecdo perante determinadas doencas infecciosas (TORRES &
ZIMMERMANN, 2017).

Todavia, a potencializacdo da transferéncia passiva de imunoglobulinas necessita que
a ingestdo do colostro aconteca logo nas primeiras quatro horas onde ocorre a maior absor¢édo
intestinal de anticorpos IgG, decrescendo até cessar por volta das 24 horas de vida, fato
conhecido por barreira intestinal (CHASTANT-MAILLARD et al., 2012). Em diversas
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espécies tem sido demonstrado que a correta transferéncia de imunidade passiva maternal pela
ingestdo do colostro é essencial para sobrevivéncia e controle de doengas em neonatos
(SANTOS et al., 1994; SANTOS et al., 1995; VALLET et al., 2013).

Este tipo de estudo possui uma ampla importancia no campo da neonatologia canina,
uma vez que a auséncia da transferéncia de imunidade passiva torna os filhotes susceptiveis a
infeccbes e, por conseguinte até mesmo a morte precoce (GRONGNET et al., 1996). A
caréncia na transferéncia de imunidade em neonatos caninos é dificil de ser identificada de
forma direta, porque os exames disponiveis para determinacdo de imunoglobulinas sdo de
dificil cumprimento e de resultados delongados, atrasando a eficacia das intervencdes do
médico veterinario (TORRES & ZIMMERMANN, 2017).

Acham-se anticorpos maternais com até 10-16 semanas de vida, 0 que necessita ser
notadamente enfatizado, pela ampla probabilidade de interferéncia na efetividade das
primeiras vacinas administradas aos filhotes. (JOHSON e POVEY, 1983; POVEY, 1986;
SPENCER e BURROUGHS, 1992).

A vacina é um item bioldgico usado para conferir e elevar a imunidade contra alguma
doenca, na maioria das vezes usando um antigeno proveniente de um agente infeccioso
(RIVERA, 1997).

Neonatos que ndo ingerem o colostro podem responder a vacinacao tdo cedo quanto
duas semanas de vida (DAY, 2010). O objetivo primordial das multiplas vacinacGes para
filhotes, a intervalos regulares, é diminuir o que denominamos de janela imunoldgica, que
seria 0 momento no qual o filhote seria mais susceptivel aos patdgenos, quando ha diminuicéo
desses anticorpos maternos, e as vacinagdes anteriores ndo levaram a protecdo desejada,
devido & interferéncia (SPENCER e BURROUGHS, 1992; WANER et al., 1996).

Tabela I: Esquemas da vacinacgdo essencial para filhotes de caes.
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Idade da primeira Esquema da vacinacao essencial
apresentacao
6 semanas 6 semanas, 9 semanas, 12 semanas, 16 semanas e entao 26 ou 52 semanas
Ou
6 semanas, 10 semanas, 14 semanas, 18 semanas e entdo 26 ou 52 semanas
7 semanas 7 semanas, 10 semanas, 13 semanas, 16 semanas e entdo 26 ou 52 semanas
ou
7 semanas, 11 semanas, 15 semanas, 19 semanas e entao 26 ou 52 semanas
8 semanas 8 semanas, 11 semanas, 14 semanas, 17 semanas ¢ entdo 26 ou 52 semanas
Ou
8 semanas, 12 semanas, 16 semanas e entao 26 ou 52 semanas
9 semanas 9 semanas, 12 semanas, 15 semanas, 18 semanas e entao 26 ou 52 semanas
Ou

9 semanas, 13 semanas, 17 semanas e entdo 26 ou 52 semanas

Fonte: https://wsava.org/wp-content/uploads/2020/01/WSAV A-vaccination-guidelines-2015-Portuguese.pdf

N&o ha concordancia sobre a idade ideal para comecar o protocolo de vacinacdo de
caes. A grande parte dos especialistas aconselha que o filhote tenha entre 6 e 9 semanas de
vida. A sugestdo do “Guia para vacinagdo de cdes e gatos”, concedido pelo Vaccination
Guidelines Group (VGG) da WSAVA (World Small Animal Veterinary Association), € que o
filhote tenha entre 6 e 9 semanas. Antes de 6 semanas, raramente uma vacina tera efeito
protetor, por interferéncia de anticorpos maternais, e s6 sdo preconizadas em situacGes
especiais como abrigos para animais. Apenas entre 8 e 12 semanas existe uma queda da
imunidade passiva ao nivel que admite a imunizacdo ativa.

A interferéncia de anticorpos maternos depende de diversos fatores, como nivel de
imunidade da mae, quantidade e qualidade do colostro mamado e especificidades relacionadas
ao proprio agente infeccioso (SCHULTZ, 2006; DAY et al., 2010).

Dessa forma, antes de iniciar o ciclo vacinal, o filhote deve ser mantido em um
ambiente limpo e livre de contato com outros animais, além, é claro, dos irmdos de ninhada e
da prépria méae (THIRY E HORZINEK, 2007).

Em termos imunolodgicos, as vacinas dadas no primeiro ano de vida ndo séo tidas
como reforgos, mas sim tentativas de provocar uma resposta imune priméaria no periodo em
gue o animal apresenta uma queda dos anticorpos maternos, ou seja, sdo imprescindiveis para
diminuir o que chamamos de “janela imunoldgica”, momento no qual o filhote permaneceria

desprotegido (Schultz, 2006; Day et al., 2010).
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Ponderando que cées adultos conservam uma boa imunidade por muitos anos, a
WSAVA recomenda vacinagdes de reforco trienais ou mais espagadas. Esta sugestdo é valida
unicamente para as vacinas essenciais (virus da cinomose canina, virus da parvovirose canina,
adenovirus canino) com virus atenuados. Vacinas essenciais com virus inativados, e vacinas
ndo essenciais (bacterinas de Leptospira spp, Bordetella bronchiseptica e parainfluenza)
necessitam de reforgos mais frequentes (DAY et al., 2010).

A utilizacdo de vacinas monovalentes possui desvantagens, pois esta cada vez mais
dificil de se encontrar esses produtos no mercado e o tutor deve retornar mais vezes ao
consultério para complementar o ciclo de vacinacdo, logo sdo feitas as vacinagcdes com as

polivalentes anualmente (Pitcairn e Pitcairn, 2005).

4. CONCLUSAO

A cinomose canina € uma doenca endémica no Brasil, e € uma das principais
doencas infectocontagiosas dos cdes domésticos afetando diversos sistemas do organismo do
animal e apresentando uma alta taxa de letalidade. Diante disso é possivel considerar que a
cinomose ainda € uma enfermidade que pode ser observada e sem tratamento especifico, e que
por mais que se conheca o virus ainda nao foi possivel sua erradicacdo, portanto o tratamento
é basicamente de suporte e sintomatico.

Ndo existe um método terapéutico para combater a disseminacdo do virus no
organismo do animal, o que ressalta a importancia de se realizar a vacinag¢do correta contra
essa doenca. Podendo ter sua profilaxia através da divulgacdo da doenca e das vacinas para
que os proprietarios fiquem cientes dos riscos e dos meios de contaminagdo, assim como a
importancia do acompanhamento do Médico Veterinario para que toda a prevengdo e
tratamento seja acompanhada e instruida corretamente.

O amplo conhecimento da cinomose canina é fundamental para o desenvolvimento de
medidas de prevenc&o e controle da doenga. Diretamente da imunidade do animal. O uso das
vacinas estd diretamente relacionado com conscientizacdo e condi¢do econdmica da

populagéo.
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