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Resumo: A Cinomose € uma doenca viral, infecciosa, altamente contagiosa, que acomete
principalmente os cdes. .E uma doenca imunossupressora multissistémica grave mundialmente
importante, de alto indice de morbidade e mortalidade e é a doenca infecciosa do sistema nervoso mais
comum na espécie canina. Acomete principalmente os sistemas gastrointestinal, respiratério e nervoso,
sendo este Ultimo grande causa de 6bito. Este trabalho teve como objetivo relatar um caso de uma cadela
gue veio a Obito por um quadro agudo de cinomose nervosa. Foi atendida ,na UHV ,uma cadela Pitbull de
4 anos que apresentava edemas de patas e palpebras, apatia e secre¢do ocular. O animal foi tratado com
doxiclina, prednisona e hemolitan. Hemograma revelou anemia, trombocitopenia e leucocitose. O quadro
do animal evoluiu em poucos dias , chegando a ficar com paralisia dos membros. Foi iniciado tratamento
com furosemida, continuando os ja administrados. Foi feito teste rapido para cinomose, que deu positivo.
O animal foi internado, porém nao resistiu e veio a Obito. A cinomose é uma doenca que pode ter rapida
progressdo, com sintomatologia nervosa, levando animal a 6bito em poucos dias, como no caso em
questéo.

Palavras-chave: cinomose nervosa, progressdo, ébito

Abstract: The Distemper is a viral disease, infectious, highly contagious, which mainly affects
dogs. .1t Is a serious multi-systemic immunosuppressive disease globally important, high morbidity and
mortality and is the most common infectious disease of the nervous system in dogs. It mainly affects the
gastrointestinal, respiratory and nervous systems, the latter being a major cause of death. This study
aimed to report a case of a bitch who came to death from an acute nervous distemper. Was answered in
UHV a Pitbull bitch 4 years who had swelling of legs and eyelids, apathy and eye discharge. The animal
was treated with doxycycline, prednisone and hemolitan. CBC revealed anemia, thrombocytopenia,
leukocytosis. The picture of the animal evolved in a few days, coming to stand with paralysis of the
limbs. Treatment was started with furosemide, continuing already managed. Rapid test for distemper,
which tested positive has been done. The animal was hospitalized, but did not resist and came to death.
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Distemper is a disease that can have rapid progression, with nervous symptoms, leading animal to death
in a few days, as in the case in question.
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Introducéo
A Cinomose é uma doenca viral,
infecciosa, altamente contagiosa, que
acomete principalmente os cdes (SILVA et
al., 2007) e é geradora de transtornos
oculares,

neurologicos (GREENE,

respiratorios, gastrintestinais e
1984).

imunossupressora  multissistémica

E uma
doenca
grave mundialmente importante, possui um
alto indice de morbidade e mortalidade, este
inferior apenas ao da raiva canina (Gebara et
al., 2004; SILVA et al., 2005; ETTINGEt,
2005). Segundo Wheeler (1995), é a doenca
infecciosa do sistema nervoso mais comum
na espécie canina. Deve-se suspeitar desta
doenca quando o cdo ndo for corretamente
vacinado (BRAUND, 1994).
Ela é também um importante

modelo de estudo, por provocar lesGes
neurolégicas que em alguns aspectos se
assemelha a

algumas doencgas

desmielinizantes dos humanos como a
Esclerose maltipla (Botteron et al., 1992) e a
panencefalite esclerosante subaguda (OBEID
E. etal., 1995).

O virus da cinomose canina (VCC)
ou Canine distemper virus (CDV) pertence

ao género Morbillivirus, subfamilia

Paramyxovirinae (Orsini, 2008) familia
Paramyxoviridae (KOUTINAS et al. 2002);
é um virus de RNA de fita simples, possui
envelope e, como outros morbilivirus,
apresenta tropismo por linfocitos, o que
conduz a imunossupressao e

secundarias (ALMEIDA et al. 2009).

infeccdes

Existe apenas um sorotipo do
virus, sendo este pantropico, no entanto ha
cepas biologicamente diferentes, algumas
menos virulentas que causam manifestacdes
leves outras mais virulentas que causam
mais
2009;

manifestacoes
neurotropicas (REZENDE et al.,
ALVES et al., 2006).

Os cdes sdo 0s principais animais

agudas  graves;

acometidos pela doenca, porém espécies de
outras familias de carnivoros também sdo
susceptiveis ao VCC e a mortalidade varia
bastante entre as espécies (APPEL &
SUMMERS, 1995; HOSKINS, 2004). O
virus também afetar mamiferos marinhos da
ordem Pinnipedia e Familia Phocidae
(focas), bem como animais da ordem
Artiodactyla (Familia Tayasssuidae) como o
caititu e primatas da Familia Cercopithecidae
(HARDER & OSTERHAUS, 1997;

FORSYTH et al., 1998 in MANGIA 2011).
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Atinge animais ndo vacinados
(TIPOLD et al., 1992). A doenca € mais
frequente quando cessa a imunidade passiva
transmitida pela mde e ndo had correta
imunizacdo, de modo que imunossupressao
possa ser de qualquer idade, raca e sexo
(Freitas-Filho et al., 2014) tendo predilecao
por animais jovens e os induzida, porém este
mecanismo ainda permanece desconhecido
(GREENE & APPEL, 2006).

A transmissdo do virus ocorre por
aerossois e goticulas infectantes provenientes
de todas as excrecOes e secrecdes corpodreas
dos animais infectados (Headley et al., 2012),
sendo o virus eliminado por até 60-90 dias
apos a infeccdo, mas principalmente na fase
aguda, 1-2 semanas, sendo as fontes de
infeccdo mais comuns o ar, agua e alimentos
contaminados (SANTOS, 2006).

Possui trés formas de apresentacao
clinica:  aguda, cronica
(CORREA & CORREA, 1992). Os cées

clinicamente acometidos encontram-se com

subaguda e

as seguintes caracteristicas: falta de
vacinacdo ou doses incompletas, vacinas
inapropriadas, colostro da mde com titulos
inadequados de anticorpos ou a falta do
mesmo, imunossupressao e historia de
exposicdo a cdes infectados (GREENE,
2006).

Geralmente a infeccdo ocorre por
via aerégena, (Greene & Appel, 2006) e a

infeccdo e a replicagdo viral acontece nas

tonsilas palatinas e nos linfonodos
brénquicos, posteriormente os virus infectam
células migratdrias (macrofagos e linfocitos)
e logo se disseminam e também se replicam
nos sistemas gastrointestinal, urinario e
nervoso central, em orgdos linféides como
baco, timo, linfonodos e medula 6ssea, onde
infectam linfécitos maduros promovendo a
apoptose e, consequentemente, a
imunossupressdo podendo também ocorrer
disseminacdo para a pele (QUINN et al.
2006).

De 6 a 8 dias da exposicdo 0s
linfonodos ficam altamente infectados, a
partir dos 8° até o 10° dia, ocorre a
disseminacéo do virus no epitélio e no tecido
nervoso, por via hematogena e/ou pelo liquor
dependendo da resposta imune humoral ou
celular do animal (JONES et al., 2000;
GREENE, 2006). Ao 14° dia os cdes que
tiverem uma boa resposta celular e humoral
muitas vezes nem apresentam sinais clinicos
da doenga, ficando os anticorpos especificos
responsaveis por neutralizarem o virus e
inibir sua replicacdo, por outro lado quando
esta resposta imune for deficiente o animal
apresentara sintomatologia podendo chegar
ao Obito (APPEL, 1995). O VCC induz
alteracdes nos 6rgaos e nos tecido linfoides
que incluem atrofia do timo, deplecdo das
células T e B e inclusdo de corpusculos nas
linfoides e

células reticulares (Barbosa,

2011). Titulos intermediarios de anticorpos
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podem proteger o animal da doenca
sistémica, mas ndo sdo suficientes para
bloguear a infecgdo do SNC (TIPOLD et al.,
1992).

O mecanismo exato pelo qual o
VCC penetra e se dissemina pelo SNC ainda
nao estd bem esclarecido, entretanto acredita-
se que ele entra no sistema nervoso central
por meio das células migratorias vinda da
circulacdo sistémica ja que existe migracao
destas para o parénquima e sendo
encontradas nela antigenos virais (ORSINI &
BONDAN, 2008). Outra teoria é sugerida
por varios autores (BEINEKE et al., 2009)
que o virus alcanca o SNC através do liquido
cefalorraquidiano tendo em vista que na
maior parte das vezes as lesdes ocorrem no
encefalo.

A infeccdo pelo CDV causa
desmielinizacdo em diferentes regides do
SNC, (ORSINI & BONDAN, 2008). A
desmielinizacdo corresponde ao processo de
remocdo de bainhas de mielina previamente
formadas, podendo acontecer como resultado
de diversos eventos patoldgicos que
acometem o organismo. Pode ocorrer de duas
formas principais: o dano direto da mielina
ou das células mielinogénicas
(desmielinizacdo priméria) e a lesdao axonal,
gue promove a degeneracdo mielinica como
secundario

efeito (desmielinizacéo

secundaria) (HARTMANN et al., 2007).

H& hipdtese de que na cinomose
acontecam as duas formas (ORSINI &
BONDAN, 2008).

Na fase aguda acredita-se que a
desmielinizacdo seja gerada pela acdo direta
do virus a outros tipos celulares, como o0s
neurbnios ou as células da glia (astrocitos,
microgliécitos, células ependimarias e
células de Schwann) que poderiam promover
a degeneracdo dos oligodendrdcitos como
efeito secundario (SUMMERS et al., 1979).

A replicagdo dos virus nas celulas
gliais também é sugerida como causa de
desmielinizacdo aguda, sendo capaz de

responder prontamente a uma ampla

variedade de estimulos, desenvolvendo

fungbes inflamatorias tais como a
apresentacdo de antigenos e a liberacdo de

toxinas e citocinas, poderia estar envolvida

no desencadeamento das lesGes
desmielinizantes.

Na forma crbnica, além da
desmielinizacdo severa e da reagdo

astrocitaria intensa, a presenca de antigenos
no SNC promove a dispersdo e acdo de
células inflamatorias: linfocitos, macrofagos
e plasmocitos, que podem  causar
degeneracdo mielinica, (SUMMERS et al.,
1979; ORSINI & BONDAN, 2008). Os
astrécitos sdo o principal tipo celular
infectado pelo CDV e parecem desempenhar
importantes

fungbes na desmielinizagdo,
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visto que 0s astrocitos reagem vigorosamente
a uma ampla variedade de insultos ao SNC,
ativando genes para a producdo e para a
liberacdo de uma diversidade de elementos,
como citocinas e fatores troficos (SHIMADA
1998).

desmielinizantes iniciais sdo simultineas a

et al., Além disso, as lesoes

replicacgdo dos virus nos  astrocitos
(VANDEVELDE et al., 1981).

A IL-1 é importante na patogénese
de todos os tipos de lesdes neuroldgicas
causadas pelo virus da cinomose. E
responsavel por estimular a proliferacdo de
astrécitos, que podem iniciar as lesées, como
as encontradas na cinomose ndo inflamatoria
subaguda, que evidenciam frequentemente
astrogliose reativa (GRONE et al., 2000).

A formacgdo de radicais livres de
oxigénio (ROS) pela microglia pode alterar a
transmissdo sindptica e destruir diretamente
0s neurdnios. Esta formacdo de ROS pode
ser considerada responsavel pela atividade
convulsiva em alguns animais (Stein et al.,
2006).

fosfolipidios na parte cortical do cérebro,

Os ROS fazem degradacdo de

destruindo proteinas da bainha de mielina,
interferindo  na
(MANGIA, 2011).

De acordo com a cepa viral, as

producdo da mesma

condicBes ambientais, a idade e o estado
imunologico do hospedeiro, 0s sinais clinicos
(FREITAS-FILHO et al,

2014). Os caes infectados podem apresentar

podem variar.

secrecOes nasais e oculares (Lépez, 2007),
hiperqueratose dos coxins digitais e dermatite
pustular (Koutinas et al. 2004, Greene &
Appel 2006), tosse Umida e produtiva,
dispneia, vomitos, (Greene & Appel, 2011;),
febre (Gebara et al., 2004) enterite catarral ou

2009),
al.,2005)

anorexia, congestdo conjuntival discreta ou

hemorragica  (Sonne et al.

broncopneumonia  (Silva et

conjuntivite, rinite, diarreia (pastosa a
liquida, escura, com ou sem presenca de
sangue, podendo levar a sinais de
desidratacdo nos animais) (CORREA E
CORREA, 1992). Os sinais podem ocorrer
sequencialmente, simultaneamente  ou
isoladamente (Silva et al., 2009) e nenhum
sinal clinico é patognomdnico (TUDURY,
1997).

Dependendo da regido do SNC
acometida pelo CDV, os sinais neuroldgicos
podem variar, entretanto as mioclonias,
convuls@es, paralisia dos membros pélvicos,
nistagmo, ataxia, juntamente com sinais
cerebelares como tremores e hipermetria sdo
0S mais comuns em cdes com a forma
neurolégica da doenca. Outros sinais sao
deméncia ou andar em circulos (SILVA et
al., 2005).

O grau de comprometimento do
SNC depende da estirpe viral, idade e da
imunocompeténcia do individuo acometido
(GEBARA et al., 2004). S&o descritas quatro

formas de encefalite: uma que afeta os cées
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novos, de carater severo e agudo, na qual 0s
sinais sistémicos ocorrem a0 mesmo tempo
que os neuroldgicos; outra que atinge cdes
adultos, do tipo cronica, na qual os distlrbios
neurolégicos podem aparecer
desacompanhados de transtornos sistémicos e
outras duas denominadas encefalite do céo
velno e encefalite recidivante cronica
(BRAUND, 1994).

O diagnostico geralmente €

realizado com base no exame fisico

anamnese e exames complementares

laboratoriais, pela  visualizacdo de
corpusculos de inclusdio de Lenz em
esfregaco sanguineo e em impressdes das
mucosas nasais, vaginal e principalmente
conjuntival, porém a auséncia ndo exclui
infeccdo pelo CDV
(GEBARA, 2004; MARTINS, 2009). Os

corpusculos de inclusdo da cinomose podem

definitivamente a

ser observados nos epitélios do estbmago,
pelve renal, pulmdo, bexiga, conjuntiva,
coxins digitais e em células do sistema
(SONNE et al 2009).

também ocorrer em

nervoso central
Inclusbes podem
neurdnios, astrdcitos, células das meninges e
epéndima (BRAUND et al.,1987).

Diferentes técnicas tém sido
utilizadas como diagndstico complementar
da cinomose, como PCR, hibridizacao in situ,
imuno-histoquimica (Masuda et al. 2006),
imunofluorescéncia, isolamento viral a partir
(GEBARA, 2004;

de cultura celular

MARTINS, 2009) e ELISA NONINO et al.,
2006). Porém, todos os métodos apresentam

desvantagens que podem inviabilizar o uso

na rotina laboratorial tais como baixa
sensibilidade e/ou especificidade,
processamento  laborioso do  material

biolégico e o0 tempo necessario para a
conclusdo do resultado (NEGRAO et al.,
2007). O diagndstico da cinomose também
pode ser realizado de forma rapida e

especifica utilizando kit comercial de
imunoensaio cromatografico para pesquisa
do antigeno do virus da cinomose na mucosa
nasal, saliva, conjuntiva, urina, soro e plasma
(MANGIA, 2011).

Alteracdes hematoldgicas: Sabe-se
que a resposta hematoldgica varia também de
um individuo a outro, bem como com a fase
da infeccéo viral. Os achados mais frequentes
sdo anemia, leucocitose com neutrofilia ou
leucopenia associada a linfopenia, e
trombocitopenia (TUDURY, 1997;
MENDONCA, 2000; ALMEIDA, 2009,
VICENTE, 2010). Em estudo feito por
Vicente et al., (2010), em hemogramas de
cdes com cinomose observou-se que 24
(80%) dos trinta animais estavam anémicos,
provavelmente devido a grande destruicao
dos eritrocitos pelo virus ou a ndo producéao
de hemécias pela medula 6ssea (SILVA et al

2005 ; NELSON & COUTO, 2010).
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Antibioticos de amplo espectro sdo
indicados para o controle das infecgdes
secundérias bacterianas (ETTIGER, 2005).

Os corticosteroides sdo utilizados
na cinomose por causa da imunopatologia
das lesbes neuronais e para reduzir o edema
cerebral causados pelo virus, mantendo a
terapia com  doses  antinflamatérias
(GREENE, 2006). A

causada pelos esterdides é a principal

imunossupressao

desvantagem, porque a resposta inflamatoria
é responsavel pela retirada do virus
(MANGIA, 2011).

podem ser utilizados, como o fenobarbital na

Anticonvulsivantes

dose de 2 mg/Kg pelas vias intravenosa,
intramuscular e oral, a cada 12 horas. Como
0S  macrofagos e  seus  produtos,
especialmente radicais livres de oxigénio, séo
importantes na inducdo da destruicdo do
tecido nervoso na cinomose, antioxidantes
como vitamina E e vitamina C podem ser
utilizados terapeuticamente (TIPOLD et al.,
1992).

A ribavarina, um antiviral, € uma
alternativa em pesquisa, € um farmaco
andlogo a (HAYDEN &
DOUGLAS, 1990). Sua atividade antiviral é

especificamente associada a sua estrutura, o

guanosina

que faz com que alteracBes na ribose ou na
base resultam em perda significativa da
(LIN et al., 2003).

Segundo Elia et al. (2008) a ribavirina causa

atividade antiviral

mutacdes no virus da cinomose que levam a

um erro catastrofico na formacdo do genoma
viral. Pode ser especulado que a ribavirina
interfere com a RNA polimerase pela
competicdo com nucleosideos naturais e
produz erro na terminagéo da cadeia de RNA
do virus. Além disso, a ribavirina afeta o
virus ainda no meio extracelular, de maneira
precoce no seu ciclo de replicagdo. Em
pesquisa foi visto que o efeito que a
ribavirina na dose de 30 mg/Kg por via oral,
a cada 24 horas, durante 15 dias mostrou
eficaz contra a infeccdo do virus da
cinomose. A ribavirina demonstrou atividade
efetiva contra o virus da cinomose em
animais na fase neurologica, com melhora
sensivel do quadro clinico, observou se ainda
que o0 DMSO (Dimetil-Sulféxido) mostrou-se
capaz de potencializar a agdo antiviral da
ribavirina, aumentando o0 seu poder de
difuséo tecidual, tornando se mais eficiente
no combate ao virus da cinomose (MANGIA,
2008; ELIA et al., 2008).

A aplicacdo clinica da ribavirina
mostra restricbes devido a alguns efeitos
adversos, especialmente inducdo de anemia
hemolitica. O acumulo dos fosfatos em
eritrocitos leva a anemia, que pode ser causa
para descontinuacdo do tratamento (WU et
al., 2005).

E mesmo que a ribavirina seja um
promissor antiviral, especialmente se for
aplicado na fase inicial da infeccédo, sua acéo

parece ndo surtir substanciais efeitos diretos
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no virus quando este ja se encontra dissemi-
nado no SNC (VIANA E TEIXEIRA 2015).
Pode ser usado soro hiperimune
especifico (gama globulinas especificas)
administradas de uma sé vez distribuindo-o
em varios locais por via subcutanea
conforme volume necessario. Sua acdo é
fundamentalmente de soroneutralizagdo, e
deve ser obtida de uma s6 vez, de todos os
virus livres e que se libertam eventualmente
nos proximos dias, baixando seu titulo
paulatinamente, seja por soroneutralizacéo,
formando complexos antigeno-anticorpo,
com o virus, seja por metabolizacdo e
eliminagcdo progressiva. Assim, deve-se
estimar a dose para obter um possivel
excesso de anticorpos soroneutralizantes e
nunca falta dos mesmos. No entanto, quando
ha alteracbes do sistema nervoso, 0 Soro
hiperimune pode ndo impedir 0 avanco da
doenca, pois apenas neutraliza 0s virus
circulantes, ndo atuanto sobre as particulas
virais  que barreira
hematoencefalica (MANGIA, 2008).

Se o0 animal ja foi vacinado pelo

ultrapassam a

menos uma vez, Ndo usar 0 soro, mas sim
aplicar uma dose de vacina, que podera
estimular células-memoria e rapidamente
produzir imunidade ativa (MANGIA, 2008).

A atual estratégia vacinal é
baseada em multiplas doses de vacinas,
administradas a intervalos de trés a quatro

semanas, devido as dificuldade de mensurar

os titulos de anticorpos do filhote de forma
rotineira (SILVA, 2011).

Os filhotes podem ser vacinados
com vacina viva modificada no periodo de
seis a oito semanas de idade, com intervalo a
cada trés a quatro semanas até completarem
14 a 16 semanas de idade (Nelson & Couto,
2006). Devendo ser reforcadas com um ano
de idade, ja que alguns cédes tornam-se
suscetivel neste periodo (QUINN et al.,
2005; MANUAL, 2008).

Este trabalho teve como objetivo relatar um
caso de uma cadela imunossuprimida que
veio a Obito por um quadro agudo de
CiN0MOse nervosa.

Relato de caso

Foi atendida na UHV uma cadela,
da raca Pit Bull, 25kg , 4 anos. O proprietario
relatou que o animal teve piometra 11 dias
antes e estava em retorno pdés-cirurgia de
OSH (ovéario salpingo histerectomia) para
retirada de pontos, porém  estava
apresentando novos sintomas. Estava com
vacina polivalente desatualizada, porém
estava vermifugado. Vivia com outro cdo em
ambiente doméstico. Ao exame clinico, o
animal apresentava edema palpebral e de
membros, secrecdo ocular e certa apatia. A
partir dos sinais apresentados, o animal
poderia ter cinomose, erliquiose, ou um
quadro de hipersensibilidade. Foi requisitado
hemograma completo e perfil bioguimico

(ALT e creatinina), e como tratamento de
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suporte: Hemolitan (2 gotas/kg) prednisona
(20mg) durante 7 dias para redugéo do edema
e doxiciclina (200mg) para tratar erliquiose
ou prevenir infeccBes secundarias da
cinomose e metacel (suplemento).

Diante da suspeita de uma possivel
hipersensibilidade, o  proprietario  foi
orientado a ndo deixar o animal entrar em
contato com produtos de limpeza ou outros
quimicos.

Nos dias seguintes, o quadro geral
do animal foi piorando. O edema progrediu
rapidamente e apresentou dificuldade de
locomogcdo de membros posteriores e
prostracao.

Os exames foram realizados apos 3

O quadro do animal tinha se
agravado. Estava prostrado, com paralisia
dos membros e edema generalizado.
Diante da evolugdo do quadro, o
seria de

diagnostico mais provavel

cinomose canina. Foi iniciado novo
tratamento de suporte, com furosemida
(80mg), 1 comprimido no primeiro dia e
Y% comprimido nos demais dias, e
continuagdo da prednisona, doxiciclina e
metacel.

O hemograma demostrou anemia,
anisocitose e hipocromia moderadas, e
leucocitose com neutrofilia a direita. Os
realizados  se

exames bioguimicos

apresentaram dentro dos parametros de

dias e os resultados foram os seguintes: normalidade.
Tabela 1: Hemograma completo
ERITROGRAMA RESULTADOS VALORES DE
REFERENCIA
Hemacias 4,57 milhGes/puL 5.50a10.0
Hemoglobina 7,40 g/dL 8al4
Hematocrito 22% 24 a 45
VCM 48,14 fL 39 a55
HCM 16,2 pg 13a17
CHCM 33,64 g/dL 31a35
Plaguetas 156.000/uL 200.000 - 500.000
Eritroblastos 0 /100 leucocitos
Morfologia e Anisocitose e hipocromia moderadas. Presenca de hemécias
observacoes: crenadas. Plaquetas sem altera¢fes morfoldgicas .
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LEUCOGRAMA
Leucdcitos: 21.500 /uL 6.000 - 17.000
Neutrofilos 0% 0/uL 0-3 0-300
bastonetes
Neutrofilos 92% 19780/uL 60 -77 3000 — 11500
segmentados
Metamielécitos: 0% 0/uL - -
Eosindfilos: 1% 215/uL 02-10 100 - 1250
Basofilos: 0% 0/uL 0al 0-0
Linfdcitos tipicos: 4% 860/uL 13-30 720 — 5400
Mondcitos: 3% 645/uL 3-10 180 - 1800
Morfologia e LEUCOCITOS SEM ALTERACOES MORFOLOGICAS
observacoes:

Conforme indicado, foi realizado
teste rapido para cinomose, e o0 resultado
foi positivo. Animal foi internado em
estado grave numa clinica veterinaria,
porém ndo resistiu e veio a Obito na
madrugada.

Diante do fato que o animal vivia
com contactante, foi considerada a
possibilidade  de  transmissdo  da
enfermidade para o outro cdo. Este, da
raca Pit bull, Macho, 7 anos, resultou em
negativo para cinomose no teste rapido.
Foi iniciado, entdo, um protocolo de
vacinacdo para estimular o sistema
imunoldgico do animal contra a cinomose
canina. O protocolo consistiu em 3 doses,
com intervalo de 21 dias, combinado com

a administracdo de vitamina A.

Discusséo

O animal estava com vacina
polivalente desatualizada, e durante o
acompanhamento e tratamento da
piometra, pode ter entrado em contato
com o virus da cinomose canina. Greeene
(2006) diz que os caes clinicamente
acometidos  encontram-se com  as
seguintes  caracteristicas:  falta  de
vacinacdo ou doses incompletas, vacinas
inapropriadas, colostro da mée com titulos
inadequados de anticorpos ou a falta do
mesmo, imunossupressdo e histéria de
exposicdo a cdes infectados.

Segundo Toman (2001) a evolucao
da piometra canina estd diretamente
relacionada a endotoxinas, associadas

fatores como imunossupressdo (TOMAN,
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2001). O que pode explicar o fato do
animal ter manifestado quadro de
progressdo radpida de cinomose poucas
semanas apos a cirurgia OSH.

Sonne et al. (2009) demonstrou
que cées entre dois e seis meses de idade
(78,5%) sdo mais predispostos a se
infectarem pelo virus da cinomose canina,
resultado estrelatado por outros autores
(Greene & Appel 2006). Porém , o0 animal
relatado tinha 4 anos. Sonne et al (2010)
também relata que, embora a infeccéo
tenha sido observada mais frequentemente
em machos (59,26%) e em cées sem raca
definida (44,44%),

predisposicdo  sexual ou racial €

nenhuma
comprovada na cinomose  canina
(GREENE & APPEL et al. 2006)

Em estudo realizado por Vicente,
(2010) 80% dos animais, foi levado a
clinica com quadro de infeccdo,
secundaria como otite, conjuntivite e
diarréia. No caso relatado, como em 20%
do estudo de Vicente, ndo houve quadro
secundario. Porém, devido a rapida
progressdo da doenca, o animal veio a
Obito e ndo se pbde avaliar se havia
infeccBes secundarias ou quais poderiam
ocorrer.

Dos animais estudados, 15 (50%)
apresentam mais de 1 ano de idade
(adulto) e 11 (36,6%) tém menos ou igual

a 4 meses de idade, o que discorda de

Sonne et al. (2009), que relatam em seus
estudos uma maior frequéncia de filhotes
do que de adultos.

A raga Pit bull , ragca do animal
relatado, se enquadra nas ragas de porte
médio. Os cdes de porte médio sdo 0s
mais afetados pela cinomose, segundo
estudo de FREITAS-FILHO et al., (2014).

Nos hemogramas, 0s principais
achados em cées séo linfopenia, anemia e
trombocitopenia (FENNER et al., 1993).
No caso relatado, o animal apresentou

~

anemia, trombocitopenia, mas n&o
leucopenia, e sim leucocitose.
Consideracoes finais

A cinomose € uma doenca que
pode ter rapida progressdo, com
sintomatologia nervosa, levando animal a
Obito em poucos dias, como no caso em
questao.

Quando o animal apresenta alguma
doenca que debilita o sistema imune, pode
ficar mais  susceptivel ao virus,
principalmente se o proprietario ndo
respeita o calendario de reforco anual da
vacina contra cinomose. Ja existem
substancias que podem tratar
satisfatoriamente a cinomose, desde que
esta seja diagnosticada precocemente.
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