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INTRODUÇÃO

A cinomose canina é uma das doenças virais mais devastadoras e
contagiosas que afetam não só os cães domésticos, mas também canídeos
silvestres.1 Ela é uma infecção multissistêmica causada pelo Vírus da
Cinomose Canina (VCC), pertencente à família Paramyxoviridae e ao
gênero Morbillivirus.1,2 O VCC possui uma grande abrangência de
espécies suscetíveis ao desenvolvimento da infecção, dentre elas, Canis
lupus familiaris, Canis lupus, Chrysocyon brachyurus1. Sua
patogenicidade está associada a uma variedade de sintomas, decorrente
do seu tropismo por diferentes tecidos, causando quadros respiratórios,
gastrointestinais e complicações neurológicas severas. Ademais, a
gravidade da infecção depende da idade, estado imunológico do animal e
da cepa viral envolvida.2 Em relação à sua epidemiologia aplicada à
cidade de Belo Horizonte, Minas Gerais, estudos mostram que há uma
maior frequência de casos associados à animais jovens (cinco a onze
meses) e adultos (um a seis anos de idade), os quais não receberam
vacinas conforme recomendado por protocolo.12 Além de apresentar uma
alta morbidade e mortalidade1, a cinomose canina (CC) é uma doença de
alto impacto socioeconômico devido ao seu elevado custo de tratamento.
Portanto, com base no exposto, o entendimento desta doença e suas
sintomatologias é necessário, principalmente em quadros severos com o
acometimento do sistema nervoso central (SNC), com o objetivo de se
chegar ao diagnóstico precocemente, evitando a sua evolução que pode
culminar com a morte.14 Desta forma, o presente trabalho busca pontuar
os principais achados clínicos e laboratoriais, dando ênfase à
sintomatologia neurológica da CC.

MATERIAL
Para a escrita deste resumo, foram utilizados artigos de revisão, por meio
de pesquisas nas plataformas PubMed e Google Acadêmico, com as
seguintes palavras-chave: cinomose, cães, diagnóstico, exames
laboratoriais, sintomatologia neurológica, sistema nervoso central,
sequelas. Na busca por trabalhos relacionados ao tema em questão, foram
selecionados aqueles publicados entre 1997 a 2023, nos quais foi
identificada certa relevância e contribuição para a dissertação do tema.

RESUMO DE TEMA
A CC é altamente contagiosa e facilmente transmitida entre os
hospedeiros suscetíveis por meio do contato com fluidos corporais
contendo o patógeno, introduzido tanto pela via nasal quanto oral.2,4 A
disseminação do vírus pode ocorrer por até 90 dias após a infecção,
mesmo em casos subclínicos.4 A sua sobrevivência no ambiente é
relativamente baixa, sendo sensível à radiação Ultravioleta, calor,
dessecação, agentes antioxidantes e solventes lipídicos.4 Porém, a CC
apresenta-se como uma doença de grande importância clínica devido a
sua alta mortalidade e morbidade.1 Após sua entrada no organismo, tal
patógeno se replica nos tecidos linfoides, gerando uma imunossupressão
grave.2 Porém, Em um animal com resposta imune eficaz contra a
doença, o sistema imunológico consegue controlar e eliminar o vírus
antes que ele possa causar alterações mais graves. Isso resulta na
ausência de sinais clínicos.⁴ Já em quadros nos quais houve baixa
resposta imune, os sinais observados são inespecíficos, incluindo apatia,
perda de apetite, febre, secreção ocular (ceratoconjuntivite), amigdalite,
sinais respiratórios, como tosse, coriza à secreção nasal purulenta, e, em

casos mais graves, broncopneumonia.2,4 Tal doença também pode gerar
sinais gastrointestinais, como vômito, diarreia e desidratação severa.1,6

Esta sintomatologia pode debilitar o quadro geral do paciente,
predispondo a infecções bacterianas secundárias.2,6 Em relação aos
achados laboratoriais de hemograma e bioquímico, observa-se uma
anemia normocítica normocrômica, associada a linfopenia e leucocitose,
com desvio para esquerda.7 Ademais, vale ressaltar que, a depender da
cepa em questão e do status imunológico do animal, caso este não seja
capaz de eliminar o patógeno, o vírus continua a se replicar, sendo capaz
de atravessar também a barreira hematoencefálica2, e, neste caso, os
oligodendrócitos e os astrócitos serão suas células alvo,
respectivamente.6,10,11 Achados histopatológicos evidenciaram lesões
principalmente em cérebro e cerebelo caracterizadas por áreas de
desmielinização multifocal, necrose, inflamação perivascular e
corpúsculo de inclusão, caracterizando uma encefalite desmielinizante.3,6,9

Em relação à sintomatologia clínica nervosa, a mioclonia, ataxia, paresia
e paraplegia de membros, mudanças comportamentais, como apatia ou
agitação extrema, alterações nos reflexos espinhais 5 e crises epilépticas
puderam ser observadas nos animais infectados pelo VCC.13 Tais
apresentações nervosas são progressivas e decorrente de um quadro
inflamatório e degenerativo grave, caracterizados por acúmulo de matriz
extracelular nas áreas do SNC 3, associadas às lesões microscópicas
anteriormente descritas. Em relação à neuro localização, animais que
apresentam crises epilépticas, focais ou multifocais, a lesão está
comumente relacionada ao prosencéfalo. Já animais que não
apresentaram tais quadros, sua associação lesão-localização está
relacionada ao tronco encefálico.8,11 De acordo com SILVA. et al., 2009,
as lesões causadas pelo VCC acometem em maiores taxas regiões do
encéfalo, quando comparado à medula espinhal, apesar de esta também
sofrer degeneração causada pelo vírus.11 As regiões anatômicas mais
afetadas do encéfalo são: cerebelo, diencéfalo, lobo frontal, ponte e
mesencéfalo. 11 O diagnóstico da CC se apresenta como um desafio
atualmente, pois, seja nos quadros respiratórios, gastrointestinais e
neurológicos, os sinais clínicos são inespecíficos e não patognomônicos
para a infecção. Ademais, em quadros crônicos da doença,
frequentemente associados à presença de tais sinais neurológicos, em sua
maioria, não é possível a detecção do vírus em amostra de sangue ou
conjuntiva.2,5 Desta forma, a coleta de líquido cefalorraquidiano se
mostra eficiente para a detecção do antígeno por meio de rt-PCR, sendo
este um teste sensível e específico.5

Tabela 1: Alterações histopatológicas em cérebro e cerebelo de cães com
diagnóstico positivo para o vírus da cinomose canina realizada pela

técnica de rt-PCR⁶

FONTE: Autoral
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Figura 2: Fotomicrografia de cerebelo de cão com sinais clínicos
neurológicos e com diagnóstico etiológico positivo para o vírus da

cinomose canina realizado pela técnica de rt-PCR. A- área de
desmielinização e necrose. HE, obj 10x. B - Corpúsculo de inclusão em
núcleo de astrócitos. HE, obj 40x. C- áreas de desmielinização, necrose e

inflamação perivascular formado por uma camada de células
mononucleadas. HE, obj. 20x. D - áreas de desmielinização, necrose e
inflamação perivascular formados por quatro a cinco camadas de células

mononucleadas. HE, obj. 40x.

FONTE: GEBARA, 2004

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A cinomose canina, em sua forma neurológica, é uma das manifestações
mais graves e debilitantes da doença1, frequentemente resultando em
quadros clínicos irreversíveis ou fatais.14 A neuropatologia da cinomose
envolve inflamação crônica e desmielinização, cujos efeitos prejudicam
significativamente a função neurológica dos cães acometidos..6,10,11 A
compreensão dos mecanismos patogênicos da infecção, incluindo o
tropismo viral pelo SNC e a resposta imunológica do hospedeiro, é
fundamental para melhorar as estratégias de diagnóstico e tratamento.2

A compreensão profunda dos mecanismos patogênicos da cinomose,
aliada ao aprimoramento dos métodos diagnósticos e terapêuticos, é vital
para melhorar o prognóstico dos cães afetados e reduzir a disseminação
do vírus.
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