

CINOMOSE CANINA ASSOCIADA A TOXOPLASMOSE: RELATO DE CASO 
Resumo: A cinomose, causada pelo Morbillivirus, é uma enfermidade infectocontagiosa de alta morbidade que provoca imunossupressão severa, predispondo a coinfecções como a toxoplasmose. O presente trabalho relata um caso de coinfecção sistêmica em um cão, fêmea, sem raça definida, necropsiado no Hospital Veterinário Universitário da UFCG, que apresentava episódios convulsivos, espasmos musculares e decúbito lateral. Após resultado positivo para presença de anticorpos contra o vírus da cinomose em teste rápido e devido ao prognóstico desfavorável, realizou-se a eutanásia. À necropsia, identificou-se esplenomegalia com hiperplasia linfoide, hepatomegalia com padrão lobular acentuado e pulmões não colapsados com áreas de consolidação, além de uma lesão focalmente extensa e acastanhada no córtex parietal encefálico. O exame histopatológico revelou meningoencefalite linfoplasmocítica com áreas de malácia, associada a numerosos taquizoítos de Toxoplasma gondii no neurópilo e em órgãos viscerais, enquanto a presença de corpúsculos de inclusão virais em células epiteliais da bexiga confirmou a etiologia da cinomose. O caso destaca a interação entre o vírus e o protozoário, concluindo que a imunossupressão viral é um fator crítico que potencializa a disseminação de agentes oportunistas. O desfecho reforça a importância da histopatologia como ferramenta indispensável para o diagnóstico definitivo de coinfecções complexas, especialmente em animais de rua com quadros neurológicos graves.
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Introdução: A cinomose é uma enfermidade infectocontagiosa causada por um Morbillivirus, de ocorrência mundial e maior incidência em animais jovens. Transmitida por aerossóis e gotículas contaminadas, apresenta quadros que variam do agudo ao crônico, com sinais sistêmicos (diarreia, vômito, anorexia, secreção nasal e ceratoconjuntivite seca) e neurológicos (mioclonia, convulsões, ataxia e paralisia). A imunossupressão severa causada pelo vírus predispõe o animal a coinfecções, como a toxoplasmose (Mangia; Paes., 2008; Martins et al., 2009). Esta zoonose, causada pelo protozoário Toxoplasma gondii, possui distribuição ubíqua e infecta mamíferos pela ingestão de alimentos contaminados ocasionalmente por fezes de felídeos e ocasionalmente de leite contendo taquizoítos, ou via transplacentária. Em cães, a multiplicação do agente no sistema nervoso central resulta em sinais nervosos como episódios convulsivos, déficits de nervos cranianos, tremores e paresias, dependendo da localização da lesão no cérebro ou medula (Ueno et al., 2002). Dessa forma, o presente trabalho tem com finalidade, relatar um caso de cinomose associada a toxoplasmose em um cão necropsiado no hospital veterinário universitário Prof. Ivon Macêdo Tabosa, da Universidade Federal de Campina Grande.

Relato de caso: Foi encaminhado ao Hospital Veterinário um cão, sem raça definida, fêmea, adulto, resgatado da rua no município de Patos, Paraíba. De acordo com o histórico clínico, o animal apresentava episódio convulsivo. Durante o exame físico foram observados infestação de carrapatos, decúbito lateral e espasmos nos membros. Foi realizado teste rápido para a detecção de anticorpos contra cinomose, com resultado reagente. Diante da gravidade do quadro clínico e do prognóstico desfavorável, optou-se pela realização da eutanásia. O cadáver foi encaminhado ao Laboratório de Patologia Animal para realização de necropsia. À macroscopia, observou-se estado corporal regular, mucosas hipocoradas, ectoparasitose, esplenomegalia com hiperplasia da polpa branca, além de ascite discreta e hepatomegalia com padrão lobular acentuado. O sistema respiratório exibiu pulmões não colapsados com áreas multifocais avermelhadas e firmes, além de conteúdo espumoso hemorrágico na traqueia e parênquima pulmonar. No encéfalo, identificou-se área focalmente extensa, acastanhada e irregular no córtex parietal, abrangendo substâncias cinzenta e branca. A histopatologia revelou esplenite necrosante e mista associada a numerosos taquizoítos de T. gondii e acentuada necrose linfoide. No sistema nervoso, diagnosticou-se meningoencefalite linfoplasmocítica com áreas de malácia, vasculite e taquizoítos no neurópilo, enquanto a presença de corpúsculos de inclusão em células epiteliais da bexiga confirmou a etiologia viral da cinomose. Adicionalmente, observou-se pneumonia intersticial e hepatite linfoplasmocítica, ambas necrosantes e multifocais. Os achados consolidam um quadro de coinfecção sistêmica grave, em que a imunossupressão pela cinomose potencializou a disseminação e as lesões destrutivas do protozoário (Ueno et al., 2002; Mangia; Paes., 2008; Martins et al., 2009).
Resultados e Discussão: Os achados patológicos confirmaram a coinfecção sistêmica por Morbillivirus e T. gondii. A severa imunossupressão causada pelo vírus da cinomose, foi o fator determinante para a reativação ou facilitação da toxoplasmose. A gravidade dos sinais neurológicos (convulsões e espasmos) correlaciona-se diretamente com a meningoencefalite linfoplasmocítica e a malácia observadas no córtex parietal. A presença de numerosos taquizoítos de T. gondii no neurópilo e em órgãos viscerais, como baço, pulmão e fígado, demonstra que o protozoário se comportou de forma oportunista e agressiva. Enquanto a cinomose debilita o sistema imune, a toxoplasmose intensifica as lesões destrutivas e necrosantes, o que explica o prognóstico desfavorável e a necessidade de eutanásia no presente relato. A pneumonia intersticial e a hepatite necrosante encontradas são manifestações comuns na forma sistêmica de ambas as patologias. Este quadro reforça a dificuldade diagnóstica em animais de rua, onde múltiplas enfermidades podem mascarar o quadro clínico inicial (Ueno et al., 2002; Mangia; Paes., 2008; Martins et al., 2009). 
Conclusão: O diagnóstico definitivo de cinomose associada à toxoplasmose foi estabelecido pela associação dos sinais clínicos, detecção dos anticorpos contra a cinomose no teste rápido, achados macroscópicos e histopatologia. A detecção de corpúsculos de inclusão e a visualização direta de taquizoítos confirmaram a interação patogênica entre o vírus e o protozoário. O caso evidencia que a imunossupressão viral é um fator crítico que potencializa a letalidade de agentes oportunistas no sistema nervoso central e órgãos viscerais. 
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