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RESUMO

A cinomose é uma doenca viral, multissistémica, de distribuicdo mundial, com altos indices de
mortalidade, que afeta carnivoros domésticos e selvagens. A principal via de infeccdo é o trato
respiratorio superior, no qual o virus se instala e se multiplica, disseminando-se para o sistema
linfatico seguindo para o restante do organismo. Os sinais clinicos se desenvolvem pouco tempo
apos a infeccdo e acomete o trato respiratorio, gastrointestinal e o sistema neurolégico. O objetivo
deste trabalho é fazer uma revisdo de literatura sobre a cinomose canina, relatando sua etiologia,
prevaléncia, sintomatologia, fisiopatologia, diagndstico e tratamento.

Palavras-chave: Canis familiaris, Doenca viral, Virus.

ABSTRACT

Distemper is a viral disease, multisystem, worldwide distribution, with high rates mortality, which
affects carnivores domestic and wild. The primary route of infections is the tract upper respiratory,
where the virus installs itself and multiplies spread to the system lymphatic following the rest of the
organism. Clinical signs develop shortly after infection and affects the respiratory tract,
gastrointestinal and the neurological system. The objective of this study is to review of literature in
canine distemper, reporting its etiology, prevalence, symptoms, diagnosis and treatment.

Keywords: Canis familiaris, Viral disease, Virus.

1 INTRODUCAO

A cinomose é uma doenca febril que apresenta distribuicdo mundial. Acomete diversas
espécies de carnivoros domésticos e selvagens como raposas, furdes, ledes, leopardos, guepardos e
tigres (NORRIS et al. 2006), no entanto, sdo os cdes domésticos (Canis familiaris) os principais
animais acometidos e nos quais a cinomose se manifesta como a principal enfermidade infecciosa.
(ETTINGER e FELDMAN, 1997; ORSINI e BONDAN, 2008).

Ocorre principalmente em cées jovens, com trés a seis meses de idade, depois que a
imunidade passiva materna desaparece. O primeiro relato ocorreu em 1761. A partir de 1920 novos

avancos ocorreram no diagnostico e na prevencdo (HOSKINS, 2004).

ETIOLOGIA

O agente etioldgico da cinomose é um RNA-virus da Familia Paramyxoviridae, género
Morbilivirus, de fita simples de 150-250 nm, de simetria helicoidal e envelopada ( GREENE e
APPEL, 2006; ORSINI e BONDAN, 2008). Encontra-se intimamente relacionado, antigenicamente

e morfologicamente, com o virus do sarampo humano e da peste bovina. Esta reacéo cruzada ocorre
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devido a ribonucleoproteina e aos antigenos do envelope (SWANGO, 1997; SHERDING, 2003;
BRANDAO, 2005; SILVA e ZANINI, 2005).

Séo relativamente labeis, sendo suscetiveis a temperaturas superiores a 50 a 60°C por 30
minutos, ao ressecamento, radiacao ultravioleta e sdo usualmente destruidos por desinfetantes de
uso rotineiro em hospitais, como éter, cloroférmio, formol, fenol e aménio quaternario (ETTINGER
e FELDMAN, 1997; BARBOSA e PASSOS, 2008).

O virus persiste viavel por mais tempo em ambiente seco e frio: resiste por varias semanas
em temperaturas entre 0 e 4°C, e é estavel por muitos meses, anos ou até mais que sete anos se
estiver liofilizado ou congelado a temperaturas ultra frias (-76°C) (SWANGO, 1997; AMARAL,
2005; BRANDAO, 2005; SILVA e ZANINI, 2005).

Existem varias cepas do virus da cinomose (Canine Distemper Virus — CDV), todas elas sdo
antigenicamente semelhantes e sorologicamente indistinguiveis (KORNEGAY, 1992; SILVA e
ZANINI, 2005), mas, sua viruléncia e preferéncia tecidual séo variaveis (KORNEGAY, 1992).

PREVALENCIA

A enfermidade tem distribui¢cdo mundial e ja foi descrita nos animais das familias: Canidae
— cdo doméstico, raposa, dingo, coiote, lobo e chacal; Mustelidae — furdo, vison, doninha, marta,
cangambd, texugo e lontra; Procyonidae — guaxinim, panda, jupara e quati; possivelmente Felidae
exoticos, mas ndo nos gatos domesticos (BIRCHARD & SHERDING, 2003).

N&o ha predilecdo por sexo, raca e sazonalidade, no entanto, observa-se, normalmente um
maior acometimento dos cées, durante os meses de inverno, o que é devido, entre outros fatores, a
maior sobrevivéncia do virus no meio ambiente (GREENE & APPLE, 1990). A incidéncia é mais
alta entre 0s 60 e 90 dias de vida, periodo em que diminui a taxa de anticorpos maternos, no entanto
caes até os dois anos de idade sdo comumente afetados, em funcdo da ndo vacinacdo, falhas
imunoldgicas ou auséncia de contato com o virus. Cées a partir dos 7-9 anos também podem
desenvolver a doenca (CORREA e CORREA, 1992).

Em estudo realizado na regido de Santa Maria (RS) entre os anos de 1985 a 1997, 62,8% dos
cdes diagnosticados com cinomose tinham entre zero a um ano e cinco meses, 14,8% entre um ano
e seis meses a trés anos, 16% entre trés anos e um més a seis anos, e 6,4% acima de seis anos
(Headley & Graca, 2000). Ainda na mesma cidade, outra pesquisa retrospectiva entre 0s anos de
1965 a 2006 verificou que 45,9% dos cées eram filhotes, 51,4% adultos e 2,7% foram considerados
idosos (Silva et al., 2007).

Cées com infec¢do aguda liberam o virus em suas fezes, saliva, urina e exsudatos nasal e

conjuntival (SHELL, 1990), no entanto, a transmissdo ocorre principalmente por aerossol e
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goticulas infectantes provenientes dos animais infectados e se expande rapidamente entre animais
jovens susceptiveis (NELSON & COUTO, 2010). Além do contato direto, a infeccdo também pode
se dar através de alimentos ou objetos contaminados (BAUMANN, 1999). A eliminacéo viral inicia-
se, aproximadamente, sete dias apds a infeccdo (APPEL & SUMMERS, 1999) podendo se estender
por até 60 a 90 dias (ETTINGER e FELDMAN, 1997; ORSINI e BONDAN, 2008).

A maior ocorréncia esta relacionada a fase da perda da imunidade passiva em filhotes
seguindo ao desmame, entre 12 a 16 semanas de vida levando a uma alta mortalidade em cées nédo
vacinados de todo o mundo. (ETTINGER & FELDMAN, 1997; ORSINI e BONDAN, 2008). A
morbidade da doenca varia de 25% a 75% e a relagdo letalidade/casos chega frequentemente de 50-
90% dependendo da cepa do virus. Apenas o virus da raiva tem porcentagem de letalidade em cées
mais elevada do que o da cinomose (SWANGO, 1997).

A infectividade é maior do que o numero de animais que manifestam clinicamente a
enfermidade, estimando-se em até 75% 0s casos de cdes suscetiveis e que se tornam infectados,
eliminando o virus sem sinais clinicos da doenca (GREENE & APPLE, 1990). Assim, esses cdes

tornam-se uma importante fonte de infeccdo (POVEY, 1986).

FISIOPATOLOGIA

As particulas virais inaladas alcangam o epitélio do trato respiratério superior e em 24 horas
multiplicam-se nos macrofagos teciduais levando a uma infeccdo inicial das tonsilas palatinas e dos
linfonodos bronquiais. Entre o segundo e quarto dia pés—infeccdo, através de macrdfagos e
linfocitos infectados, o virus dissemina para outros 6rgdos linfoides, tais como bacgo, timo,
linfonodos retrofaringeos e medula 6ssea. Entre o quarto e sexto dia o virus replica-se na lamina
prépria do estbmago, intestino delgado, linfonodos mesentéricos e células de Kuppfer's, no figado.
A disseminacdo e proliferacdo do virus nos érgdos linféides correspondem ao inicio da elevacao da
temperatura corporal e leucopenia (ETTINGER e FELDMAN, 1997).

Entre 0 6° e 9° ap0s a exposicdo, o virus se difunde do tecido linfoide ao epitelial (APPEL,
1969; SHELL, 1999). Neste momento, o animal pode desenvolver anticorpos contra o virus,
alterando o curso da infec¢do (SHELL, 1990). Os animais que ndo forem capazes de desenvolver
anticorpos protetores neste periodo terdo suas células epiteliais infectadas, onde continuara a
replicacdo viral. Estes animais apresentardo sinais clinicos da doenca entre 0 14° e o 18° dia
(APPEL, 1969).

Segundo Chrisman (1985), a difusdo do virus para 0 SNC ocorre entre 8° e 9° dia ap0s a

infeccdo. Ha variagdes na severidade e localizacdo das lesbes no Sistema Nervoso Central. A
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infecc@o pode ser fatal em poucos dias, evoluir durante semanas e torna-se letal, ou estabiliza-se
sem comprometimento maior.

Aparentemente, as estirpes virais que induzem doenca de curso agudo fatal localizam-se na
substancia cinzenta e determinam destruicdo neuronal, resultando em encefalomalacia e os que
induzem doenca crdnica ocasionam lesdes que tendem a se localizar na substancia branca,
promovendo a desmielinizacdo (APPEL e SUMMERS, 1999). Estudos sobre a patogenia da
infecc@o pelo CDV no SNC consideram dois estagios de desenvolvimento da desmielinizagdo, um
agudo e outro cronico, a desmielinizacéo inicial ocorre em torno da 3% semana pos-infeccéo e ndo
tem a participacdo de resposta imune inflamatoria, presente no estadgio crbnico da infeccdo
(VANDEVELVE e ZURBRIGGEN, 1995).

SINTOMATOLOGIA

O periodo de incubacdo para o surgimento dos sintomas clinicos da cinomose aguda €,
geralmente, de 14 a 18 dias. O primeiro sinal de infec¢do € uma tosse seca que rapidamente torna-
se produtiva (GREENE & APPLE, 1990). Podem ser auscultadas crepitacdes em todo o pulméo e a
pneumonia bacteriana é uma complicacdo comum (HAWKINS, 1997). A bactéria Bordetella
bronchiseptica é frequentemente encontrada em cdes com cinomose (NELSON & COUTO, 2010).

Apos a exposicdo e infecgdo pelo virus, ocorre febre transitdria, ndo muito elevada, entre o
quarto e sétimo dias, sem sintomas evidentes da moléstia. A temperatura retorna ao normal apos 7
a 14 dias, havendo uma segunda elevacdo na temperatura corporal, acompanhada de conjuntivite
serosa, muco-purulenta e rinite (NELSON & COUTO, 2010; SHERDING, 2008).

Depressdo e anorexia sdo seguidas de vomitos e diarréia que podem ser muco-sanguinolenta
(GREENE & APPLE, 1990). A enterite severa, como sinal clinico, ocorre em um pequeno
namero de cdes, sendo dificil, nestes casos, a diferenciacdo da enterite causada pelo parvovirus
canino (CASTELLANO, 1993). A desidratacdo e perda de sangue com debilitacdo sao comumente
observadas em cdes com cinomose aguda. (NELSON & COUTO, 2010; SHERDING, 2008).

Observa-se uveite, cegueira repentina, por lesdo no nervo optico, e degeneragéo retiniana
além de erupgdo cutanea, progredindo para pustulas, pode ocorrer especialmente no abdémen, mas
0s cdes se recuperam destas lesdes com freqiiéncia (BAUMANN, 1999; HOSKINS, 2004;
NELSON & COUTO, 2010; SHERDING, 2008). A manifestacdo classica da cinomose na pele € a
chamada doenca do coxim, em que o cdo desenvolve hiperqueratose de gravidade variavel. A
hiperqueratose nasal também é comum (SCOTT, et. al., 1996).

Constatou-se que 50% dos pacientes apresentam sinais sistémicos antes ou
concomitantemente aos neuroldgicos (VANDEVELDE & CACHIN, 1992). Aproximadamente,
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metade dos cdes que sobrevivem aos sinais sistémicos apresenta mais tarde sinais neuroldgicos da
cinomose (FENNER, 1997). A duracdo da doenca neuroldgica varia de poucos dias a mais de um
més (TIPOLD etal., 1992) e os sinais neurologicos variam de acordo com a area do Sistema Nervoso
Central (SNC) envolvida (GREENE & APPLE, 1990).

A idade do animal, sua imunocompeténcia e as propriedades imunossupressoras do virus,
definem o tipo de les&o e o curso da infecgéo no Sistema Nervoso Central (SNC), classificando-se
em encefalite aguda, encefalite ndo supurativa e encefalite crénica (TAYLOR, 2003). O inicio da
sintomatologia nervosa ocorre entre uma a trés semanas ap0s recuperacdo da doenca sistémica
(HOSKINS, 2004).

Os sinais neuroldgicos variam de acordo com a area do SNC afetada. Hiperestesia e rigidez
cervical indicam inflamacdo das meninges; convulséo, sinais cerebelares e vestibulares, paraparesia
e tetraparesia estdo associadas com ataxia sensitiva € mioclonias; convulsdes do tipo “mascar
chiclete* relacionam-se com poliencefalomalacea dos lobos temporais (TAYLOR, 2003).

A mioclonia é caracterizada por movimentos espasmaédicos ritmicos e repetitivos
espontaneos, ja foi considerada patognomaénica de infeccdo pelo Virus da Cinomose Canina (CDV),
no entanto ja é relatada em outras desordens inflamatdrias do SNC, embora bem menos frequéncia.
O mecanismo das mioclonias na cinomose ainda nao é bem compreendido; estudos experimentais
sugerem que lesbes focais na substancia cinzenta da medula espinhal podem desencadear as
mioclonias do pescogo, tronco e membros causadas por lesdo no neurénio motor inferior; outra
possibilidade € que lesdes nos ndcleos basais podem iniciar a mioclonia e funcionar como um
marca-passo na medula espinhal ou no tronco encefélico (para as mioclonias localizadas na cabeca),
mantendo o movimento muscular involuntario (CHRISMAN, 1985; SUMMERS et al., 1995). As
mioclonias persistem mesmo durante o sono (CHRISMAN, 1985).

A mioclonia na cinomose pode ocorrer durante a fase aguda da doenca, geralmente
relacionada com lesdo nos ndcleos basais, mas é observada com maior frequéncia na fasecronica,
relacionada com a hiperexcitabilidade dos neuronios motores inferiores (LORENZ; KORNEGAY,
2006). Maior frequéncia de mioclonia em casos crénicos também foi observada por outros autores
(MACINTYRE et al., 1948). E possivel que as mioclonias dos musculos temporais estejam
relacionadas com lesGes no nervo trigémeo. Em um estudo foi relatado que as mioclonias cessam
com a estimulacao elétrica do cortex motor frontal contralateral, peddnculos cerebelares e piramides
(MCGRATH, 1960).

Convulsdes sdo muito comuns na cinomose, geralmente descritas como convulsfes de
“goma de mascar” ou de “tique de mastigacdo”, em que o cdo movimenta ativamente a mandibula

acompanhada por espasmos de grupos musculares e salivagdo abundante (MCGRATH, 1960).
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Muitas vezes, convulsfes parciais graves progridem para convulsdes tdnico-clonicas generalizadas,
e sdo associadas com lesdo no lobo temporal e piriforme (MCGRATH, 1960). Em alguns casos,
convulsdo é o unico sinal clinico observado (MACINTYRE et al., 1948; CHRISMAN, 1985).

Se a fémea estiver gravida pode haver infeccdo transplacentaria e neonatal. Na infeccao
transplacentaria os cdezinhos desenvolvem sinais neuroldgicos durante as 4-6 primeiras semanas de
vida e dependendo do estagio da gestacdo em que se der a infeccdo, podem ocorrer abortos,
natimortos ou neonatos vivos fracos. Na infeccdo neonatal pode haver hipoplasia do esmalte
dentario, devido a acdo direta do virus sobre as células da membrana ameloblastica, lesdes cardiacas
- representadas por degeneracdes das células do miocardio com necroses e calcificagbes multifocais,
lesbes do nervo dptico, que pode resultar em pupilas dilatadas e ndo responsivas a estimulos
luminosos, na retina aparecem lesdes cronicas, circunscritas, hipereflexivas e atréficas na regido
fandica retiniana chamadas de medalhdes dourados (FISHER e JONES, 1972).

Os sintomas da encefalite aguda podem surgir com uma série de manifestacbes, como
mioclonismo, ataques de mascar borracha, ataxia, incoordenagdo, locomocdo em circulos,
hiperestesia, rigidez muscular, vocalizacdo similar a do estado de dor, respostas de temor e cegueira
(NELSON & COUTO, 2010). Na encefalite ndo supurativa, alguns sintomas neurolégicos podem
ocorrer semanas ou meses apés a recuperacdo de infeccBes inaparentes, ou depois da recuperacao
de uma cinomose aguda (BAUMANN, 1999; TAYLOR, 2003; SHERDING, 2008).

Os cdes que apresentam sinais neuroldgicos de surgimento tardio, em geral, possuem
imunidade contra o virus da cinomose, 0 que sugere que o virus pode ter escapado a eliminacéo pela
resposta imune em decorréncia dos efeitos da barreira hematoenceféalica (SWANGO, 1997; SILVA
& ZANINI, 2005). Existem duas formas de encefalite cronica em cées maduros, que sdo a encefalite
cinomosica ou multifocal e a encefalite do cdo idoso (SWANGO, 1997).

A encefalite multifocal € uma moléstia lentamente progressiva, que pode ter curso clinico de
mais de um ano, geralmente desenvolve em cdes com 4 a 8 anos de idade imunocompetentes que
sobreviveram a infeccdo aguda. Os sintomas sdo incoordenacao, fraqueza nos membros pélvicos,
ameaca de deficiéncia uni ou bilateral, inclinacdo da cabeca, nistagmo, paralisia facial e tremores
da cabeca sem mioclonismo. Os cées afetados podem, ocasionalmente, cair e a perturbacdo pode
progredir para uma eventual paralisia, mas mantém-se mentalmente alertas (TAYLOR, 2003;
HOSKINS, 2004).

A encefalite dos cédes idosos € um disturbio progressivo de rara ocorréncia, detectado
geralmente em cdes com mais de seis anos de idade. O sintoma clinico inicial € a deficiéncia visual.
A medida que progridem, os cées afetados tornam-se mentalmente deprimidos, evoluem para uma

movimentacdo compulsiva em circulos ou para a compresséo de cabeca e manifesta alteragcdes de
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personalidade, um estado de mudez e ndo reconhecem seus donos, nem respondem aos estimulos
normais em seu ambiente (SHERDING, 2008).

2 DIAGNOSTICO

O diagnostico da cinomose geralmente baseia-se nos sinais clinicos tipicos em um céo jovem
(2-6 meses) que tenha uma histdria de vacinag¢fes inadequadas e possibilidades de exposicdo ao
virus (BIRCHARD e SHERDING, 2003). A linfopenia (come¢ando com o pico inicial de febre)
(SHERDING, 2003) é um achado consistente para auxiliar no diagndstico clinico nos casos de
cinomose aguda (SWANGO, 1997; SHERDING, 2003; GUEDES et al, 2004; SILVA e ZANINI,
2005), ja que o CDV tem tropismo por células linféides (GREENE e APPEL, 1998). Também pode
observar trombocitopenia no inicio do curso da moléstia (SWANGO, 1997).

Dentre os principais achados de hemograma temos a neutropenia, caracterizada pela reducao
absoluta do nimero de neutréfilos segmentados, que pode ser explicada por trés mecanismos
fisiopatogénicos, tais como a diminuicdo de producdo pela medula dssea, a destruicdo e o aumento
da demanda tecidual. A anemia é uma alteracdo relacionada ao CDV, assim como a
imunossupressao e a encefalite. No entanto parece ndo haver fundamentacdo bioldgica entre a
infeccdo pelo CDV e a anemia, uma vez que 0 Vvirus ndo tem tropismo por eritrdcitos ou por seus
precursores nucleados intramedulares (GREENE e APPEL, 1998).

No liquido encefaloraquidiano (LCR) na maioria das vezes encontra-se aumento de proteinas
e pleocitose com predominio de linfocitos, que sdo achados ndo especificos, mas que sugerem
etiologia viral, como o CDV (SARMENTO, 2000). Na radiografia toracica, inicialmente vemos
pneumonia intersticial, e posteriormente, observamos um padréo alveolar e consolidagéo lobar em
caso de broncopneumonia bacteriana secundaria (SHERDING, 2003).

As inclus@es descritas por Lentz em 1907 e Sinigaglia em 1912, denominadas Inclusdes de
Lentz ou de Sinigaglia-Lentz, histoquimicamente sdo compostas por agregados de nucleocapsideos
e debris celulares resultantes da acdo virica. Sdo coradas por corantes de base Romanowsky e ndo
apresentam a mesma frequéncia nos diversos tecidos, como bexiga, brénquios, parénquima
pulmonar, terceira palpebra, hipocampo, figado, cerebelo, cortex cerebral e medula oblonga
(CORREA e CORREA, 1992).

A inclusdo viral é o efeito citopatico do virus sobre células sangiineas, principalmente
linfécitos (FELDMAN; ZINKL; JAIN, 2000). A presenca do virus pode ser confirmada pela
identificacdo de corpusculos de inclusdo em células associadas a exsudato, em células epiteliais e
em neutrofilos, porém sua auséncia ndo exclui a infec¢do pelo CDV (JONES et al., 2000). Da mesma

forma ndo podemos dar o diagnostico como positivo, baseado somente na presenca de inclusdes
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citoplasmaticas tipicas. Devemos associar ao achado das inclusGes de Lentz, os sinais clinicos
sugestivos da afeccdo, pois, estas inclusdes tém sido encontradas em bexiga de cdes normais
(SILVA e ZANINI, 2005).

O diagnostico pode ser dado pelo teste ELISA (enzyme linked immunosorbent assay),
imunofluorescéncia (exame de anticorpos fluorescentes), soroneutralizacdo e RT-PCR (reagdo em
cadeia da polimerase com transcricdo reversa), mas estes sdo pouco utilizados em virtude do custo
alto (GUEDES et al, 2004). Os testes tipo ELISA, detectam anticorpos anti-cinomose, sendo Uteis
para 0s animais ndo vacinados ou que ja tenham tido declinio dos titulos maternos (BRANDAO,
2005).

O teste de soroneutralizacdo mensura somente os anticorpos direcionados contra epitopos
especificos do virus, envolvidos com a infeccdo ocular. As técnicas de RT-PCR e
imunofluorescéncia  detectam particulas virais presentes em tecidos epiteliais coletadas da
conjuntiva ou outras membranas mucosas, ou em esfregacos sanguineos e de células provenientes
da papa de leucdcitos, pois o virus da cinomose infecta linfécitos e trombdcitos (SILVA e ZANINI,
2005; SWANGO, 1997). Estas células podem ser coletadas com raspagem suave da membrana
mucosa usando a extremidade romba de cabo de bisturi esterilizado ou outro instrumento rombo
adequado, colocando o material em uma lamina, evitando esfregar ou riscar o material, o que poderia
causar a ruptura das células (SWANGO, 1997).

A interpretacdo do teste de anticorpos fluorescentes baseia-se na deteccdo do antigeno do
virus da cinomose, apenas no interior das células epiteliais intactas. O éxito do teste de anticorpos
fluorescentes, traduzido pela deteccdo de células positivas para o virus da cinomose, € positivo
durante os primeiros dias da fase aguda da doenca, mas deve ser interpretado juntamente com os
sinais clinicos sugestivos. O teste é negativo nos casos de encefalite cinomosica sub-aguda de
surgimento tardio ou crénico (SWANGO, 1997; SILVA e ZANINI, 2005) porque nesta fase da
doenca o virus ndo esta mais presente nos tecidos das mucosas do animal (KORNEGAY, 1992).

Os métodos disponiveis para o diagndstico ante-mortem da cinomose sao de valor limitado
e, na maioria dos casos, o diagnostico definitivo so e possivel post-mortem (BAUMGARTNER,
1993). Todos os métodos apresentam desvantagens que podem inviabilizar 0 uso na rotina
laboratorial tais como baixa sensibilidade e/ou especificidade, etapas laboriosas de processamento
do material biologico e tempo necessario para a conclusdo do resultado (APPEL; SUMMERS,
1999).

O diagnostico diferencial da cinomose deve ser feito entre a hepatite infecciosa canina,
leptospirose, raiva, pasteurolose e pseudo-raiva. A pasteurolose e a salmonelose sdo infeccOes

secundarias comuns na cinomose. Deve-se distinguir da forma respiratoria da cinomose a
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traqueobronquite infecciosa ou tosse dos canis (BAUMANN, 1988) e da neuroldgica a erliquiose
canina (BREITSCHWERDT, 1997). A hipocalcemia pode gerar distdrbios do movimento que
mimetizam a mioclonia (FENNER, 1997).

O prognostico € ruim para 0s casos avangados com graves lesdes entéricas e pneuménicas,
que podem causar a morte, e também para 0s casos onde ja se instalaram 0s sinais nervosos, pois a
fase nervosa € comumente progressiva, e sempre deixam sequelas que podem ser inabilitantes
(SILVA e ZANINI, 2005).

3 TRATAMENTO

A terapéutica da cinomose deve ser de suporte e sintoméatico (SHERDING, 2003), visando
melhorar a resisténcia do animal, fortalecer o organismo e evitar/tratar as infec¢bes secundarias,
mas a sua recuperacdo e sobrevivéncia depende mesmo do animal ter uma resposta imunoldgica
suficientemente boa para combater o virus (AMARAL, 2005).

Antibidticos de amplo espectro sdo indicados para o controle das infeccBes bacterianas
secundarias (SHERDING, 2003) e, liquidos, eletrolitos, vitaminas do complexo B e complementos
nutricionais estao indicados para a terapia auxiliar (SWANGO, 1997; SILVA e ZANINI, 2005). No
caso de vomitos e diarréia, administrar antieméticos, fazer restricdo do consumo de alimentos e
terapia suporte com fluidoterapia e medicacao energética (glicose e frutose) (SHERDING, 2003).

A administracdo da vacina de virus vivo modificado para a cinomose por via intravenosa foi
tida como tendo valor terapéutico, mas nao existem dados provenientes de estudos controlados que
apoiem esta afirmativa (SILVA e ZANINI, 2005). As vacinas de virus vivo modificado induzem
imunidade efetiva contra cinomose, no entanto, h4 de se considerar a interferéncia da imunidade
derivada da mae, a idade na qual os filhotes tornam-se susceptiveis a cinomose é proporcional ao
titulo de anticorpos maternos, cerca de 50% ja sdo passiveis de vacinacdo as 6 semanas de idade
(CORREA e CORREA, 1992). Devem ser revacinados a cada 3 semanas até completarem 14
semanas de idade, este € um dos esquemas mais utilizados, é préatico e resulta na imunizacao de 95%
ou de mais dos cdezinhos (ETTINGER e FELDMAN, 1997).

N&do existe agente antiviral especifico para o tratamento da cinomose, no entanto no
experimento de Elia et al. (2007) a ribavirina mostrou-se altamente efetiva na prevencdo da
replicagdo do virus da cinomose “in vitro” em baixas concentragdes, aproximadamente 6,5-12,5
ug/mL, concordando com 0s valores encontrados para a inibi¢cdo do virus do sarampo.

No experimento de Mangia (2008), a ribavirina demonstrou atividade efetiva contra o virus
da cinomose em animais na fase neuroldgica, com melhora sensivel do quadro clinico, a dose

utilizada foi de 30 mg/Kg por via oral, a cada 24 horas, durante 15 dias.
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Atualmente, vem sendo utilizada com sucesso no tratamento da cinomose a acupuntura a
qual visa, através de suas técnicas e procedimentos, estimular os pontos reflexos que tenham
propriedade de restabelecer o equilibrio, alcangando-se assim, resultados terapéuticos. A acupuntura
age sobre o sistema nervoso autdnomo e sistema endocrino e seu efeito pode ser imunoestimulante,
analgésico e anti-inflamatério (SHOEN, 2006). Rego et al (2021) relatam o tratamento com
acupuntura em paciente canino com cinomose, voltou as suas fungfes motoras e redugdo dos
quadros convulsivos, a partir da 6 secdo. Demonstrando dessa forma o beneficio dessa terapia para

caes acometidos com as sequelas da doenca

4 CONSIDERAQ@ES FINAIS

De acordo com o revisado, a Cinomose é uma importante doenca na medicina veterinaria.
Apesar do diagndstico definitivo ser post-mortem, o diagndstico ante-morten precoce esta
relacionado com o prognostico da doenca e escolha do tratamento empregado. Sendo a incluséo
da acupuntura benéfica para o prognostico do paciente. Todavia € necessario estudos clinicos que

comprovem a efetividade da técnica.
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