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RESUMO

Em 81 cées com sinais clinicos, lesdes histolégicas
e corpusculos de inclusdo no sistema nervoso central
caracteristicos de cinomose nervosa foi constatada ocorréncia
frequiente de: alteracao das reagdes posturais (87,65%), diminui¢céo
da secrecgéo lacrimal (83,95%), presenc¢a de mioclonias (75,30%),
paresias (69,12%), conjuntivite (56,79%), corioretinite/
hiperqueratose naso-digital (51,85%), linfopenia (51,85%), anemia
(48,05%), principalmente microcitica hipocrémica, e discretas
alteracdes liquédricas caracterizadas por aumento de proteinas
totais (77,33%) e pleocitose linfocitica (50,72%). A presenca de
corpusculos de Lenz em tecidos extraneurais oscilou entre 30 e 45
%, com maior freqiéncia em linfonodos. Enquanto outras
anormalidades clinicas, neurolégicas e laboratoriais néo tiveram
freqliéncia expressiva para dar apoio ao diagnéstico, o incorreto
programa de vacinagéo foi uma constante.

Palavras-chave:doencas dos cées, cinomose, sistema nervoso,
diagndstico

SUMMARY

Eighty-one dogs with clinical signs and histological
lesions characteristic of distemper encephalomyelitis were
evaluated. Only dogs with Lenz inclusion bodies in the central
nervous system were included in the study. High prevalent findings
included: changes in postural reactions (87.65%), decreased tear
production (83.95%), myoclonus (75.30%), paresis (69.12%),

conjunctivitis (56.79%), chorioretinitis/digital and nasal
hyperkeratosis (51.85%). Anemia (48.05%), lymphopenia
(51.95%), and mild changes in the cerebrospinal fluid characterized
by increase in total protein (77.33%) and lymphocytic pleocytosis
(50.72%) were common laboratorial findings. Presence of Lenz
inclusions bodies in tissues other than nervous system varied from
30 to 45%, with a higher frequence in the limph nodes. Other
abnormalities in physical, neurological and laboratorial
examinations were not helpful in establishing the diagnosis. Most
animals examined were not properly vaccinated.

Key words: diseases of dogs, canine distemper, nervous system,
diagnosis.

INTRODUCAO

Cinomose é uma grave doenca infecciosa,
altamente contagiosa, com elevado indice de
mortalidade e geradora de transtornos oculares,
respiratorios, gastrintestinais e neurologicos
(GREENE, 1984). E uma das doengas neuroldgicas
mais comuns em caes (CHRISMAN, 1991). Segundo
WHEELER (1995), é a doenca infecciosa do sistema
nervoso mais comum nesta espécie. Deve-se suspeitar
desta doenca quando o cdo nao for corretamente
vacinado (BRAUND, 1994).
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As lesdes e os sinais clinicos da forma A cinomose pode ser diaghosticada
neurolégica da cinomose sdo extremamente variaveis laboratorialmente através da visualiza¢&éo de corpusculos
(VANDEVELDE & CACHIN, 1992). Sao descritas  de incluséo de Lenz em esfregacos sanguineos, no liquor
guatro formas de encefalite: uma que afeta os cdes e em impressdes das mucosas nasal, prepucial, vaginal
novos, de carater severo e agudo, na qual os sinaise principalmente conjuntival (GELATT, 1981,
sistémicos ocorrem ao mesmo tempo que 0os GREENE, 1984; CHRISMAN, 1991). Segundo APPEL
neurolégicos; outra que atinge cées adultos, do tipo & CARMICHAEL (1979), o encontro destes
crbnica, na qual os disturbios neurolégicos podem corplsculos de inclusdo em células das conjuntivas
aparecer desacompanhados de transtornos sistémicoscular ou vaginal € sinal patognoménico de cinomose.
e outras duas denominadas encefalite do cdo velho elnclusdes intracitoplasméticas e intranucleares podem
encefalite recidivante crénica (BRAUND, 1994). também ocorrer em neurénios, astrécitos, células das

Segundo VANDEVELDE & CACHIN (1992), meninges e epéndima (BRAUND et al.,1987). O
50 % dos pacientes tém sinais sistémicos antes ou diagnostico da cinomose pode ser sugerido pelo achado
concomitantemente aos neurolégicos. E relatado que adestes corplsculos de inclusdo no sistema nervoso
encefalomielite ocorre comumentemente em animais com (WHEELER, 1995). Na eletroencefalografia de cées
hiperqueratose (WHEELER, 1995) e raramente em filhotes com cinomose nervosa séo observados tra¢ados tipicos
com impetigo (GREENE, 1984; BRAUND, 1994). de encefalopatia difusa e inflamatoria, classicos dessa

Os sinais neuroldgicos mais comumente doenca (REDDING, 1987).
observados em cédes com cinomose séo: cegueira, Esta pesquisa tem como objetivo estabelecer
convuls@es, ataxias cerebelar, vestibular ou sensorial o grau de importancia dos diferentes sinais clinicos e
e mioclonias (GREENE, 1984; VANDEVELDE & laboratoriais na cinomose nervosa, esperando conhecer
CACHIM, 1992). Estas mioclonias sao constatadas quais destes achados sdo mais tipicos e sugestivos da
mais comumente nos musculos faciais, mastigatérios forma neuroldgica da doenca.

e apendiculares (BRAUND, 1994) e foram

consideradas como sendo patognoménicas da MATERIAIS E METODOS

cinomose (FARROW & LOVE, 1983). JONES &

HUNT (1983) e VANDEVELDE & CACHIN (1992) Para a realizacdo desta pesquisa foram
mencionaram que ocorrem em 50% e 33% dos caes utilizados 81 cades, com distUrbios sistémicos e
com encefalomielite por cinomose, respectivamente. neuroldgicos sugestivos de infeccdo pelo virus da

Apesar de nenhum sinal clinico ser cinomose. Em todos os casos foram realizados
patognomonico da cinomose, a ocorréncia simultdnea anamnese, exames fisico e neurolégico, exame
de um grupo deles facilita o diagndstico da doenca oftalmoldgico incluindo fundoscopia e teste | de
(APPEL & CARMICHAEL, 1979). Disturbios Schirmer (GELATT, 1981), hemograma, analise de
neuroldgicos multifocais acompanhados de febre, liquor, pesquisa de corplsculos de Lenz e histologia
transtornos respiratérios, diarréia, corrimento ocular, do sistema nervoso central (SNC). Em 34 destes
hiperqueratose naso-digital, mioclonias, linfopenia, animais foi também realizada eletroencefalografia.
coriorretinite e histéria de ndo vacinacdo sdo Paraa obtencdodohemograma, contaram-se hemacias
indicativos de cinomose (FARROW & LOVE, 1983; e leucdcitos na camara de Newbauer. Para a
BRAUND, 1994; SUMMERSet al., 1995). determinacéo do volume globular utilizou-se a técnica

Céaes com cinomose apresentam leucopenia do microhematdcrito, centrifugando as amostras
4 a 6 dias ap6s ainfeccdo. Uma vez que a doenca estejalurante 5 minutos a 10.000rpm. A determinacdo da
instalada, observar-se-4 linfopenia, monocitose e leve concentracdo de hemoglobina foi feita pela técnica da

neutrofilia (APPEL & CARMICHAEL, 1979; cianometahemoglobina.

FARROW & LOVE, 1983; GREENE, 1984), podendo Determinou-se a concentragéo de proteina
haver leucocitose devido a infeccdo bacteriana e glicose liquéricas pelos métodos do éacido
secundéaria (JAIN, 1993). tricloroacético e ortotoluidina respectivamente. O

Cées com encefalomielite por cinomose aumento de globulinas neste liquido orgénico foi
podem ou nado apresentar altera¢gdes no liquor (SHELL, verificado pelas técnicas de Nonne Apelt e Pandy
1990). As anormalidades possiveis de serem (BENJAMIN, 1978). A citologia do mesmo foi
encontradas sdo: aumento de proteinas (superior arealizada corando-se com Giemsa (BEHMER, 1976)

25mg/dl) e pleocitose (mais de 10 célulasfineom as células concentradas por sedimentacao
predominio de mononucleares (GREENE, 1984; (CHRISMAN, 1991). Os resultados do hemograma e
CHRISMAN, 1991; BRAUND, 1994). do liquor foram confrontados com os valores de
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normalidade descritos em KIRK (1986). Os tracados Observando-se a incidéncia dos sinais

eletroencefalograficos foram obtidos se-guindo-se neuroldgicos apresentados na Tabela 2, foi possivel

técnica descrita por REDDING (1987) e inibindo-se verificar que a perda de reacfes posturais, a presenca

toda mioclonia e atividade muscular voluntaria de mioclonias e a ocorréncia de paresias foram as

mediante a administracéo intravenosa de triiodeto de anormalidades mais freqiientes. Cegueira e paralisia

galamina na dose de 1mg/kg. de mandibula ocorreram em menos de 10% dos casos.
Em 53 dos 81 cées procurou-se corpusculos

de Lenz em células da conjuntiva ocular e das mucosas

prepucial ou vaginal, assim como, em impressoes feitas Tatela 2 - Freqiénea (f) dos sivais rewmolo gioos 2 81 o3es

a partir de pulmdes, do epitélio vesical e linfonodos, sen oirorose nenosa, Lordiing, 1006,

todos corados pelas coloragcbes de Shorr (BEHMER,

1976) e de Sellers (BIER,1977). Estas impressdes

foram realizadas durante a necropsia, na qual também Ziral f o

foram coletados fragmentos do encéfalo e/ou da medula

espinhal, selecionados pela andlise das disfuncbes

neuroldgicas. O tecido nervoso coletado foi fixado em mﬂm % ?!‘.liﬂﬂ S
solucdo de formol a 10%, desidratado em Tetpparesia 0 170
concentragBes crescentes de alcoois, incluido em Farparesia 2 L0
parafina, cortado e corado pela técnica da hematoxilina- Estmhizmo 20 W
eosina. S6 foram incluidos nesta pesquisa cdes com Assimzinafxeialivonmlsieclapomatlesa
corpusculos de Lenz no SNC. mﬂ .‘f E“] “‘:'S‘f'“’”la"'. i 13 1504
|| cordita 11 1358
RESULTADOS Desativacio 10 12%
Atrofia roweenlar @ 1110
Verificou-se através da anamnese que 70,37 Hipoalgiafwiallll intelecto/l covseitreia 08 087
% dos pacientes nunca haviam sido vacinados contra H"‘: m%ﬁ E:g &‘:g
cinomose, 11,11% receberam somente uma dose deste I_EHEELSPM ; 0 403
mesma vacina e que apenas 18,52% dos pacientes Trmer intercicraldl mlexcordovestibalr 03 370
forma submetidos a um correto programa de vacinagao. Cemeirm perifiriea 02 144

A frequiéncia dos achados ndo neuroldgicos dﬁmﬁgﬂsmm’m t;;“{ ““LE&M' majﬁ bl
. .~ ~ - I= A0 0 LI
con;ta na Tabela 1. Dmmwggo Qa secrecao Iagnmal, ek Xl ahofa Aoe vitumidas
conjuntivite mucopurulenta, sinais de leséo retinal €  yactigmtiriae 01 Lm
hiperqueratose naso-digital foram constatados em mais
da metade das unidades experimentais. Impetigo

abdominal ocorreu somente em 18,51% dos cées. Il =gesposta iradequads on diveireEo.

Tabela 1 - Freantveia (1) doe a6 5 YRR, Analisando-se os dados do hemograma,
B} o%ed devi e Lordsing, 1996, constantes nas Tabelas 3 e 4, pode-se inferir que as

alteracdes hematoldgicas mais freqientes foram
anemia, leucocitose, neutrofilia e principalmente
Aehadn £ & linfopenia. A anemia foi principalmente dos tipos

microcitica (64,86%) e hipocrdmica (72,97%), sendo
nas outras vezes dos tipos normocitica (29,72%),

Wéﬂmm fg g%g macrocitica (5,40%) e normocrémica (13,51%).
Coriorr=tirite/hipe e ratnes nasodigital 42 5185 Alteracéo do nimero normal de leucdcitos e neutrofilos
Hipertarmia (20,50 1% 245 foi verificada em 48,05% e 42,84% dos casos,
DHarraia 17 20508 respectivamente. O numero de linfécitos situou-se
Rinite s 1875 dentro da normalidade (1000-4800/mm3) em 48,71%
Ttk g abdovodal 15 1851 dos casos.

ﬁmm [«:‘33‘_‘133 LY sk Pelo estudo da Tabela 5, verificou-se que

FeODTE ROl o 1224 o . -

(Hite coTotrinoss 08 DRT as alterac6es do liquor apesar de freqUientes eram
Uleem de cdmea ] (ﬂ:?ﬂu discretas, caracterizadas pelo aumento de proteinas

totais (77,33%) e pleocitose com predominio de
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Takela? - Pamme tos harnalolo geos reédios (3] 2 desno padiao (s TV edaseonm canoivoes ransa, Londnra, LR,

Parinetm Intervmlo ® £

Horodciasied 2350000 -7 800,000 5400 606,70 1 27535800
Hiraaglobinia 5,30 - 1800 16,12 252
Hermatieritn % 14001 50,00 3%’33 733
Volme eopuaslarmédia (4] S1-11215 217 208
Conventrgliods s oot Tk (3)24,00- 33,93 2540 22
Lewceikos fr’ 3800 - 51100 15.105,000 10.556,66
Bastoretesitan’ 38 ,00- 1788,00 108, 238
Seapeantirlesinn 273600 - 40.0.5,00 1210574 10.41 564
Bosinciibsin’ 000 - 2304 00 204, 51 5118
Biscflosien’ 0,00 0,00 0,00
Lind B toeiten’ 1800-4 746 00 1 2144 100411
Memdeitosrra® 0,00 - 344, (0 27 04 6488

Tabela4 - Fregtiéncia dos achados hematolégicos em 77 cles
con cinomese, Londning, | 996

Farkmetre AL* %

Anemia (=35 x 10%mm*) T 4505
Lewcocilose {=17.000Mmm") 477 13,77
leucapenia (< 6. 00mm®) 11577 14.28
Meutrofilia {11 500 mm’) i 40,23
Mewtropenia (= 3.000mm’y 0277 02,39
Linfopenia (<1.000mm’) 0 3195

* rebagho achadosfestudados.

Tabela § - Parkmetros liquonicos em 79 cles com cinumiose nervesi. Dondring, 1996,

linfécitos (50,72%). Houve auséncia de pleocitose e
pleocitose mista em 42,03% e 7,25% das amostras
respectivamente, ndo sendo constatada pleocitose
exclusivamente neutrofilica em nenhum caso. A
presencga dos corpusculos de Lenz nos diferentes
Orgaos, exceto SNC, consta na Tabela 6, e ocorreu mais
frequentemente nos linfonodos.

Com relacéo ao exame eletroencefalogréfico
foi constatado que conforme o estado orgéanico e regiao
do encéfalo afetada, era possivel encontrar tracados com:
alta voltagem-baixa frequiéncia (23,52%), voltagem
normal-baixa frequéncia (17,54%), voltagem e
freqlencia normais (35,29%) e tendéncia a
isoeletricidade (23,52%). Este Ultimo tipo de tracado
foi mais freqliente em cées desidratados, caquéticos e
hipotérmicos. Quando os sinais neurolégicos néo
evidenciaram lesbes tele- ou
diencefalicas e os animais
exibiam estado organico pouco

deteriorado, as
eletroencefalografias foram

oo

]

Patanwro (valns sinimialy Achado

Cor {incolor) hemorragico
samacrimico

Aspecta (limpido) SEMi-TLrvg

Gl T R L diy ‘I‘:]ﬁ.?:;ﬂ

[T b -

Proteina (< '*‘rmg.mff (-4

Monne apelt (ne ativo) Posilivy

Fandy {nceativo posilivo

Hemdeias (0mm™) 507

Leuoocitos (= 3mm*) -136

Segmentados ({fmm’} 0-100%%

Lintbeitos (< 5.-'n1m‘j L

Mondcies (0'mm’) -6

normais.

2 - - EEE DISCUSSAO E
3 ; -
3 2 = 308 CONCLUSOES
Yoo asas 3%
= il B NE "
5 SU6l 3417 ; Para APPEL &
16 G ¥ 13,38 CARMICHAEL (1979) e
17 - 2537

08§50 FARROW & LOVE (1983),
. (222 3041 K apesar de nenhum sinal clinico
. lTS3 1957 & oni
D e 3-1,7? ser patognomonlcoA d_a
¥ 018 0,96 cinomose, a ocorréncia

simultanea de distarbios

= freqiléncia; & = média; s = desvio padedo,

neurolégicos multifocais
acompanhados de febre,
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Tabela & - Identificagio de compisculo de Lenz em clics com Segundo GREEN.E (1984)r gtaxi~as
cinomose nervosd. Londring, 1994, cerebelar, vestibular ou sensorial e mioclonias sé&o os

sinais mais comumente observados na cinomose
nervosa. Enquanto para PARKER (1978), mioclonias,

Fecido ME® * convulsdes, paresias, depressdo da consiéncia,
desorientacdo e transtornos da conduta sdo os sinais

Linfonodos 14453 4538 mais comuns, para SAFARTat al (1986) o séo as

g paresias. Nesta pesquisa, a alteracdo das reacdes
Pulmanar | 248 16,23 posturais, a presenca de mioclonias e para- ou
i saennc tetraparesias foram os Unicos sinais neuroldgicos vistos
FOpIL e gLl 1952 36.34 em mais da metade dos animais. Apesar das mioclonias
Rexiga 1605 1077 também ocorrerem em cées intoxicados pelo chumbo

{ i ou sofrendo de encefalomielite gaxoplasma gondii

Mucasa geaital 1549 06 ou pelo virus da parainfluenza (DE LAHUNTA, 1983;

GREENE, 1984), concorda-se com SHELL (1990) ao
afirmar que a cinomose nervosa é a causa mais comum.
Além disto, a freqliéncia de apresentacdo nesta pesquisa
superou as constatadas por JONES & HUNT (1983) e
transtornos respiratérios, diarréia, corrimento ocular, VANDE-VELDE & CACHIN (1992), que tinham
hipergueratose, mioclonias, linfopenia, coriorretinite verificado mioclonias em 50% e 33% dos cées com
e histéria de ndo vacinacdo sdo indicativos de encefalomielite por cinomose, respectivamente, talvez
cinomose. Os dados desta pesquisa corroboram por tratar-se de amostra de virus diferente (DE
parcialmente esta afirmacéo e colocam como sinais que LAHUNTA, 1983).
sugerem a presenca de cinomose hervosa o conjunto Conforme mencionado por PARKER
das seguintes alteracdes: ceratoconjuntivite seca, (1978), verificou-se nesta pesquisa, que sinais como
conjuntivite mucopurulenta, coriorretinite, automutilag@o, paralisias flacidas e masticatorias,
hiperqueratose naso-digital, quadro neuroldgico distlrbios vestibulares, tremor de intencéo, hipermetria,
multifocal, perda de reac¢des posturais, mioclonias, midriase, cegueira, paralisia facial e sindrome de
para- ou tetraparesias, linfopenia e liquor com leves Horner tem baixa freqiiéncia de apresenta¢éo nos caes
aumentos de proteinas e leucécitos mononucleares. com encefalomielite pelo virus da cinomose. Por outro
Embora RAWet al. (1992) ndo tenham lado, confirmaram-se as afirmacdes de GREENE
suspeitado de cinomose em caes com encefalite que(1984), BRAUND (1994) e WHEELER (1995), de que
receberam somente uma dose de vacinas quandoa cinomose nervosa € freqluientemente acompanhada
filhotes, segundo TIPOL[2t al (1992), caes nao de hiperqueratose naso-digital, mas ocorre raramente
vacinados regularmente podem perder a imunidade e em cdes com impetigo abdominal.
se infectar. Os resultados desta pesquisa estéo de acordo A diferenca entre as frequéncias de
com a afirmacédo de MARTIM & KASWAN (1985) e  apresentacdo das cegueiras e de corioretinite, com
RUDE (1987), de que n&o s6 na cinomose sistémica, predominio desta uUltima, pode ter decorrido de que
mas também na nervosa a falta de vacinas € fator lesGes retinianas ndo muito severas podem ser
altamente predisponente para a ocorréncia da doenca.acompanhadas de preservacdo da acuidade visual
PARKER (1978), GREENE (1984), (GELATT,1981).
BRAUND et al (1987) e SHELL (1990) relataram a Com relagéo aos parametros sangulineos, a
ocorréncia de uma grande variedade de sinais literatura consultada relata na cinomose sistémica,
neuroldgicos na cinomose nervosa. O mesmo foi leucocitose, neutrofilia, neutropenia, linfopenia,
verificado nesta pesquisa, confirmando o carater monocitopenia, e trombocitopenia (GREENE, 1984;
multifocal desta doenca. Enquanto VANDEVELBE AXTHELM & KRAKOWKA, 1987; RUDE, 1987;
al. (1980) afirmaram que todos os cées com cinomose SHELL, 1990 e JAIN, 1993). Para a cinomose nervosa
nervosa por eles examinados apresentavam os reflexosfoi mencionado leucopenia (BREAZILE al, 1966)
espinhais aumentados, nesta pesquisa, hiporreflexiae auséncia de alteracdes hematoldgicas (SHELL,
ocorreu em 16% dos animais, possivelmente devido a 1990). J& nesta pesquisa, estudando pacientes em fase
lesbBes necréticas situadas na medula espinhal, nervosa, os resultados diferiram, com ocorréncia de
semelhantes as observadas na substancia cinzentaanemia, principalmente microcitica e hipocrémica,
cerebral por LISIAK & VANDEVELDE (1979). leucocitose, neutrofilia e linfopenia.

* relngdn achadosfestudados.
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Com relacdo ao liquor, os achados CATCOTT, E.J.Canine Medicine 4. ed. Santa Barbara:
correspondem aos ja citados na literatura (GREENE, ~ American Veterinary Publications, 1979. p. 17-48.

1984; BRAUND, 1994), no que tange a ocorréncia de  axTHELM, M.K., KRAKOWKA, S. Canine distemper virus -
aumento de proteinas e leucécitos mononucleares, em  induced thrombocytopeniamerican Journal of Veterinary
cies com cinomose nervosa. A baixa magnitude destes ~ Research v. 48, n. 8, p. 1269-75, 1987.

aumentos quando comparada com alteracdes maiores,BEHMER, O.A., TOLOSA, EM.C., FREITAS NETO, A.®lanual
passiveis de ocorrer noutras doengas do SNC, sugerem  de técnicas para histologia normal e patolégic&&o Paulo:
a cinomose como doenga causal. Apesar de que as  Edart, 1976, 239 p.

alteragpes no ne.uropllo parecerlam Qecorrer .de BENJAMIN, M.M. Outline of veterinary clinical pathology. 3.
mecanismos imunomediados Intratecais ed. lowa: lowa State University, 1978. 351 p.
(VANDEVELDE & CACHIM, 1992), o aumento de

globulinas liquéricas tdo s6 em 25,37% dos animais BIER, O. Bacteriologia e imunologia 18. ed. S&o Paulo:
desta pesquisa, pareceria confirmar que as lesbes Melhoramentos, 1977. 1056 p.

também podem ser provocadas pelo virus, citocinas BLACK, P. Mc. L. Brain death. In: YOUMANS, J.Rleurological
de astrécitos e/ou radicais livres liberados por surgery. 3 ed. Philadelphia: Saunders, 1990. V. 1. cap. 20, p.
macréfagos (SUMMERSt al, 1995). 602-619.

Enquanto alguns cées apresentaram pgrauND, K.G., BREWER, B.D., MAYHEW, I.G. Inflamatory,
eletroencefalogramas alterados, classicos da encefalite infectious, immune, parasitic and vascular disease. In:
provocada pelo virus da cinomose (REDDING, 1987), OLIVER, J.E.; HOERLEIN, B.F.,MAYHEW, |.G/eterinary
outros exibiram exames normais ou isoelétricos. A neurology. Philadelphia: Saunders, 1987. Cap. 7, p. 216-
auséncia de alteracdes ocorre em animais sem lesfes
no tele- ou diencéfalo (REDDING, 1987). BRAUND, K.G. Clinical syndromes in veterinary neurology 2.
Eletroencefalogramas isoelétricos podem ter decorrido ~ €d- St- Louis: Mosby, 1994. 477 p.
da hipotens&o ou hipotermia que alguns cées exibiam greazILE, J.E., BLAUGH, B.S., NAIL, N. Experimental study
(BLACK, 1990). of canine distemper myoclonuAmerican Journal of
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