Ci:)UPIS

Faculdades Integradas

DEPARTAMENTO DE MEDICINA VETERINARIA

TRABALHO DE CONCLUSAO DO CURSO
DE MEDICINA VETERINARIA

Area de Clinica Médica de Pequenos Animais e Clinica Médica e Cirurgia de
Grandes Animais

Académica: Andreia Pagnussatt

Orientador: Prof. MCs. Adriana Moraes da Silva

Supervisores: Méd. Vet. Christina de Sirqueira Mendonca

Méd. Vet. Antonio Leon Branquinho

Planaltina — DF
Dezembro, 2006






DEDICATORIA

Dedico o presente trabalho a Deus que ao longo desta caminhada, sempre
esteve ao meu lado.

Dedico também a minha familia que mesmo nos momentos mais dificeis
me apoiou, incentivou a estudar para trabalhar no que amo. Minha mée, meu pai
e minha irmé& por participar de todos os momentos de tristeza e de alegria por que
passei. A todos que me ajudaram, mesmo sem saber que estavam ajudando. Aos
mestres que me ensinaram muito durante essa jornada, tudo o que serei como
profissional, devo a vocés e com certeza farei com que orgulhem-se de mim.
Obrigada por tudo que aprendi com todos que participaram desta caminhada
comigo, sem vocés nao teria conseguido, e 0 mais importante, esta vitoria ndo e

somente minha, é também de todos vocés.



AGRADECIMENTO

Agradeco...

... Deus por estar concluindo mais uma etapa da longa jornada percorrida,
pois sei que em todos os momentos, principalmente nos dificeis, Deus esteve
mostrando o melhor caminho a seguir.

meus pais que desde o primeiro momento em que decidi qual a
profissdo que queria seguir me apoiaram. Juntos lutaram muito para que esse
sonho se tornasse realidade.

... minha irma que apoiou a minha decisdo e sempre que precisei, estava
la para ajudar.

... meus familiares, pela paciéncia, compreenséo e ajuda dos que moram
perto e pela torcida para mais uma vitéria em minha vida daqueles que estao
longe. E um agradecimento especial aos avdés maternos que ja ndo se encontram
presente aqui para ver esse sonho tornar-se realidade, mas tenho a certeza que,
l& de cima estédo olhando por mim.

... funcionéarios do Campus Il da UPIS que tiveram muita paciéncia de
passar suas experiéncias para aumentar meus conhecimentos.

. mestres que desde o primeiro dia de aula comegaram a acompanhar
esta caminhada e, hoje, estou concluindo gracas ao que vocés me ensinaram.
amigos e amigas que estiveram do meu lado, algumas vezes
ensinando, aconselhando ou ajudando.

... colegas da faculdade que pude aprender ser mais tolerante, ter mais
paciéncia, respeito, afinal cada um tem o seu jeito de ser. Aos colegas de
estagio que a cada dia que passava aprendia algo novo.

... meus supervisores que mostraram na pratica o dia-a-dia do profissional
médico veterinario, a correria nas emergéncias, a tristeza de perder um paciente,
a dificuldade de sacrificar quando necesséario, a alegria da recuperacdo do
paciente, a dificuldade de chegar a tempo de salvar um animal em locais
distantes, os atendimentos fora de hora, o preconceito que ainda existe, em fim o
gue sera preciso saber para conseguir enfrentar as dificuldade da profissao.

. minha orientadora que além de me ensinar a teoria me ensinou a

pratica do laboratério de virologia, sei que ainda tenho muito que aprender, além



disso, sempre gque necessario me dava dicas construtivas, teve a paciéncia de me
orientar nesta ultima etapa dessa jornada.

... todos os animais que morreram ou que foram sacrificados para que eu
pudesse aprender anatomia, patologia, clinica, cirurgia, em especial a Laika, ao
Cusco, ao Pet, a Glorinha, além do Erus e Dartanhd que ndo estdo mais
presentes.

A todos vocés que mesmo de longe ou de perto, de uma forma ou de outra

ajudaram a realizar este sonho, 0 meu muito obrigada.



Vi

SUMARIO
LISTA DE TABELAS ..o viii
LISTA DE FIGURAS ..ottt e et e e et e e eees IX
1 — INTRODUGAO ...ttt ettt ettt st ste s eee e 10
2 - ATIVIDADES DESENVOLVIDAS . ... .ottt 12
2.1. Atividades desenvolvidas Na UFU ...........cccccoiiiiiiiiiiiiieeeeee e 12
2.2. Atividades desenvolvidas na CAPUL ..., 17
3. CINOMOSE ... et e et e e e et e e e et e e e eaeanns 21
G 200 O = 1o [ o 1 - 21
3.2, EPIAeMIOIOQIA .. ..cceeeiiiiiii e 22
3.3. Patogenia € Patologia ..........coooviiiiiiiiiiiiiiie e 22
3.4 IMUNIAAAE......eeeeeeiee e e e e e 25
3.5. SINAIS CHNICOS ....ceeiiiiiiiiitii ettt e e e 26
GBI B =T [ 01 1 [ o P 27
3.7. DiagnOstico DIferencCial..........cooooiiiiiiiiiiiiieeeeie e 29
3.8, Trat@mMENTO .....cooeiiiieeiiii e 30
3.9. CoNtrole € PreVeNGAD......ccccceiiieeeiiie et e e e e 31
3.10. RelAt0 € CASO ......coeiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeee e 31
4. ERLIQUIOSE CANINA L.t e e e e e s 34
O 1 (o] [0 [ = 34
N = o]0 [T 0 4 T0] (oo 1= PSSR 34
4.3. MOdO d€ TranSMISSA0 ......cccvviiiiiiiiiiiiiiiieiieieeeee ettt ettt e e 35
4.4. Patogenia € PatOlogia ........cccvvviiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiieeeeeeeeeeeeeeeeeeee e 36
4.5, IMUNIAAUE. ...ttt e e e e 37
4.6. SINAUS ClINMICOS ....eeeiiieeeeiiiiiit et e e e e e e e e e eeas 38
o B 1 T= T | [0 ] ol J P 39

4.8. DiagnOstico DIferencial.............ccooiiiiiiiiiiiiiiieeee e 41



Vil

4.9, Trat@MeENTO .....cciiiiiiiiiiii e 41
4.10. CoNtrole € PreVENGAD.........cccvuiiiiii e e e e 42
4. 11. Relato d€ CaAS0OS......cccuiiiiiiiiiiiiiiiiiiii ettt 42
5. PAPILOMATOSE ... ettt e e e e e eaaans 47
o0t O = 1o [ o 1 - a7
5.2, EPIAemMIOIOQIA.....cceeiiiiiiii e 48
5.3. Patogenia € Patologia ..........ccooviiiiiiiiiiiiiiii e 50
5.4, IMUNIJAAE......ceeiiiiiiiie et e e e e 51
5.5. SINAIS CHNICOS ....cceiiiiiiiiitii ittt e e e e 52
I T B =T [ 0 1 1 [ o 54
5.7. DiagnOstico DIferencial..........cooooiiiiiiiiiiiiiiieee e 54
5.8, Trat@mMENTO ......cooiiiiiiiiii e 55
5.9. CoNtrole € PreVeNGAOD.......cccceiiiieiiiii e e e 58
5.10. Relato de CaS0........cceviiiiiiiiiiiiiiiiiieeee et 58
B.CONCLUSAOD. .....oiuiieieieieieieieeete ettt 61
7. FONTES DE AQUISICAO ......oiviieceeeeeceeeeeeeee ettt 62

REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS ...ttt 63



viii

LISTA DE TABELAS

Tabela 1 — Atendimentos clinicos de caes, com diagnostico definitivo, durante o
estagio supervisionado obrigatério, no Hospital Veterinario de
Uberlandia-MG, no periodo de 03 jul. a 11 ago. 2006.............ccceueeeee 13

Tabela 2 — Atendimentos clinicos de cées, com diagnostico presuntivo, durante
0 estagio supervisionado obrigatorio, no Hospital Veterinario de
Uberlandia-MG, no periodo de 03 jul. a 11 ago. 2006..............c.eeeeee... 14

Tabela 3 — Atendimentos clinicos de felinos, com diagndstico definitivo, durante
0 estagio supervisionado obrigatorio, no Hospital Veterinario de
Uberlandia-MG, no periodo de 03 jul. a 11 ago. 2006.............ccceennnnee 15

Tabela 4 — Atendimentos clinicos de felinos, com diagndstico presuntivo,
durante o estagio supervisionado obrigatorio, no Hospital Veterinario
de Uberlandia-MG, no periodo de 03 jul. a 11 ago. 2006.................... 15

Tabela 4 — Exames complementares referentes aos atendimentos clinicos
realizados no Hospital Veterinario de Uberlandia-MG, no periodo de
03 jul. @ 11 ag0. 2006. .....uuiiiieeeiieeeeiiee e 17

Tabela 5 — Atendimentos clinicos de bovinos durante o estagio supervisionado
obrigatério, na Cooperativa Agropecuaria Unai LTDA, no periodo de
04 set. @ 28 OUL. 2006. ........cceeiieiii e 18

Tabela 6 — Cirurgias realizados em bovinos, durante o estagio supervisionado
obrigatorio, na Cooperativa Agropecuaria Unai LTDA, no periodo de
04 set. @ 28 OUL. 2006. ......coouuniieiiiiie e 19

Tabela 7 — Procedimentos realizados em bovinos, durante o estagio
supervisionado obrigatério, na Cooperativa Agropecuaria Unai
LTDA, no periodo de 04 set. a 28 out. 2006.............cevvvieeeeeeeeeerennnnnn. 19

Tabela 8 - Classificagdo do papilomavirus de acordo com critérios histolégicos. 48

Tabela 9 — Distribuicdo dos casos de papilomatose, bovinos durante o estagio
supervisionado obrigatério, na Cooperativa Agropecuaria Unai
LTDA, no periodo de 04 set. a 28 out. 2006.............cevvviieeeeeeeerreennnnns 59



LISTA DE FIGURAS

Figura 1 — Distribuicdo gréafica do total de atendimentos semanais do Hospital
Veterinario de Uberlandia-MG. ..., 16

Figura 2 — Distribuigéo dos atendimentos em caninos e felinos..............cc....ee..e. 16

Figura 3 — Descricdo das principais manifestacées clinicas dos animais
atendidos no Hospital Veterinario da UFU com suspeita clinica de

(o1 [gT0] 1 1[0 11T TSRO 32

Figura 4 — Principais alteracdes hematoldgicas encontradas em animais
atendidos no Hospital Veterinario da UFU com suspeita clinica de

(o1 L0 ] 1 1[0 1T 32

Figura 5 - Amblyomma cajennense e Rhipicephalus sanguineus. Fonte:
Marcelo de Campos Pereira, PhD — USP - 2003 ..........ccccovviiivieeeinnnnn. 35

Figura 6 — Morula e Corpusculos elementares de E.canis em mononuclear

FONE: AIMOSNY, 2002 .. cuuirniiniiterneetieterneeteeseeneeraeseenresiernretieraernrrraesneenns 40

Figura 7 — Descricdo das principais manifestacdes clinicas dos animais
atendidos no Hospital Veterinario da UFU com suspeita clinica de

erliquiose e distribuicdo por sexo, raga e idade..........cccccevvvvveveveeennnnnn. 43

Figura 8 — Resultados encontrados nos exames dos animais atendidos no

Hospital Veterinario da UFU com suspeita clinica de erliquiose. ........ 43



10

1 — INTRODUCAO

O Estagio Supervisionado Obrigatorio em Medicina Veterinaria foi realizado
em duas etapas distintas, perfazendo um total de 704 horas, nas areas de Clinica
Médica de Pequenos Animais e Clinica Médica e Cirlurgica de Grandes Animais,
sob orientag&o da Prof® MCs. Adriana Moraes da Silva.

A primeira etapa foi realizada no Hospital Veterinario da Universidade
Federal de Uberlandia (UFU), localizado na Avenida Mato Grosso, 3286 —
Campus Umuarama — BI. 2S — Uberlandia-MG, no periodo de 03 de julho a 11 de
agosto de 2006, totalizando 320 horas, sob a supervisdo técnica da Médica
Veterinaria Christina de Sirqueira Mendonca.

O Hospital Veterinaria da UFU conta com um laboratorio de patologia
clinica, aparelho de ultra-sonografia, aparelho de radiologia, uma sala de Unidade
Terapia Intensiva (UTI), cinco consultérios, sala de patologia e histopatologia,
enfermaria, 4 salas cirdrgicas, farmacia, além de contar com o apoio do
laboratorio de doencas infecciosas.

A equipe técnica do Hospital veterinario € composta por cinco Médicos
Veterinarios, sendo que um é professor de cirurgia atendendo somente 0s casos
cirargicos, 2 professores na érea de clinica médica e dois Médicos Veterinarios,
que trabalham em turnos alterados, desta forma além dos professores, sempre ha
um Veterinario para o atendimento clinico. O atendimento clinico também é
realizado por dois residentes nas areas de clinica e cirurgia de pequenos animais
e um na area de patologia, clinica, cirurgia de grandes animais e patologia clinica.
Para o apoio ao atendimento veterinario ha trés enfermeiros trabalhando em
turnos alternados, dois técnicos na radiologia, quatro funcionérios para as tarefas

de recepcdo, almoxarifado, farmécia, auxiliar na area de cirurgia (tricotomia,
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bandagem externa, curativos e talas) e o diretor do hospital veterinario,
responsavel pela parte administrativa.

A segunda etapa foi realizada na Cooperativa Agropecuaria Unai LTDA
(CAPUL), localizada na Rua Prefeito Jodo Costa, 1375 — Planalto — Unai-MG, no
periodo de 04 de setembro a 28 de outubro de 2006, totalizando 384 horas, sob a

supervisao técnica do Médico Veterinario Antonio Leon Branquinho.
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2 - ATIVIDADES DESENVOLVIDAS

2.1. Atividades desenvolvidas na UFU

O Hospital Veterinaria da UFU tem uma casuistica bastante variada, a
rotina do hospital e a demanda de pacientes sofre variagdes durante a semana e
também em funcédo da época do més, como mostra a Figura — 1. Desta forma,
dependendo do dia, h4 uma demanda maior ou menor de pacientes, quando ha
poucos pacientes novos e o0 atendimento clinico esta mais calmo, os estagiarios
acompanham a evolucdo dos pacientes internados, analisando sua ficha clinica e
tratamento desta forma mantendo-se informados sobre o maior nimero de
pacientes possivel e mais importante que isto discutindo 0os casos com 0s
Médicos Veterinarios.

Novos pacientes sdo atendidos pelo estagiario, que deve fazer uma
completa anamnese e exame clinico, levando ao Médico Veterinario a suspeita
clinica. Se houver necessidade o Médico Veterinario solicita exames
complementares para definicdo do diagndstico.

Na rotina normal do hospital, a coleta de amostras e 0 acompanhamento
dos animais para exames séo realizados pelo pessoal da enfermagem, mas em
momentos de intenso movimento no atendimento clinico os estagiarios devem
realizar a coleta de materiais para os exames solicitados, acompanhar os animais,
se necessario, até a sala de diagndstico por imagem. ApGs realizado o exame
radioldgico, os exames sdo encaminhados ao residente ou professor para que
possam analisar e indicar o tratamento. Nos casos de ultra-sonografia a
interpretagcdo do exame e laudo s&o realizados pela médica veterinaria

responsavel.
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Nos casos em que € indicada a realizacdo de eutanasia, € necessario um
termo de autorizacdo do proprietario. Normalmente a eutanasia € realizada pela
enfermagem, na falta deste, o estagiario pode realizar. Nao sendo permitido que o
proprietario assista ao procedimento.

Tabela 1 — Atendimentos clinicos de cées, com diagndstico definitivo, durante o
estagio supervisionado obrigatorio, no Hospital Veterinario de
Uberlandia-MG, no periodo de 03 jul. a 11 ago. 2006.

Atendimentos Clinicos N©° %

Babesiose 1 1,4
Demodicose 1 1,4
Erliquiose 10 13,5
Fecaloma 1 14
Fratura 23 31,
Gengivite 5 6,7
Gestacao 5 6,7
Hepatozoonose 1 1,4
Hérnia diafragmatica 1 1.4
Hidrocefalia 1 1.4
Intussuscepcao 1 1.4
Leptospirose* 2 2,6
Otite (Citrobacter) 1 1,4
Papiloma 1 1,4
Piometra 5 6,7
Prolapso vaginal 1 1.4
Trichomonose 4 5,4
Tumor Venéreo Transmissivel 4 54
Ulcera de cornea 2 2,6
Verminose 4 54
TOTAL 74 100

*Diagndstico sorolégico para Leptospira sp. (antrimmalis, australis, djasminan,

brastilava, sentot).
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Tabela 2 — Atendimentos clinicos de cdes, com diagndstico presuntivo, durante o
estagio supervisionado obrigatorio, no Hospital Veterinario de
Uberlandia-MG, no periodo de 03 jul. a 11 ago. 2006.

Atendimentos Clinicos N©° %

Babesiose 2 1,2
Cinomose 12 7,5
Cistite 5 3,1
Coronavirose 6 3,7
Demodicose 3 2,0
Dermatofitose 17 10,6
Erliquiose 53 33,2
Hepatite 6 3,7
Hérnia perineal 2 1,2
Intoxicagéo 3 2,0
Mamite 1 0,6
Nefrite 14 8,8
Neoplasias 15 9,4
Orquite 1 0,6
Parvovirose 3 2,0
Prostatite 2 1,2
Traqueobronquite 9 5,6
Traumatismo craniano 2 1,2
Ulcera de cornea 2 1,2
Verminose 2 1,2
TOTAL 160 100

Dos 15 casos com suspeita de neoplasias citados na Tabela — 2, foram
identificadas no figado, no conduto auditivo, adenoma, osteossarcoma,
miossarcoma, sertolioma, dois casos de neoplasia de mandibula e sete de
mamaria, poréem somente em dois caes foi possivel realizar o diagnéstico através

de biopsia aspirativa cujos resultados foram adenocarcinoma e mastocitoma.
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Tabela 3 — Atendimentos clinicos de felinos, com diagndstico definitivo, durante o
estagio supervisionado obrigatorio, no Hospital Veterinario de
Uberlandia-MG, no periodo de 03 jul. a 11 ago. 2006.

Atendimentos Clinicos N° %
Fratura 1 10
Gestacéao 1 10
Hemobartonelose 3 30
Hiperplasia da glandula caudal felina 1 10
Pancreatite 1 10
Piometra 1 10
Prolapso de reto 1 10
Traumatismo carniano 1 10
TOTAL 10 100

Tabela 4 — Atendimentos clinicos de felinos, com diagndstico presuntivo, durante
0 estagio supervisionado obrigatorio, no Hospital Veterinario de
Uberlandia-MG, no periodo de 03 jul. a 11 ago. 2006.

Atendimentos Clinicos N° %

Cistite 3 37,5
Conjuntivite 1 12,5
Dermatofitose 1 12,5
Diabetes* 1 12,5
Neoplasia mamaria 1 12,5
Sarna 1 12,5
TOTAL 8 100

* Nao foi possivel saber qual diabetes, pois o felino veio a obito.

A maior parte dos atendimentos foi realizada em caninos (93%) e apenas
em (7%) felinos, conforme demonstra a Figura - 2. Outro ponto a ser enfatizado é
que grande parte dos atendimentos ndo se chegou a um diagndstico definitivo

(66%), um dos maiores fatores limitantes € o poder aquisitivo dos proprietarios.
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NUumero de atendimentos semanais

@ 03 a 07/07
W 10 a 14/07
017 a 21/07
0 24 a 28/07
B 31 a 04/08
@07 a 11/08

Figura 1 — Distribuicdo gréfica do total de atendimentos semanais do Hospital
Veterinario de Uberlandia-MG.

Atendimentos caninos e felinos

@ Caninos
g8 I m Felinos

% de atendimentos

03a 10a 17a 24a 31a O07a
07/07 14/07 21/07 28/07 04/08 11/08

Semana

Figura 2 — Distribuicdo dos atendimentos em caninos e felinos.
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Tabela 4 — Exames complementares referentes aos atendimentos clinicos
realizados no Hospital Veterinario de Uberlandia-MG, no periodo de
03 jul. a 11 ago. 2006.

Exames Numero de exames %

Antibiograma com cultura 1 0,2
Bioquimico 60 9,6
Coprologico 16 2,5
Hemograma 178 28,4
Pesquisa de Hemoparasitas 168 26,8
Radiografia 52 8,3
Raspado de pele 24 3,8
Sorologia para leptospirose 3 0,5
Ultra-sonografia 18 3,0
Urinalise 105 16,9
TOTAL 625 100

2.2. Atividades desenvolvidas na CAPUL

Na CAPUL os atendimentos podem ser marcados, nos casos de toalete de
casco, castracdo de suinos e equinos, exames de tuberculina e brucelose,
diagnostico de gestacdo. Porém a grande maioria dos casos sdo chamados de
urgéncia como casos de distocia fetal, necropsias e outros, sendo entao
atendidos pelo Médico Veterinario, dependendo da sua disponibilidade o mais
breve possivel.

A CAPUL disponibiliza aos associados uma fabrica de racdo que esta
sendo ampliada, laticinio, farméacia, supermercado e ferragens. O departamento

técnico foi terceirizado, mas o laboratoério fica dentro da CAPUL.
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Tabela 5 — Atendimentos clinicos de bovinos durante o estagio supervisionado
obrigatdrio, na Cooperativa Agropecuéria Unai LTDA, no periodo de
04 set. a 28 out. 2006.

Atendimentos Clinicos N° %

Aborto 2 0,5
Botulismo 1 0,3
Diagnéstico de Gestacdo 305 79,2
Distocia Fetal 6 1,6
Fratura de fémur 1 0,3
Fratura de pénis 1 0,3
Intoxicacao por uréia 3 0,7
Laminite 1 0,3
Mastite 9 2,3
Metrite pos parto 9 2,3
Otite 1 0,3
Papilomatose 20 5,2
Acidente ofidico 1 0,3
Pneumonia 7 1,8
Pododermatite infecciosa 9 2,3
Pododermatite vegetativa 1 0,3
Prolapso de cérvix 2 0,5
Retencao Placenta 1 0,3
Tristeza Parasitaria 3 0,7
Tumor de vulva 2 0,5

Total 385 100
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Tabela 6 — Cirurgias realizados em bovinos, durante o estagio supervisionado
obrigatdrio, na Cooperativa Agropecuéria Unai LTDA, no periodo de
04 set. a 28 out. 2006.

Cirurgias N° %
Orquitectomia 2 7,0
Caudectomia 1 3,4
Descorna cosmética 16 55,2
Desmotomia patelar medial 1 3,4
Evisceragao 1 3,4
Hérnia umbilical 1 3,4
Excissdo da massa palpebra 4 14,0
Vulvoplastia 1 3,4
Rufido 1 3,4
Vasectomia 1 3,4
Total 44 100
Tabela 7 - Procedimentos realizados em bovinos, durante o estagio

supervisionado obrigatério, na Cooperativa Agropecuaria Unai LTDA,
no periodo de 04 set. a 28 out. 2006.

Procedimentos N° %

Toalete de casco 29 55,8
Fibrose de teto 8 15,4
Mochamento 15 28,8
Total 52 100

Em equinos foram realizados trés atendimentos clinicos, sendo um caso de
pneumonia, outro de inflamacé&o do boleto e o terceiro, uma estomatite.

Inclui-se ainda dois casos de pneumonia em suinos e o atendimento de um
ovino com laminite traumatica. Também nas dependéncias da CAPUL foi
realizado o atendimento de um canino com suspeita de coronavirose.

Procedimentos cirdrgicos além dos realizados em bovinos, uma orquite em
equino, uma remocao cirdrgica de tumor e reducdo de hérnia inguinal de um

suino.
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Durante o periodo de estagio foi solicitada a vacina¢édo para Brucelose (17
bovinos), Carbunculo (26 bovinos) e Octupla (6 caninos).

Encaminhamento de 11 amostras para diagnostico de Anemia Infecciosa
Equina, tendo um animal positivo.

Realizacdo de 194 exames de Brucelose apresentando 2 positivos pelo
teste Antigeno Acidificado Tamponado (AAT), com posterior confirmacéo pelo
teste de Mercapto Etanol, 203 tuberculinizacbes com 1 resultado positivo e 4
inconclusivos.

Ainda foram realizados 2 esfregacos sanglineos para anaplasmose e

babesiose e 7 exames coprolégicos onde nao foi encontrado parasitas.
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3. CINOMOSE

3.1. Etiologia

Doenca infecto-contagiosa que afeta principalmente animais jovens. O
virus da cinomose canina (VCC), classificado no género Morbilivirus da familia
Paramyxoviridae, € um RNA fita simples negativa, envelopado (BIRCHARD e
SHERDING, 1998; HIRSH e ZEE, 2003; GEBARA et al., 2004; GREENE e
APPEL, 2006).

Quanto as caracteristicas fisico-quimicas, sabe-se que o envelope do virus
nao possui hemaglutininas e neuramidases, € inativado pela luz natural,
ultravioleta e aquecimento a 60°C por 30 minutos. O virus pode sobreviver em
tecidos por 48 horas a 25°C e por 14 dias a 5°C. E instavel em pH baixo (4,5) e
persiste em ambiente gelados e escuros por longo periodo. No ambiente, junto
com matéria organica, apos a retirada dos animais enfermos, sdo viaveis por uma
hora a temperatura de 20°C e 20 minutos nos exsudatos. Os desinfetantes como
amonio quaternario, solugdo de fenol, hipoclorito de sodio destroem a particula
viral (FENNER et al., 1993; NELSON e COUTO, 1998; HIRSH e ZEE, 2003;
ZANINI e SILVA, 2006).

Segundo Greene e Appel (2006) o VCC pode sobreviver em tecidos e
secrecgOes por algumas horas a 37°C e por 3 horas a 20°C, em temperatura entre
0 e 4°C por algumas semanas. No freezer o virus fica estavel em temperatura de -
65°C por 7 anos. O VCC permanece viavel em pH entre 4,5 e 9,0.

Todos os virus isolados até o momento pertencem a um unico sorotipo. O
VCC pode causar enfermidade de baixa, média ou alta patogenicidade,
dependendo da idade em que o animal foi infectado, carga viral infectante, estado
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nutricional do animal, imunidade, entre outros fatores como a viruléncia (ZANINI e
SILVA, 2006).

3.2. Epidemiologia

A cinomose é uma doenca de distribuicdo mundial, afeta animais de todas
as idades, no entanto, a incidéncia € maior em cdes ndo vacinados ou em caes
vacinados com problema de falha vacinal (SILVA et al., 2005a). Estima-se que 24
a 75% dos cdes sdo susceptiveis a infeccdo subclinica (GREENE e APPEL,
2006).

O virus da cinomose afeta uma ampla variedade de animais, sendo que
além dos cdes domésticos, outros como a Familia Canidae: raposas, coiote e
lobo; Familia Mustalidae: furdes e gambés; Familia Procyonidae: quati e panda;
Familia Felidae: ledes, leopardos e tigres (BIRCHARD e SHERDING, 1998;
MURPHY et al.,, 1999; HIRSH e ZEE 2003). Hoje h& ainda uma grande
preocupacdo com Ferret, que sdo susceptiveis a enfermidade e vem sendo
criados como animais de estimacdo (GREENE e APPEL, 2006). Ainda segundo
Greene e Appel (2006) em céaes braqueocefalicos tem sido detectados menor
prevaléncia da doenca, mortalidade e sequelas VCC.

O VCC é eliminado através das secrecdes nasais e oculares durante o
curso clinico da doenca. Esta presente nas fezes e urina de cées infectados. O
virus pode ser secretado entre 60 e 90 dias pos-infeccdo (dpi), embora possa
ocorrer em um periodo mais curto (GREENE e APPEL, 2006). Pode ser
transmitido através da inalacdo dos aerossois e ingestdo de 4gua e alimentos
contaminados (HIRSH e ZEE, 2003). E provavel que a doenca seja transmitida
por goticulas contaminantes, sendo que estas goticulas o homem pode carrear de
um céao infectado para um cdo sadio, pois 0 virus pode estar presente nos
calcados e roupas ou mesmo nas maos fazendo uma transmissao por contato
direto (FENNER et al., 1993; BIRCHARD e SHERDING, 1998; HIRSH e ZEE,
2003; GREENE e APPEL, 2006).

3.3. Patogenia e Patologia
O virus é pantropico e tem afinidade por tecido linféide, epitelial e do

sistema nervoso central (SNC). A afinidade pelo tecido linféide leva o animal a
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imunossupressao, deixando-o predisposto as infeccfes secundarias (CARLTON e
McGAVIN,1998).

O primeiro ponto de replicagdo € no epitélio respiratério e nos macréfagos
alveolares, com 2 dpi o virus replica nas células mononucleares dos brénquios e
tonsilas. Durante a primeira semana pos-infec¢ao, ocorre pico febril e os primeiros
sinais clinicos; as células associadas com o0 virus seguem para a corrente
sanguinea chegando na medula 6ssea, vesicula biliar, timo, linfonodos cervicais e
mesentéricos, macréfagos da lamina prépria do estdmago e intestino delgado. Em
média com 8 a 9 dpi ha resposta do sistema imune. Em alguns cées o virus
desaparece rapidamente para o tecido linfoide, e a infec¢do torna-se subclinica.
Em casos que os cdes ndo tem titulos de anticorpos mensuraveis até 9 -14 dpi, o
virus disseminara pelo organismo. A infeccdo disseminara para o epitélio
intestinal, trato respiratorio e urogenital, pele, glandulas exécrinas e enddcrinas,
continua a infecgcdo nas células mononucleares dos linfonodos. A infeccdo no
trato gastrointestinal causa vémito e diarréia, no trato respiratério bronquite e
pneumonia, na pele est4 associada a dermatite, no trato urogenital pode ter
infeccdo transplacentaria, dependendo do periodo da gestacdo. Quando a
infeccdo estd no sistema nervoso central (SNC) provavelmente o virus ja se
replicou nos O6rgdos viscerais, surge nas meninges macréfagos e células
mononucleares na regido perivascular e depois nas células da glia e neurdnios. A
infeccdo neuronal esta associada com sinais de mioclonia, espasmos, paresias
que persistem depois da cura (FENNER et al., 1993; ZANINI e SILVA, 2006).
Entre 40 e 60 dias apds o desaparecimento dos sinais clinicos, a encefalite com
caracteristicas de desmielinizacdo desenvolve em cées, levando a morte. Em
alguns céaes, os anticorpos neutralizam os virus antes de chegar ao fluido
cerebroespinhal. A cura é dificil, mas a imunidade é prolongada provavelmente
por muitos anos, mas os titulos de anticorpos podem diminuir e ocorrer mais tarde
a chamada de encefalite do cao velho (FENNER et al., 1993; ZANINI e SILVA,
2006).

Acredita-se que a encefalite ocorra pelo fato do animal ndo conseguir
anticorpos suficientes para neutralizar o virus, e mesmo em pequenas
quantidades o virus chega as células epiteliais tais como epiderme ou neurénios,

permanecendo nestes locais até que o0s anticorpos neutralizem os virus. A
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permanéncia do virus nestes locais explicaria a encefalite tardia e a
hiperqueratose dos coxins. A hiperqueratose dos coxins aparece 3 a 6 meses
apos a infeccdo aguda, podendo surgir anos mais tarde. Caso a fémea esteja em
gestacdo, pode haver infeccdo transplacentaria e neonatal. Em caso de
enfermidade mediana ou inaparente podera ocorrer abortos, natimortos, neonatos
vivos, mas fracos ou os fetos podem apresentar sinais nervosos nas primeiras 4 a
6 semanas de vida. Em fetos que sofreram infeccdo antes do nascimento a
denticdo permanente pode apresentar lesdes severas no esmalte dentario, pois o
virus age diretamente sobre as células da membrana ameloblastica, causando
hipoplasia do esmalte dentario (CARLTON e McGAVIN,1998; ZANINI e SILVA,
2006).

As lesBes patoldégicas na cinomose podem ser observadas pelo
esgotamento de linfocitos nos tecidos do sistema linfatico, seguido por hiperplasia
regenerativa durante o estagio de recuperacdo. MacroscOpicamente pode ser
observa no estagio agudo nasofaringite serosa, catarral ou mucopurulenta, os
pulmdes ficam edemaciados, pneumonia intersticial difusa, € comum ocorrer
infeccdo  secundaria  principalmente  por micoplasma, resultando em
broncopneumonia supurativa (CARLTON e McGAVIN, 1998; HIRSH e ZEE,
2003).

As lesBes microscépicas encontradas sdo: corpusculos de inclusdo
intranucleares ou intracitoplasmaticos eosinofilicos no epitélio bronquiolar,
estbmago, pelve renal, bexiga, endécrino e astrécitos. No SNC sdo observadas
hipertrofia e hiperplasia de astrécitos, com graus variados de formacao sincicial
focal, numeros reduzidos de oligodendrdcitos, graus variados de degeneracéo
neuronal e desmielinizacdo, incluindo infiltrado de células mononucleares,
intumescéncia, manguitos perivasculares, dilatacdo de vasos sanglineos e
diminuicdo extensa de mielina e cilindros axiais (CARLTON e McGAVIN, 1998;
HIRSH e ZEE, 2003).

O processo de desmielinizacdo associada a infeccdo pelo VCC, ndo é
completamente entendida, mas acredita-se que a apoptose das células esteja
relacionada com a desmielinizagdo, pois a apoptose conduz a doengas
neurodegenerativas. A cinomose por ser uma doenga imunossupressora induz

apoptose da célula, ou seja, a morte celular ativa, que depende da energia,
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sintese e degradacéo protéica. O VCC induz a formacéo de sincicios in vitro e in
Vivo, s80 0s sincicios que serdo observados no SNC levando a desmielinizagcéo
multifocal, nos érgédos linféides levando a hipotrofia e nas células sanglineas
levando a basofilia (CARLTON e McGAVIN, 1998).

Hipoplasia segmentar do esmalte ocorre nos dentes adultos de céaes
infectados durante a odontogénese. Também é comum a presenca da
hiperqueratose digital e nasal (CARLTON e McGAVIN, 1998), normalmente estao
presentes junto com complicacdes neurologicas (GREENE e APPEL, 2006).

A encefalite do cdo velho é muito rara de acontecer, mas quando ocorre
ndo afeta o cerebelo, pode ser observada encefalite ndo supurativa disseminada
com graus variaveis de manguitos perivasculares linfoplasmocitarios, astrogliose,
graus variados de leptomeningite e degeneracdo neuronal, além de
desmielinizacdo (CARLTON e McGAVIN, 1998).

3.4. Imunidade

A protegcdo contra a infeccdo durante as primeiras semanas de vida,
quando o sistema imune do animal ndo esta capacitado, € dada através da
imunidade passiva. Esta imunidade tem uma duracdo de aproximadamente nove
a doze semanas, varia de acordo com a quantidade de ingestdo do colostro e
imunidade materna (BIAZZONO et al., 2001).

A maior prevaléncia da cinomose ocorre em cées entre 3 a 6 meses de
idade, quando a imunidade materna diminui em filhotes desmamados (GREENE e
APPEL, 2006).

Caes que se recuperam da infeccdo produzem imunidade duradoura.
Anticorpos neutralizantes aparecem em torno de 8 a 9 dpi, alcancando pico
maximo em 4 a 5 semanas e permanecem em niveis significativos por pelo
menos um ano apos infeccdo (BIAZZONO et al.,, 2001; HIRSH e ZEE, 2003;
ZANINI e SILVA, 2006).

Embora a imunidade ao virus seja prolongada, mas ndo absoluta apés a
vacinacdo, caes nao revacinados podem perder a protecdo e ser infectado apos
fator de estresse, imunossupressao ou contato com animais doentes (GREENE e
APPEL, 2006).
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3.5. Sinais Clinicos

A forma subaguda da cinomose é caracterizada por febre repentina e morte
subita em 2 ou 3 dias, mas néo € o normal da doenca. O periodo de incubagéo
varia de 3 a 7 dias, os caes infectados desenvolvem dois picos febris, o primeiro
pico febril é entre 0 2° e o0 6° dpi, e 0 segundo pico febril ocorre entre 0 8° e 0 9°
dpi, onde a temperatura pode chegar a 41°C. Anorexia, conjuntivite, depressao
sdo comuns na fase aguda da cinomose (FENNER et al., 1993; BIRCHARD e
SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; ZANINI e SILVA, 2006).

A doenca pode evoluir em 4 fases:
1) Respiratoria, com presenca de tosse seca ou produtiva, pneumonia, secrecao
nasal dificuldade respiratoria, secrecfes oculares, febre (41°C), inflamacédo da
faringe, dos bronquios e das tonsilas(FENNER et al., 1993; BIRCHARD e
SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; JAYME, 2004; ZANINI e SILVA,
2006).
2) Gastrointestinal, com vémito, diarréia eventualmente sanguinolenta, anorexia,
febre, predispondo a infeccbes bacterianas secundarias (FENNER et al., 1993;
BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; JAYME, 2004,
ZANINI e SILVA, 2006).
3) Nervosa com alteragbes comportamentais, convulsdes, tremores musculares,
paralisia dos membros pélvicos, bexiga, mandibula e reto, sintomas cerebelares
(mioclonia, hipertermia), sintomas vestibulares (nistagmo, ataxia, cabeca
péndula), movimentos de andar em circulo e movimentos de pedalagem. A
mortalidade nesta fase varia entre 30% a 80%, cédes que sobrevivem esta fase
geralmente apresentam sequelas, e podem desenvolver mais tarde a encefalite
do cédo velho (FENNER et al., 1993; BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e
COUTO, 1998; JAYME, 2004; ZANINI e SILVA, 2006).
4) A fase cutanea é marcada por dermatite com pustulas abdominais em filhotes,
hiperqueratose nos coxins podais e focinho de caes adultos, no caso de infecgdes
neonatais pode ter hipoplasia de esmalte dentario, conjuntivite e lesdes na retina
(FENNER et al., 1993; BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO,
1998; JAYME, 2004; ZANINI e SILVA, 2006).
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3.6. Diagndstico

O diagndstico de cinomose geralmente é feito através da historia, sinais
clinicos e achados hematolégicos. A histéria clinica normalmente é baseada em
animais ndo vacinados, ou de animais vacinados quando filhotes, os sinais
clinicos normais febre, corrimentos oculares e nasais mucopurulentos, sinais
respiratorios, diarréia, hiperqueratose dos coxins e sinais neuroldgicos. Os
achados hematologicos podem variar de acordo com a forma clinica da doenca e
de um individuo para o outro, mas pode-se observar anemia, leucopenia,
leucocitose por neutrofilia, desvio a esquerda, linfopenia, trombocitopenia e
aumento do numero de reticulécitos. Em alguns casos, a trombocitopenia pode
levar a doenca imunomediada, ou seja, o virus induz a produgdo de anticorpos
anti-plaquetas (FENNER et al., 1993; BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON
e COUTO, 1998; HIRSH e ZEE, 2003; GEBARA et al., 2004; SILVA et al., 2005a;
ZANINI e SILVA, 2006). Achados hematolégicos ndo sdo suficientes para a
realizacdo de diagnostico diferencial, pois eles podem ser influenciados por
diversos aspectos, tais como a fase de multiplicagdo do virus no momento da
colheita do sangue e a presenca ou nado de infeccbes bacterianas secundarias.
Assim como os dados hematologicos, os sinais clinicos e a histéria ndo séo
suficientes para chegar a um diagndéstico e por isso é necessario o diagnostico
laboratorial (BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998;
GEBARA et al., 2004; SILVA et al., 2005a; ZANINI e SILVA, 2006).

O diagnostico laboratorial pode ser feito ante mortem ou post mortem, no
caso ante mortem pode ser feito diagnésticos como: reagdo de polimerase em
cadeia (PCR), pesquisa de inclusbes de Lentz, pesquisa eletroforética das
proteinas séricas, analise do liquor, isolamento e identificacdo do VCC,
imunofluorescéncia ou anticorpos fluorescentes (AF), imunoperoxidase (IPx),
ELISA (andlise imunoabsorvente ligada a enzima) e exame radiolégico. No post
mortem: necropsia e histopatolégico (FENNER et al., 1993; BIRCHARD e
SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; HIRSH e ZEE, 2003; GEBARA et
al., 2004; SILVA et al., 2005a; ZANINI e SILVA, 2006).

No PCR podem-se utilizar amostras biolégicas como: sangue, soro, urina e
fragmentos de o6rgdos, para a pesquisa do RNA viral, pois a reacdo amplifica
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pequenas quantidades do RNA nas amostras (BIRCHARD e SHERDING, 1998;
HIRSH e ZEE, 2003; GEBARA et al., 2004; ZANINI e SILVA, 2006).

Inclusbes de Lentz podem ser observadas em hemécias e leucdcitos,
sendo o0s neutrofilos os que mais apresentam os corpusculos de inclusédo
(FENNER et al., 1993; BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO,
1998; HIRSH e ZEE, 2003; GEBARA et al., 2004; ZANINI e SILVA, 2006).

Pesquisa eletroforética das proteinas séricas observa-se a diminuicdo de
niveis séricos de albumina e a elevacdo da fracdo alfa 2 globulina. A diminuicao
da albumina esta relacionada a diminuicdo da ingestdo protéica e a diarréia; a
elevacdo da globulina € normalmente encontrada em reacfes inflamatorias, em
particular, o componente alfa 2 é freqientemente encontrado em infec¢bes
bacteriana e virais (SILVA et al., 2005a).

A analise do liquor inclui o exame visual macroscopico, analise citoldgica,
bioquimica e sorolégica. No exame visual macroscopico pode-se observar
inflamacé@o quando o liquor esta turvo e assume cor branca a acinzentada. A
andlise citologica consiste na contagem celular total, quando a contagem for
menor que 5 leucdcitos/ul esta normal, de 5 a 50 leucdcitos/ul sugere um
processo inflamatério suave, de 50 a 200 leucdcitos/ul sugere inflamacao
moderada e quando a contagem for maior que 200 leucdcitos/ul indica processo
inflamatério acentuado (BIRCHARD e SHERDING, 1998).

O isolamento e a identificacdo do VCC podem ser realizado por meio da
inoculacdo em linhagens celulares oriundas de furdo com secrecfes ou
suspensdes de tecidos de cdes (FENNER et al.,, 1993; HIRSH e ZEE, 2003;
ZANINI e SILVA, 2006).

Na imunofluorescéncia (AF) e IPx, procura-se a presenca de antigeno viral
em ceélulas mononucleares no sangue, esfregacos sanglineos ou conjuntivais,
em células epiteliais da conjuntiva ou outras membranas mucosas. O resultado do
teste AF positivo significa que os animais estdao na forma aguda da cinomose,
qguando for negativo pode significar encefalite pelo VCC subaguda de surgimento
tardio ou crbnica, porque o0s cdes nesta fase podem possuir o anticorpo
neutralizante que elimina o virus ou bloqueia a reacédo de AF, isso quer dizer que

um resultado negativo ndo elimina a possibilidade de ser cinomose, para
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confirmar € necessario a interpretacdo dos sinais clinicos (BIRCHARD e
SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; ZANINI e SILVA, 2006).

Através de teste de ELISA pode ser verificado titulos de IgM e IgG nas
amostras de soro, sendo que o IgM normalmente € o primeiro anticorpo a estar
aumentado, o IgG aumenta alguns dias depois do IgM (BIRCHARD e SHERDING,
1998; NELSON e COUTO, 1998; HIRSH e ZEE, 2003).

Na imagem radiogréfica pode ser observado pneumonia intersticial ou
alveolar, porém néo indica se realmente € infeccdo pelo virus da cinomose ou
outra infeccéo viral (BIRCHARD e SHERDING, 1998).

3.7. Diagnéstico Diferencial

O diagnostico da VCC deve ser realizado o mais rapido possivel, porém
deve-se tomar muito cuidado para ndo dar o diagndéstico errado, pois ha varias
enfermidades com sinais clinicos parecidos com o da VCC, deve-se diferenciar de
parvovirus, coronavirus, parainfluenza, raiva, toxoplasmose (CARLTON e
McGAVIN, 1998; ZANINI e SILVA, 2006).

O VCC causa diarréia eventualmente sanguinolenta, mas de forma branda,
enguanto que a parvovirose causa diarréia sanguinolenta com odor fétido, vémito,
anorexia, desidratacdo rapida e progressiva (BIRCHARD e SHERDING, 1998;
NELSON e COUTO, 1998).

O coronavirus em alguns casos produz infec¢do assintomatica e em outros
causa infeccdo aguda com vémito, depressao e diarréia mole a aquosa e algumas
vezes muco e sangue vivo fresco (BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e
COUTO, 1998).

Parainfluenza normalmente causa rinofaringite com exsudato nasal seroso
ou seromucoso, predispondo a infeccdo secundaria que entdo pode levar a tosse
e pneumonia, a temperatura normalmente € menor que 40°C, enquanto que na
VCC é acima de 40,5°C, com corrimento conjuntival e nasal mucopurulento e a
pneumonia é precoce e sem tosse (BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e
COUTO, 1998; ZANINI e SILVA, 2006).

Os primeiros sinais clinicos da raiva podem incluir alteracdes
comportamentais como depressao, deméncia ou agressao, em seguida apresenta

salivacdo excessiva, ataxia, paresia dos membros pélvicos, progredindo para



30

tetraparesia flacida, enquanto que na VCC nédo ha distirbios comportamentais,
porém ha ataxia, paresia, mioclonias (BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON
e COUTO, 1998; ZANINI e SILVA, 2006).

A toxoplasmose causa diarréia, pneumonia, apatia, tiques nervosos e
convulsdes (ZANINI e SILVA, 2006).

3.8. Tratamento

N&o existe tratamento especifico para o VCC, o tratamento que deve ser
realizado € de suporte e preventivo. O tratamento de suporte consiste em
antibioticoterapia de amplo espectro para tratar ou prevenir infeccOes
secundérias, solucdo eletrolitica associada com vitamina C e complexo B,
importantes para restaurar o equilibrio hidrico. Anticonvulsivantes sdo utilizados
para alivio sintomatico dos distarbios nervosos. Os expectorantes,
broncodilatadores e a umidificacdo das vias aéreas sao utilizados para aliviar 0os
sinais respiratérios, antieméticos para evitar o vdmito, complementos nutricionais
ajudam o animal na alimentacdo. Quando for necessario deve-se manter o animal
na fluidoterapia para que esteja sempre hidratado (BIRCHARD e SHERDING,
1998; NELSON e COUTO, 1998; HIRSH e ZEE, 2003; ZANINI e SILVA, 2006).

O soro hiperimune é utilizado para tentar aumentar a resposta imunoldgica
do animal (ZANINI e SILVA, 2006).

Outra forma de tratamento € a aplicacdo da vacina contra 0 sarampo, pois
as cepas atenuadas do virus do sarampo induzem imunidade contra a cinomose,
estimulam a imunidade mediada celular e humoral. A imunidade estimulada pelo
virus do sarampo em cées jovens tem duragdo temporaria contra o VCC. A vacina
com o virus do sarampo nao é recomendada em cédes com mais de 10 semanas
de idade e é contra indicada em fémeas reprodutoras (ZANINI e SILVA, 2006).

O prognostico é reservado na maioria dos casos de cinomose aguda,
principalmente quando ha sinais neurolégicos e infecgcdo secundéaria. Pode-se
recomendar a eutanasia do animal quando os sinais neurolégicos sao
progressivos severos e incapacitantes (BIRCHARD e SHERDING, 1998; ZANINI
e SILVA, 2006).
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3.9. Controle e Prevencéao

A prevencdo ainda é a melhor solugdo no combate a este agente
infeccioso, portanto € melhor vacinar os animais. No mercado estdo disponiveis
vacinas atenuadas e inativadas. As vacinas atenuadas ou replicantes simulam
melhor a infeccdo natural e a resposta imune serd mais abrangente (imunidade
humoral e celular), as vacinas inativadas ou nao-replicantes induzem uma
resposta imune menor e menos duradoura e por iSsoO a necessidade da
revacinacado (JULIANO, 2004).

Segundo Nelson e Couto (1998), os filhotes devem ser vacinados com
vacina viva modificada com 6 a 8 semanas de idade e receber reforcos a cada 3
semanas até a 142 semana de idade. Enquanto que para Birchard e Sherding
(1998), os filhotes devem ser vacinados com 6 a 8 semanas de idade e repetir a
dose a cada 3 a 4 semanas até a 142 a 162 semanas de idade.

Existem fatores ambientais que interferem na imunidade do animal, como
condicbes estressantes, temperatura, tipo de domiciliagdo, densidade
populacional e prevaléncia de enfermidade na populacdo em questdo (JULIANO,
2004).

A revacinacao sO deve ser feita quando os titulos de anticorpos vacinais
diminuem e tornam o individuo susceptivel a infeccdo, porém deve avaliar as
facilidade de manejo sanitario bem como o risco de exposicdo ao agente para
cada animal. Os anticorpos vacinais contra cinomose mantém seus titulos por
aproximadamente cinco anos em individuos adultos vacinados corretamente
quando filhotes. Para melhorar a transferéncia de imunidade passiva pelo colostro
€ necessario a vacinacdo de fémeas reprodutoras no terco final da gestacdo
(JULIANO, 2004).

3.10. Relato de caso

Foram atendidos no Hospital Veterinario da UFU, 6 casos de cinomose no
periodo de 04/07/06 a 11/08/06. Na anamnese o relato dos proprietarios era de
animais quietos, sem comer, apresentando tremores, chorando o dia inteiro,
permanecem isolados dos outros, andar em circulos e procuram ficar escorados
nas paredes. A Figura 3 apresenta uma breve descricdo da sintomatologia de

cada dos animais atendidos e na Figura 4 o quadro hematolégico destes animais.
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O teste de imunofluorescéncia para deteccdo de cinomose foi realizado em

apenas um dos casos e o resultado foi negativo.

Céo Raca Sexo Sintomatologia
1 Cocker Macho | Alucinacdes, mioclonias, secrecéo ocular
Spaniel mucopurulenta, pneumonia.

2 Rottiwailler Fémea | Alucinacdes, mioclonias, secre¢éo ocular
mucopurulenta, pneumonia.

3 Poodle Macho | Secrecéo purulenta nos olhos e nas
narinas, ataxia, vocaliza¢do, andar em
circulos, incoordenacao.

4 Poodle Fémea | Ataxia, convulsédo, mioclonias, nistagmo,
pneumonia.

5 Sem raca Macho | Febre, pneumonia, convulséo.

definida

6 Sem raca Macho | Pneumonia, secrecao nasal.

definida

Figura 3 — Descricdo das principais manifestacdes clinicas dos animais
atendidos no Hospital Veterinario da UFU com suspeita clinica de

cinomose.

Resultados do Hemograma

Heméacias e hemoglobina: 2: Anemia
Leucdcitos: 1: Leucocitose
Bastonete: 3: Aumentado
Segmentados: 1: Aumentado
Linfocitos: 1: Linfopenia

Figura 4 — Principais alteracbes hematologicas encontradas em animais
atendidos no Hospital Veterinario da UFU com suspeita clinica de

cinomose.

O tratamento foi realizado em 3 nos outros 3 foi recomendado a eutanasia,

pois 0s animais ja apresentavam sinais neuroldgicos avancados e também por

serem caes de rua. Nos 3 casos tratados, foi prescrito fluidoterapia, e como

complemento vitaminico Nucleo C.M.P®. O antibiético utilizado foi Trissulfin®
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suspensao (18mg/Kg) duas vezes ao dia, durante 7 dias. Em um dos casos que o
animal chegou apresentando convulsdo foi administrado diazepan por via
intravenosa na dose de 0,5 a 2mg/Kg e foi prescrito Gardenal® em gotas, na dose
2 a 8mg/Kg, de doze em doze horas, até reavaliacdo no retorno com 3 dias.
Nesses 3 casos foi utilizado antiinflamatério esteroidal de uso imediato Cort-trat®
SM por via intramuscular na dose 0,5 a 2mg/Kg e prescrito Meticorten® na dose
0,5mg/Kg, duas vezes ao dia, durante 3 dias.

Os animais atendidos apresentavam sinais clinicos compativeis com o0s
descritos por Fenner et al. (1993), Birchard e Sherding (1998), Nelson e Couto
(1998), Jayme (2004) e Zanini e Silva (2006). Analisando os casos pode-se
observar uma prevaléncia de animais com sintomas neuroldgicos e respiratorios.

Segundo Fenner et al. (1993), Birchard e Sherding (1998), Nelson e Couto
(1998), Hirsh e Zee (2003), Gebara et al. (2004), Silva et al. (2004) e Zanini e
Silva (2006) o diagndstico definitivo pode ser AF, isolamento e identificacdo do
VCC, PCR, ELISA, pesquisa e inclusdes de Lentz e imunoperoxidase. Nos casos
clinicos descritos o método de diagndstico utilizado na maioria dos casos foi o
histérico clinico, sinais clinicos, hemograma e em apenas em um animal foi
realizado a AF, cujo resultado foi negativo.

Segundo Birchard e Sherding (1998), Nelson e Couto (1998), Hirsh e Zee
(2003) e Zanini e Silva (2006) ndo existe tratamento especifico para a cinomose a
nao ser o tratamento suporte que foi utilizado em 3 casos clinicos citados.
Segundo Zanini e Silva (2006) o melhor tratamento seria 0 soro hiperimune,
porém este € inacessivel e o custo é alto, sendo, portanto pouco utilizado.
Segundo Birchard e Sherding (1998) e Zanini e Silva (2006), pode-se recomendar
a eutanasia em caes que apresentam sinais neurol6gicos progressivos, severos e
incapacitantes. O que vem de acordo com a recomendacdo de eutanasia para

trés casos ocorridos no hospital veterinario da UFU.
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4. ERLIQUIOSE CANINA

4.1. Etiologia

A erliquiose € uma doencga infecto-contagiosa que afeta cdes em qualquer
faixa etaria, o patdgeno esta classificado no género Ehrlichia da familia
Rickettsiacea, que sdo bactérias Gram negativas, intracelulares obrigatorias dos
leucécitos (mondcitos), com forma de cocobacilos e multiplicam-se por divisdo
binaria (BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; TIMONEY et
al., 1998; ALMOSNY, 2002; NEER e HARRUS, 2006).

Segundo Birchard e Sherding (1998) e Timoney et al. (1998) as espécies
de Ehrlichia que afetam o céo séo E. canis (cepa mononuclear), E. platys (cepa
plaquetaria), E. equi (cepa neutrofilica). Enquanto que para Nelson e Couto
(1998), Almosny (2006) e Neer e Harrus (2006) sao E. canis, E. equi, E. risticii, E.
platys e E. ewingii. Porém o cdo também é susceptivel a E. chafeensis
(ALMOSNY, 2002; NEER e HARRUS, 2006).

4.2. Epidemiologia

A espécie mais susceptivel € a canina, mas a erliqguiose também pode
ocorrer em outras espécies como equideos, ruminantes, suinos, felinos e
humanos (TIMONEY et al., 1988; ALMOSNY, 2002; NEER e HARRUS, 2006).

A erliquiose ocorre em paises de clima temperado, tropical e subtropical,
coincidindo com a prevaléncia do seu vetor, Rhipicephalus sanguineus
(ALMOSNY, 2002).
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4.3. Modo de Transmissao

A erliquiose pode ser transmitida pela picada do carrapato, agulhas,
instrumentos contaminados e transfusdo sanguinea proveniente de um cao
contaminado para um cdo sadio, (BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e
COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002).

Nas areas urbanas o0 carrapato que prevalece é o Rhipicephalus
sanguineus, também conhecido como carrapato castanho do cédo, carrapato
marrom do céo ou carrapato vermelho do céo. Ele é o vetor da E. canis e talvez
seja também o vetor da E. platys, das outras cepas ndo ha definicdo do vetor
(BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002).

JA na area rural as espécies de carrapatos que prevalecem sao:
Amblyomma aureolatum, Amblyomma ovale, Amblyomma brasiliense,
Amblyomma tigrinum e Amblyomma cajennense. Estas espécies de carrapato tém
como hospedeiros equinos e suinos, sendo que o Amblyomma cajennense,
também conhecido como carrapato estrela ou carrapato do cavalo, pode transmitir

a febre maculosa que € uma zoonose (ALMOSNY, 2002) (figura 5).

Figura 5 - Amblyomma cajennense e Rhipicephalus sanguineus. Fonte:
Marcelo de Campos Pereira, PhD — USP - 2003
No momento da transmissédo da erliquiose, o carrapato podera transmitir
outros agentes como: Babesia sp, Hemobartonella canis e Hepatozoon canis
(ALMOSNY, 2002; SOUSA et al., 2004).
O carrapato contrai a E. canis quando alimenta de cées infectados. A E.
canis multiplica nos hemacitos e células da glandula salivar, finalmente penetra no

trato digestivo com consequente infeccdo no epitélio do intestino médio, sendo a
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transmissdo transestadial, embora a transmissao transovariana provavelmente
nao ocorra. O ciclo de vida da Ehrlichia sp ndo esta completamente descrito,
sabe-se que o0s estagios de desenvolvimento encontrados nos caes estédo
presentes também nos carrapatos. O carrapato permanece infectante por um
periodo de aproximadamente um ano que € o0 seu periodo médio de vida
(ALMOSNY, 2002). Mas segundo Timoney et al., (1998), os carrapatos infectados
permanecem com a infec¢ao por 155 dias.

4.4. Patogenia e Patologia

A infeccd@o do cdo sadio se da através do repasto do carrapato infectado ou
pelas feridas da pele contaminada pelas fezes do mesmo. Ap6s o periodo de
incubacdo que varia de 7 a 21 dias, morulas podem ser isoladas no sangue. A
bactéria multiplica-se nas células mononucleares, por divisdo binaria,
principalmente nos linfonodos, baco e medula 6ssea, depois se espalha por todo
0 organismo como inclusdes em forma de mérulas (BIRCHARD e SHERDING,
1998; NELSON e COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002).

Depois de um periodo de incubacdo de 8 a 20 dias, o céo infectado entra
na fase aguda da erliquiose, que dura de duas a quatro semanas. Durante esse
periodo, o microrganismo multiplica-se dentro das células mononucleares
circulantes e dos tecidos fagocitarios mononucleares do figado, baco e linfonodos.
Isso leva a linfadenomegalia e a hiperplasia linforreticular do figado e do baco. As
células infectadas séo transportadas pelo sangue para outros 6rgaos do corpo,
especialmente pulmdes, rins e meninges, e aderem-se ao endotélio vascular,
induzindo vasculite e infeccéo tecidual subendotelial. O consumo, o sequestro e a
destruicdo das plaquetas parecem contribuir para a trombocitopenia durante a
fase aguda. As contagens de leucdcitos sdo variaveis, e a anemia, relacionada a
supressdo da producdo de eritrocitos e a destruicdo acelerada dessas células,
desenvolve-se progressivamente durante a fase aguda (ALMOSNY, 2002;
ETTINGER e FELDMAN, 2004).

O curso subsequente da erliquiose € divido em 3 fases: aguda, subclinica e
crénica, baseado nos sinais clinico-patologicos (NEER e HARRUS, 2006).

A fase aguda inicia-se de 7 a 21 dpi e dura de 15 a 28 dias. A fase

subclinica, é caracterizada pela persisténcia da bactéria ap6s um periodo de
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recuperacado da fase aguda e a fase subclinica pode persistir por até 5 anos poés a
infeccdo, ou o animal pode ter recuperacdo espontaneamente. A fase cronica
ocorre quando o sistema imune € ineficaz e ndo pode eliminar a bactéria
(BIRCHARD e SHERDING, 1998; CARLTON e MCcGAVIN, 1998; NELSON e
COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002).

As lesbBes patoldgicas encontradas na erliquiose s&o: petéquias e
equimoses na cavidade nasal, pele, pulmdo, trato gastrointestinal, vesicula
urinéria e tecido subcutaneo (NEER e HARRUS, 2006).

Na fase crbnica observa-se hemorragia no tecido subcutaneo e em 6rgaos
como: pulmdes, coracao, articulacdes, meninge e nos sistemas gastrointestinal e
urogenital. Pode ocorrer também linfadenopatia generalizada com linfonodos
mesentéricos aumentados, edema dos membros e dermatites. Pode ser
observado hemorragias difusas ou petequiais em conjuntivas, prostata, testiculos,
epididimo, rins e discreta esplenomegalia. A principal caracteristica da fase
cronica é o aparecimento de hipolasia medular levando a anemia aplastica,
monocitose, linfocitose e leucopenia, outros sinais como: espessamento das
paredes septais pulmonares, aumento do numero de células reticuloendoteliais
imaturas no intersticio, acimulo perivascular de células plasmaticas e hemorragia
(ALMOSNY, 2002). Segundo Timoney et al. (1998), os caes apresentam na fase
cronica depressao, mucosas palidas, abdémen mole, sangramento, epistaxe,
sinais pulmonares e oculares e infiltrados mononuclear nas meninges e
trombocitopenia. Pode ainda ocorrer paralisia uni ou bilateral dos membros

pélvicos ou toracicos e convulsdes.

4.5. Imunidade

A infeccdo resulta em desenvolvimento de anticorpos especificos para
erliquia (IgM e IgA), que aparecem 4 a 7 dpi; a IgG geralmente aumenta em 15
dpi. Os animais apresentam baixa resposta imune para inibir a infeccao
persistente intranuclear. Mesmos com altos titulos de anticorpos, ndo ha protecao
frente ao desafio, pode ocorrer reducdo das conseqiiéncias imunopatologicas da
doenca. Ha grandes evidéncias envolvendo mecanismos hiperimunes na
patogénese da erliquiose (NEER e HARRUS, 2006).



38

4.6. Sinais Clinicos

A erliquiose canina manifesta-se por inumeros sinais clinicos sao
inespecificos. Algumas vezes, 0s sinais clinicos da erliguiose podem estar
associados com infeccbes oportunistas por bactérias, fungos ou protozoarios
devido ao efeito imunossupressor da Ehrliquia sobre o animal (ALMOSNY, 2002;
NEER e HARRUS, 2006).

Fase Aguda

O animal pode apresentar infestacdo por carrapatos, ou as picadas de
carrapatos pelo corpo (NELSON e COUTO, 1998). Outros achados sao
hipertermia (39,5 — 41,5°C), anorexia, perda de peso, fragueza muscular,
secrecdo nasal, depressao, vomito, pnemonite, esplenomegalia, hepatomegalia,
petéquias hemorragicas na pele, epistaxe, edema de membros e escroto,
insuficiéncia hepato-renal, aumento de ganglios linfaticos, sinais neurolégicos
causados por meningoencefalite e ainda, hematuria (BIRCHARD e SHERDING,
1998; NELSON e COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002; BABO-TERRA, 2004).

Os exames hematolégicos e bioquimicos podem demonstrar
trombocitopenia entre 10 a 20 dpi, anemia suave a severa, leucopenia ou
leucocitose, elevacdo suave nas atividades das enzimas hepéaticas como
fosfatase alcalina, ALT (alanina amino-transferase), AST (aspartato amino
transferase) e bilirrubinas (BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO,
1998).

Os caes podem se recuperar desta fase da doenca com adequado
tratamento, mas tratamentos inapropriados podem levar o animal para a fase
subclinica (NEER e HARRUS, 2006).

A morte do animal pode ocorrer dentro de poucos dias apds o inicio da
epistaxe ou quando a hemorragia for profusa (ALMOSNY, 2002).

Fase Subclinica

Clinicamente o cdo esta sadio, entretanto a contagem de plaquetas pode
continuar abaixo do normal. Nesta fase os cdes tém potencial para persistir por
anos (NEER e HARRUS, 2006).
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No exame hematoldgico pode ser encontrado diminuicdo na contagem de
plaguetas. Nesta fase, a morte pode ocorrer devido as infec¢cdes associadas a
outros parasitas (ALMOSNY, 2002).

Fase Cronica

Os animais apresentam: depresséo, apatia, perda de peso crbnica levando
0 animal a caquexia, mucosas palidas, febre, edemas, equimoses, epistaxe,
hematuaria, ulceracdo na cavidade oral, vomito, poliartrites devido a vasculite,
ainda pode-se incluir as glomerulonefrites, insuficiéncia renal, descolamento de
retina, opacidade de coOrnea, uveites, além disso, sinais nervosos que podem ser
convulsdes, incoordenacdo motora, instabilidade da temperatura corporal e
comportamento obsessivo-compulsivo como ficar se lambendo repetitivamente
(ALMOSNY, 2002; BABO-TERRA, 2004).

Nos exames hematoldgicos e bioquimicos pode ser encontrado:
pancitopenia devido a hipoplasia da medula éssea, plasmocitose da medula
O0ssea e esplénica, linfocitose ocasionalmente composta de grandes linfocitos
granulares, hiperglobulinemia, hipoalbuminemia e proteinuria (BIRCHARD e
SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998).

A persisténcia da E. canis no interior da célula hospedeira conduz a uma
reagao de hipersensibilidade ou a uma resposta imunomediada, levando a doenca
auto-imune (ALMOSNY, 2002).

O progresso da fase crbénica € severo e grave, sendo que nesta fase o cao
pode eventualmente morrer por infeccdo secundéria ou por hemorragia. Por isso
a importancia em diagnosticar a doenca antes que ela progrida (NEER e
HARRUS, 2006).

4.7. Diagnostico
O diagnéstico de erliquiose geralmente € feito através da histéria, sinais
clinicos e achados hematolégicos. Na histéria clinica normalmente é relatada a
presenca de carrapato no animal e sinais clinicos compativeis com erliquiose
(BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002).
Diagnéstico laboratorial pode ser feito através da observacdo da E. canis

em esfregacos de sangue, reacdo de polimerase em cadeia (PCR),
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imunofluorescéncia indireta (IFI) e lesbes micro e macroscopicas (BIRCHARD e
SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002; BABO-TERRA,
2004).

O esfregaco de sangue deve ser efetuado de forma a utilizar a primeira
gota de sangue, e corar com Giemsa, depois observar em microscopio optico a
presenca de morula em mondcitos (Figura - 6). Apesar da rapidez de execucéo e
baixo custo, esta técnica nem sempre € eficaz para a deteccdo de moérulas,
devido a constate flutuagcdo da parasitemia durante o curso da doenca
(BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002;
ALVES et al., 2004; BABO-TERRA, 2004).

Figura 6 — Morula e Corpusculos elementares de E.canis em mononuclear
Fonte: Almosny, 2002

A técnica de PCR permite um diagndstico preciso, podendo ser usada para
detectar o DNA especifico do microorganismo em leucécitos de sangue periférico
(NELSON e COUTO, 1998; ALVES et al., 2004).

A imunofluorescéncia indireta (IFl) detecta a presenca de IgG contra E.
canis no soro € um meétodo sensivel, mas pode apresentar reacdo cruzada com
outras rickettsias. Considera-se diagnostico titulos maiores que 1:10, os titulos
podem persistir por até 9 a 12 meses poés infeccdo (BIRCHARD e SHERDING,
1998; NELSON e COUTO, 1998; ALVES et al., 2004).

Outro teste bastante simples e disponivel, € o teste de ELISA, que se
baseia na deteccdo de anticorpos IgG contra E. canis no soro. Este teste € muito
atil no monitoramento dos niveis de anticorpos, principalmente nas fases
subclinica e crbnica, onde é muito dificil encontrar a E. canis em esfregaco
sanguineo (BABO-TERRA, 2004).
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4.8. Diagndstico Diferencial

O diagndstico da erliquiose deve ser realizado com cautela, pois o
carrapato transmite outros agentes como Babesia canis, Hemobartonella canis e
Hepatozoon canis que tem sinais clinicos parecidos com os da erliquiose
(BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; BABO-TERRA,
2004).

A erliquiose apresenta sinais clinicos de anemia, mucosas pélidas, sinais
neurologicos, enquanto que na babesiose ha anemia, sinais neurologicos, mas as
mucosas podem estar ictéricas (BIRCHARD e SHERDING, 1998; NELSON e
COUTO, 1998; BABO-TERRA, 2004).

No caso da hemobartonelose a ictericia pode indicar subita, porém no teste
de Coombs com resultado positivo pode ser erliguiose ou hemobartonelose
(BIRCHARD e SHERDING, 1998; BABO-TERRA, 2004).

A hepatozoonose tem como principal caracteristica a miosite crénica e
proliferacéo 6ssea periosteal, sinais que a erliquiose ndo apresenta (BIRCHARD e
SHERDING, 1998; BABO-TERRA, 2004).

4.9. Tratamento

O tratamento da erliquiose é feito através das drogas: oxitetraciclina,
tetraciclina, doxiciclina, cloranfenicol, dipropionato de imidocarb, hidratacéo,
antifingico, prednisona, transfusdo sanguinea e glicocorticoides (BIRCHARD e
SHERDING, 1998; NELSON e COUTO, 1998; ALMOSNY, 2002; SOUSA et al.,
2004).

Cloranfenicol é indicado para animais jovens com até 5 meses de idade,
pois a tetraciclina deve ser evitada devido a fase de erupcéo dos dentes e porque
pode causar descoloragéo dos dentes (NEER e HARRUS, 2006).

A dose de doxiciclina recomendada para o tratamento da erliquiose é
10mg/kg uma ou duas vezes ao dia por 28 dias, via oral, enquanto que a
recomendacdo de tetraciclina sdo 22 mg/Kg quatro vezes ao dia por 28 dias.
(NEER e HARRUS, 2006). Segundo Ettinger e Feldman (2004), a tetraciclina
(22mg/Kg trés vezes ao dia durante 14 dias) ou a doxicilina (5mg/Kg duas vezes
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ao dia durante 21 dias) atualmente sdo recomendadas para o tratamento da
erliquiosa monaocitica.

No caso de infeccbes graves deve-se instituir terapia de suporte como
hidratacdo, transfusdo sanguinea, glicocorticoides e antifungicos (BIRCHARD e
SHERDING, 1998).

Dipropionato de imidocarb € uma droga antiparasitaria, tem apresentado
bons resultados no tratamento contra a erliquiose. A droga persiste nos tecidos
por até 1 més apods a aplicacdo; quando é aplicada por via intramuscular 83,9%
dos cées se recuperam da doenca. A droga pode causar efeitos colaterais como:
salivacdo, secrecdo nasal, diarréia, dispnéia, devido ao efeito anti-colinesterasico.
A dose de 5mg/kg, com duas aplicagbes por via intramuscular, com intervalos de
2 a 3 semanas (NEER e HARRUS, 2006).

Pode ser utilizada a prednisona na dose 1,1mg/Kg, via oral, duas vezes ao
dia, por 3 a 4 dias, nesta dose a droga pode ser benéfica (NELSON e COUTO,
1998; ALMOSNY, 2002).

4.10. Controle e Prevencao

N&do ha vacina disponivel, portanto deve-se fazer a quimioterapia e a
quimioprofilaxia, sendo assim, a primeira medida de prevencdo € o controle do
carrapato. Reduzir a entrada de cdes em areas endémicas da infecgdo e tratar
com aplicacdo de fipronil uma vez ao més. O controle de carrapatos em areas
endémicas deve ser rigoroso. Toda vez que introduzir um cdo novo no canil fazer
0 soroteste, e isolar até que tenha o resultado do exame. O ciclo do carrapato
deve ser quebrado, porque néo tém a transmissao transovariana da E. canis para
o carrapato (filhote). E importante manter o controle do carrapato para evitar que

0 mesmo leve a doenca para areas nao endémicas (NEER e HARRUS, 2006).

4. 11. Relato de Casos

Foram atendidos no Hospital Veterinario da UFU, 62 casos de erliquiose no
periodo de 04/07/06 a 11/08/06. Na Figuras 7 pode ser observado breve relato
dos casos, assim com a distribuicdo por sexo, raca e idade e a Figura 8 apresenta
resultados de exames realizados, como esfregaco de ponta orelha e quadro

hematolégico.
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33: Macho

Sexo: ~
29: Féemea
38: de 1 més a 3 anos

ldade:
24: de 4 a 16 anos
35: Sem raca definida (SRD)

Raca:
27: outras racas

Anamnese: O animal esta mais quieto, ndo quer comer, teve
presenca de carrapato ha pouco tempo, tem acesso a
rua, esta vomitando, esta emagrecendo
progressivamente, tem dificuldade de respirar e
presenca de secrecao purulenta nos olhos.

Figura 7 — Descricdo das principais manifestacdes clinicas dos animais
atendidos no Hospital Veterinario da UFU com suspeita clinica de
erliquiose e distribuicdo por sexo, raca e idade.

Resultados dos exames:

Esfregacgo de ponta de orelha:

36: Negativos
10: Ehrlichia sp.

Hemograma:

Heméacias e hemoglobina: 41: Anemia

Leucécitos: 17: Leucocit0§e
11: Leucopenia

Bastonete: 57: Aumentado

Segmentados: 13: At_m?enfado
12: Diminuido

Eosindfilos: 8: Eosinofilia

20: Eosinopneia

Bioquimicos:

Creatinina:

6: Aumentada

Uréia:

8: Aumentada

Figura 8 — Resultados encontrados nos exames dos animais atendidos no
Hospital Veterinario da UFU com suspeita clinica de erliquiose.

Em casos mais graves 0s animais apresentavam sinais clinicos como

caquexia, desidratacdo em grau moderado a profundo, anorexia, vOmito,

esplenomegalia, hepatomegalia, sensibilidade renal, mucosas palidas, hematuria,

opacidade de cdérnea, conjuntivites, uveites, epistaxe, infeccdo secunda

(normalmente dermatites).

ria
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Houve também relato de casos com sinais mais leves com animais
apresentando presenca de carrapato, hipertermia, fraqueza muscular, secrecao
nasal, sensibilidade traqueal, linfonodos mandibulares e popliteos aumentados,
sopro tubarico aumentado, apatia, desidratacéo leve, mucosas levemente palidas
tendendo a normal, esplenomegalia e hepatomegalia.

Foram atendidos 62 casos suspeitos de erliquiose, desses 2 nao foi feito
tratamento, pois 0s animais morreram logo apds iniciar a fluidoterapia, os outros
56 casos foram tratados com doxiciclina na dose de 10mg/Kg, duas vezes ao dia,
durante 21 dias e os outros 4 casos foram tratados com Imizol® na dose de
5mg/Kg, via subcutanea, duas aplicacbes com intervalo de 7 dias. Antes da
aplicacdo do Imizol® aplicava-se atropina na dose 0,022 a 0,044mg/Kg para evitar
os efeitos colaterais do Imizol®.

Quando havia presenca de vomito era prescrito ranitidina na dose de 1 a
2mg/Kg, duas vezes ao dia, por 5 dias. Como complexo vitaminico e mineral foi
prescrito em 25 casos Hemolitan® pet na dose de 1,274g/10Kg, duas vezes ao
dia, durante 30 dias, desses 25 casos, 13 casos foi associado o Glicopan® pet na
dose de 0,5735g/Kg, duas vezes ao dia, durante 30 dias. Em 5 casos foi prescrito
Cort-trat SM® na dose de 0,5 a 2mg/Kg, por via intramuscular, dose Unica.

Além disso, em 3 casos graves foi necessario fazer transfusdo sanguinea,
desses dois melhoram e um morreu. Em casos mais graves normalmente
utilizava-se doxiciclina e Imizol® +atropina, nas mesmas doses ja recomendadas.
Para o ambiente recomendava-se passar a vassoura de fogo, Frontline® plus no
dorso do animal pelo menos uma vez por més, banhos com amitraz nos caes com
grau de infestacdo alta de carrapato, ndo deixar o cao na rua, ndo adotar caes de
rua.

Tanto nos casos graves como nos casos leves quando havia suspeitava de
Babesiose conjuntamente, era associado doxiciclina na dose de 10mg/Kg com
Imizol® na dose de 5mg/Kg via subcutanea, duas aplicacées com intervalo de 7
dias.

Nos casos clinicos descritos a doenca foi transmitida principalmente pela
picada do carrapato infectado, assim como descrevem Birchard e Sherding
(1998), Nelson e Couto (1998) e Almosny (2002). Segundo Almosny (2002) e

Sousa et al. (2004) o carrapato além de transmitir a erliquiose pode transmitir
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outros agentes como Babesia sp, Hepatozoon canis e Hemobartonella canis. Nos
casos clinicos descritos um dos caes apresentava Ehrlichia sp. e Hepaztozoon
Sp., outro cao apresentou Erlichia sp. e Babesia sp.

A maioria dos animais atendidos na clinica apresentava carrapato,
fragueza muscular, secrecdo nasal, sensibilidade traqueal, linfonodos
mandibulares e popliteos aumentados, sopro tubarico aumentado, apatia,
desidratacdo leve, epistaxe, edema de escroto e mucosas levemente palidas,
tendendo a normal, esplenomegalia e hepatomegalia. Birchard e Sherding (1998),
Nelson e Couto (1998), Almosny (2002) e Babo-Terra (2004) além destes sinais
0S animais podem apresentar petéquias hemorragicas na pele, insuficiéncia
hepato-renal, sinais neuroldgicos, causados por meningoencefalite e ainda, pode-
se encontrar hematuria.

Em todos os casos clinicos foi utilizado a doxiciclina na dose de 10mg/Kg
duas vezes ao dia por 21 dias, via oral, que segundo Neer e Harrus (2006) a dose
€ de 10mg/Kg duas vezes ao dia por 28 dias, via oral. Segundo Neer e Harrus
(2006) o dipropionato de imidocarb é aplicado por via intramuscular e a droga
persiste por até um més apos a aplicacdo, a droga também pode causar efeitos
colaterais devido a acdo anti-colinesterasica. Nos casos clinicos mais graves
associava-se a doxiciclina com dipropionato de imidocarb na dose 5mg/Kg, por
via subcutanea, duas aplicacdes com intervalos de 7 dias entre as aplicacoes e
15 minutos antes das aplicacfes utilizava-se atropina por via subcutanea.

Em apenas dois dos caes atendidos foi necessario fazer transfuséo
sanguinea, porém em todos os casos foi indicado hidratacdo, pois os animais
apresentavam vomito e anorexia. Segundo Birchard e Sherding (1998) no caso de
infeccdes graves deve-se instituir terapia de suporte como hidratacéo, transfusao
sangiinea, glicocortincoides e antifungico.

Segundo Nelson e Couto (1998) e Almosny (2002), pode ser utilizada a
prednisona na dose de 1,1mg/Kg, via oral, duas vezes ao dia, por 3 a 4 dias. Nos
casos clinicos descritos normalmente era utilizado dexametazona em dose 0,25 a
1ml, uma vez por dia, por 2 dias, ou prednisona na dose 0,5 a 1,0mg/Kg, uma vez
ao dia, por via oral durante 3 a 4 dias.

Segundo Neer e Harrus (2006), deve ser feito um controle rigoroso do ciclo

do carrapato, além de aplicacao de fibronil uma vez ao més nos caes. Nos casos
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clinicos descritos 0 maior problema para o controle era 0 acesso dos animais a
rua, que continuavam a ter contato com caes infestados, ou ambiente infestado,
por isso a maior recomendacédo era de ndo deixar o cdo na rua, ndo adotar caes
de rua, passar a vassoura de fogo tanto no seu quintal como no do vizinho, usar
ectoparasiticida no dorso dos animais pelo menos uma vez por més e dar banhos

com amitraz nos cdes com grau de infestacéo alta de carrapato.
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5. PAPILOMATOSE

5.1. Etiologia

Doenca infecto-contagiosa que afeta animais de varias espécies,
popularmente conhecida como verruga ou figueira. O virus da papilomatose,
classificado no género Papilomavirus da familia Papovaviridae, € um virus DNA
de fita dupla, ndo envelopado (BLOOD e RADOSTITS, 1991; FENNER et al.,
1993; HIRSH e ZEE, 2003).

As espécies hospedeiras sdo os bovinos, ovinos, caprinos, cervos, alces,
equinos, coelhos, cdes, macacos, suinos, sarigiié, camundongos e elefantes.
Muitas das lesdes séo consideradas hiperplasias ou neoplasias benignas, pois as
lesBes ndo induzem metastases e ndo causam a morte do hospedeiro, porém em
algumas espécies animais o papilomavirus pode sofrer transformacdo maligna
(FENNER et al., 1993; HIRSH e ZEE, 2003). Segundo Murphy et al. (1999) as
tartarugas, os humanos e 0s papagaios também sao hospedeiros (Tabela 6).

O papilomavirus bovino pode ser dividido em 2 grupos (1) VPB 1, 2, e 5
sao relativos a imunidade, sdo genomas maiores e parte do nucleo tem seqiiéncia
homdéloga, (2) VPB 3, 4 e 6 sdo pequenos genomas e a sequéncia de DNA é
homologa (MURPHY et al., 1999).

O virus é destruido a temperatura de 60°C por 30 minutos e sensivel a
formalina 10%. E resistente a solventes lipidicos e variagdes de pH,
permanecendo viavel a 4°C por 90 dias e em glicerina por dois anos (OLIVEIRA et
al., 2002). Segundo Timoney et al. (1998), o virus é resistente ao éter, estavel em

pH &cido e temperatura e apresenta certa resisténcia aos desinfetantes comuns.
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Tabela 8 - Classificacdo do papilomavirus de acordo com critérios histolégicos.

Virus Principal espécie  Doenca
VPB1le?2 Bovino Fibropapiloma cutaneo
Equino Sarcoide

VPB 3 Bovino Papiloma cutaneo

VPB 4 Bovino Papiloma trato intestinal (pode ser
maligno)

VPB 5 Bovino Fibropapiloma do teto (grdo de
arroz)

VPB 6 Bovino Papiloma do teto

Papilomavirus ovino QOvino Fibropapiloma cuténeo

Papilomavirus eqiiino 1 e 2 Equino Papiloma cuténeo

Papiloma genital suino Suino Papiloma cutaneo

Papilomavirus oral canino Canino Papiloma oral

Papilomavirus dos cervos Cervos Fibropapiloma, fiboroma, papiloma

Papilomavirus humano (>77 tipos) Humanos Papilomas cutaneos e de mucosas

(podem ser malignos)

Papilomavirus aves Papagaios Papiloma

Fonte: modificado de Murphy et al., 1999.

5.2. Epidemiologia

O papilomavirus pode ser transmitido através do contato direto animal-
animal ou contato indireto como: cercas, cordas, ordenhadeiras, aplicadores de
brincos, agulhas contaminadas e vetores (moscas, carrapatos) que podem carrear
o virus (FENNER et al., 1993; OLIVEIRA et al., 2002; SILVA et al., 2002b; HIRSH
e ZEE, 2003; MARQUES, 2003). Melo e Leite (2003), observaram que animais
com papilomatose estavam também infestados por carrapatos e quando foi
instituido um manejo de controle de carrapatos pelo uso de ectoparasiticidas,
houve uma diminuicdo da incidéncia de varias doencas de pele, inclusive da
papilomatose.

A papilomatose ocorre com maior incidéncia em animais com menos de
dois anos de idade, porém pode acometer todas as faixas etarias, o sexo e a raca
nao influenciam na ocorréncia da enfermidade (OLIVEIRA et al., 2002; SILVA et
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al., 2002b). Segundo Timoney (1998), as verrugas da pele normalmente ocorrem
em animais jovens com menos de dois anos de idade, mas também podem
ocorrer em animais mais velhos. Verrugas de teto e Ubere e do bulbo do pénis
sao mais frequientes em animais mais velhos.

As verrugas perianais podem ser disseminadas para o rebanho através do
exame retal para diagndéstico de gestacdo (BLOOD e RADOSTITS, 1991).

Os reservatoérios sdo os proprios animais doentes (OLIVEIRA et al., 2002;
SILVA et al., 2002b). Racas oriundas do Bos taurus ou mesticas parecem ser
mais susceptiveis a papilomatose (SILVA et al., 2002b).

A doenca é mais comum em rebanho leiteiro (FENNER et al.,, 1993;
TIMONEY et al., 1998; HIRSH e ZEE, 2003; MARQUES, 2003).

O papilomavirus canino causa tumores mucocutaneos benignos e
autolimitantes. Ocorre em cées jovens. A transmissao parece se dar por meio de
contato direto com a mucosa oral. O periodo de incubacdo € de 1 a 2 meses
(BIRCHARD e SHERDING, 1998). Outra forma de transmissdo pode ser através
da friccdo de fragmentos de tecido das verrugas em mucosas escarificadas de
cées suscetiveis, € uma infeccédo altamente contagiosa, podendo ser disseminada
em todos os caes de um canil (HIRSH e ZEE, 2003; WALL e CALVERT, 2006).

O papiloma canino pode se apresentar de forma oral, venérea, cutanea,
também podem aparecer papilomas nos coxins e nas palpebras (WALL e
CALVERT, 2006).

Pelo fato da facilidade de disseminac¢do do agente no rebanho bovino, a
papilomatose pode acometer grande quantidade de animais acarretando sérios
prejuizos  econdmicos, como: cegueira, desenvolvimento retardado,
desvalorizacdo do couro, problemas relacionados a fertilidade quando a
localizacdo do papiloma é na genitalia, no caso do surgimento do papiloma no
Ubere dificultando a ordenha e podendo levar a um quadro de mastite, além de
miiases no local do papiloma, servindo de porta de entrada para infeccbes
secundarias (SILVA et al., 2002b). Em animais de raca pura, a papilomatose
interfere com as vendas por causa de sua aparéncia desagradavel (BLOOD e
RADOSTITS, 1991).
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5.3. Patogenia e Patologia

Papilomas sédo desenvolvidos apds a introdugéo de virions por abrasdo na
pele. A infeccdo pelo virus do papiloma resulta em hiperplasia de células do
estrato espinhoso com subsequente degeneracdo e hiperqueratinizacao.
(FEENER et al., 1993; MURPHY et al., 1999).

A hiperplasia induzida pelo virus € devida a producéo de genes virais E6 e
E7, que tém como fungdo aumentar a divisdo das células basais através da
inibicdo de fatores de regulacao celular. Ocorre também um atraso na maturacao
das células do estrato escamoso e granulomatoso, neste ponto a replicacdo do
virus esta em laténcia, somente ocorrendo a conclusdo do ciclo e liberacdo de
novas particulas quando ocorrer a maturacdo da célula e liberagdo do virus por
lise celular, sem estar sendo detectado pelo sistema imune (MURPHY et al.,
1999; FLINT et al., 2000).

Clinicamente o epitélio de cobertura da area com hiperplasia inicia a
proliferacdo em 4-6 semanas apoés infecgcdo. Em geral, o fibropapiloma persiste
por 4-6 meses antes da regressdo espontanea, multiplas verrugas regridem
simultaneamente (FEENER et al., 1993; MURPHY et al., 1999).

Os virus da papilomatose bovina estdo subdivididos em dois grupos e a
patogenia de cada virus, segue de acordo com 0 grupo em que O virus esta
inserido, sendo que dentro dos subgrupos ha 4 estagios e o desenvolvimento
pode levar cerca de 1 ano (OLIVEIRA et al., 2002; MELO e LEITE, 2003).

Grupo 1.

Estagio 1: desenvolve uma ativa proliferacéo dos fibroblastos epiteliais;

Estagio 2: observa-se fiboroma com acantose, existe proliferacdo da camada basal
do epitélio e penetracéo de tecido fibromatoso;

Estagio 3: ha presenca de queratindcitos formando massas que tém um ndcleo
central de tecido conectivo;

Estagio 4: nesta fase ha o ataque de linfocitos e macréfagos, primeiro ao fiboroma

e depois a por¢cao papilomatosa do tumor.

Grupo 2:
Estagio 1: aparece cerca de 4 semanas apos a inoculacéo e consiste de tubos de
gueratindcitos, nesse estagio ja detecta a replicacao viral;
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Estagio 2: € composto por massas epiteliais que contém grandes quantidade de
DNA viral e em replicacdo nas areas queratinizadas;

Estagio 3: que ocorre apés cerca de 8 meses, histologicamente similar ao estagio
2 e nédo suporta a producéo viral por muito tempo;

Estagio 4: a formacdo tumoral entra no estagio de regressdo, quando o0s
papilomas evoluem para o cancer (papilomas que possuem 0 oncogén), o

DNA viral ndo pode ser mais encontrado.

O periodo de incubacdo varia de 30 a 60 dias (BLOOD e RADOSTITS,
1991; OLIVEIRA, et al., 2002). Segundo Carlton e McGavin (1998), o periodo de
incubacgdo varia de 30 a 33 dias. Segundo Timoney et al. (1998), o periodo de
incubacdo em caes geralmente é de 4 a 6 semanas, enquanto que em bovinos é
de 3 a 8 semanas ou mais.

Macroscopicamente, os papilomas aparecem mudltiplos, brancos ou cinzas,
inicialmente estdo achatados ou lisos e, mais tarde, sdo: cinzas, elevados,
pedunculados e com superficie queratinizada. Microscopicamente, os papilomas
consistem de epitélio escamoso estratificado acantotico e hiperplasico e de
estroma conjuntivo proliferado, criando dobras e frontes. As células do estrato
espinhoso aumentam grandemente de volume e podem ter citoplasma vesicular,
alteracdo chamada degeneracdo balonosa. Em alguns estagios ocorrem
inclusGes intranucleares que contém particulas viricas (CARLTON e McGAVIN,
1998).

A transformacéo maligna da célula escamosa para carcinoma varia de
acordo com o tipo de virus, principalmente bovinos (WALL e CALVERT, 2006),

somente algumas cepas sao oncogénicas.

5.4. Imunidade

Os animais jovens sdo mais susceptiveis ao virus e a imunidade
desenvolve em algumas semanas apés a exposicdo. O hospedeiro permanece
imune a reinfeccdo pelo mesmo virus (TIMONEY et al., 1998). Bezerros
produzem anticorpos precipitantes IgM na primeira semana ap0s infeccao. Esses
anticorpos persistem por até 8 a 16 semanas. Anticorpos precipitantes da classe

IgG aparecem cerca de 6 semanas e persistem por pelo menos 26 semanas apos
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infeccdo (HIRSH e ZEE, 2003). Segundo Feener et al. (1993) e Murphy et al.
(1999), o nivel de anticorpos ndo parece estar correlacionado com o crescimento
ou regressdo dos papilomas e o mecanismo que induz a regressdo ainda €&
desconhecido.

Suspeita-se que a perda da susceptibilidade nos adultos a infec¢do natural
por verrugas deva-se a imunidade adquirida por infeccdo aparente ou inaparente
durante a idade jovem. A imunidade depois de um ataque € soélida e persiste pelo
menos por dois anos (BLOOD e RADOSTITS, 1991).

Muitas infec¢cdes do papiloma canino podem regredir espontaneamente.
Em outros casos as lesGes podem persistir principalmente quando o sistema
imune esta comprometido e ndo consegue eliminar o virus. Caes com erliquiose
podem ter reincidiva do papiloma oral apos tratamento (WALL e CALVERT,
2006).

5.5. Sinais Clinicos

Os papilomas ou fibropapilomas de bovinos podem ocorrer nos tetos e
Ubere das vacas, no bulbo do pénis, trato gastrointestinal, laringe, bexiga urinaria,
olho e pele (TIMONEY et al., 1998).

As verrugas sao crescimentos externos solidos de epiderme e podem ser
sésseis ou pedunculados. Em bovinos e caprinos jovens, é mais comum que
ocorram na cabeca, em especial, em torno dos olhos, pescoco e ombros,
podendo espalhar para outras partes do corpo (BLOOD e RADOSTITS, 1991,
MURPHY et al., 1999; HIRSH e ZEE, 2003). Timoney et al. (1998), relatam ainda
que pode ocorrer lesdes no pénis e também em extensas areas do corpo.

A secura, dureza e aparéncia de couve-flor sdo caracteristicas. As verrugas
tém diversas formas: “folha”, arredondado, plano e uma estrutura alongada como
grao de arroz. As verrugas genitais na vulva e no pénis tornam a monta
impraticavel, porque as lesbes sdo de grande tamanho, soltam pedacos e
sangram com facilidade, normalmente ficando infectadas e com miiase. Fibromas
interdigitais sdo lesdes arredondadas, planas e sésseis localizadas na pele do
coxim plantar, abaixo da quartela e logo acima dos bulbos dos cascos, séo
dolorosas e a claudicacdo pode ser tdo grave que o animal permanece muito

tempo deitado e perde muito a condicdo corporal. As manifestacbes menos
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comuns incluem as lesBes na bexiga que ndo causam sinais clinicos. Ocorrem
casos esporadicos no sulco do reticulo e no reticulo, causando timpanismo
ruminal cronico (BLOOD e RADOSTITS, 1991; MURPHY et al., 1999; HIRSH e
ZEE, 2003).

Em casos muito graves ocorre atraso no crescimento e menor ganho de
peso, podendo evoluir para caquexia e morte. Pode ser necessario sacrificar
animais devido a papilomatose incuravel da mama, para evitar a disseminacao no
(OLIVEIRA et al., 2002).

Os papilomas infecciosos surgem em vacas leiteiras, na regido dos tetos,
isto resulta em dificuldade na ordenha, que também disseminara o virus (HIRSH e
ZEE, 2003). Os papilomas pedunculares sdo mais comuns nas tetas e Uberes,
sao de dificil tratamento e as verrugas nas tetas causam dor durante a ordenha.
Os papilomas planos dificilmente respondem ao tratamento com a vacina
autdogena (MELO e LEITE, 2003).

O bovino acometido pela papilomatose pode apresentar complicagbes por
feridas mecéanicas, como hemorragias ou infec¢des secundarias, que ocorrem nos
papilomas grandes ou nos aglomerados. As feridas e o sangramento dos
papilomas predispdem a presenca de moscas e, conseglentemente, ao
desenvolvimento de miiases. Os papilomas vesicais ou de mucosas Sao menos
frequentes, atingindo vagina, bexiga, pré-estdbmagos, base da lingua, levando o
animal a emagrecer e roncar. Também podem se localizar na laringe provocando
estertores audiveis e dispnéia. Pode ocorrer aderéncia entre o pénis e a mucosa
prepucial, hemorragias no 0stio prepucial, ulceracbes, fimose e parafimose
(SILVA et al., 2002b).

Em cées ha trés formas infecciosas do papiloma, sendo a oral, a ocular e a
cutanea. Na forma oral as lesdes comecam com elevacfes lisas e brancas da
mucosa, que desenvolvem para verrugas semelhantes a couve-flor nas margens
labiais, mucosa oral, lingua, palato, faringe e epiglote. Geralmente aumentam em
namero e tamanho por 4 a 6 semanas e depois comecam a regredir. Os sinais
sao: halitose, ptialismo, relutancia em comer e sangramento oral. A forma ocular é
incomum, afeta cdes com 6 meses a 4 anos de idade sendo caracterizada por

papilomas na conjuntiva, cérnea e margens palpebrais. A forma cuténea é rara,
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mas aparecem como massas mdultiplas e ocasionalmente Unicas na cabeca,
palpebras, pés ou boca (BIRCHARD e SHERDING, 1998).

5.6. Diagnostico

O diagnéstico clinico geralmente é facil, observando a aparéncia e a
localizacdo das lesBes. Somente em casos raros, como por exemplo, a
papilomatose genital, € necessario o exame histoldgico do material que deve ser
colhido cirurgicamente (OLIVEIRA et al., 2002).

A caracteristica clinica do papiloma, raramente necessita do diagnostico
laboratorial. Testes de hibridizacdo e o PCR podem ser usadas para detectar o
papilomavirus, mas raramente sdo utilizados na rotina de medicina veterinaria
(FEENER et al., 1993; MURPHY et al., 1999).

A microscopia eletrbnica, imunofluorescéncia indireta, hemaglutinacéo,
coloracdo pela técnica de peroxidase-antiperoxidase (PAP) de secdes de
parafina, tem sido descritos para deteccdo dos papilomas virus bovinos.
Microscopia eletrbnica por coloracdo negativa e a coloracdo por PAP s&do os
métodos qualitativos simples e rapidos, mas ndao sao quantitativos. A perda na
sensibilidade e a dificuldade nas técnicas de imunodifusdo em gel-agar e
hemaglutinacdo para detecgcdo dos papilomavirus em amostras diluidas tornam
estes testes de pouca confiabilidade. ELISA indireto demonstrou ser mais acurado
e rapido para detectar e quantificar o VPB. Os tipos de virus tém sido
classificados com base em genética molecular devido a dificuldade de
crescimento do papilomavirus em sistema de cultivo celular (MELO e LEITE,
2003).

5.7. Diagnéstico Diferencial

O diagndstico diferencial é feito com cornos cutaneos (hiperqueratose),
granulomas infecciosos (tuberculose, actinomicoses, variola mamaria, dermatose
nodular), lesdes crostosas, dermatofitose, verrugas verdadeiras (hipertrofia
epitelial pura) que sdo muito raras e carcinoma ocular de terceira palpebra (SILVA
et al., 2002b).
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5.8. Tratamento

Geralmente ndo se exige nenhum tratamento para as lesdes achatadas em
grao de arroz (VPB-5), a menos que elas interfiram na ordenha. Extirpar verrugas
semelhantes a copas de arvore, por VPB-1 e 6, torna-se bastante necessario,
especialmente quando as lesdes encontram-se proximas a extremidade do teto
(REBHUN, 2000).

Pode ser feita a remocéo cirlrgica, existindo a teoria de que a remocao de
uma lesdo estimularia a rejeicdo do organismo aos outros papilomas (OLIVEIRA
et al.,, 2002). A remocao cirdrgica e cauterizacdo dos sitios das lesdes é feita
através da retirada de algumas verrugas que podem estimular resposta imune
humoral. A exérese dos papilomas seguida da aplicacdo topica de formalina a
10% conferiu bons resultados no tratamento de papilomas de tetos e Ubere.
Produtos quimicos corrosivos como acido sulfarico, nitrato de prata, bastédo de
soda e produtos homeopaticos (tintura de Thuya) também tém sido usados. A
cauterizacdo € importante porque permite a reabsor¢cdo do tecido que contém
particulas virais e o animal que tem maturidade imunolégica e imunocompeténcia
vem a curar-se secundariamente ao estimulo desencadeado (MELO e LEITE,
2003). O uso de agentes corrosivos como acido sulfurico, bastdo de soda e nitrato
de prata deve ser cauteloso, pois estes produtos podem provocar dermatites
graves (OLIVEIRA et al., 2002).

As vacinas autdégenas sao de facil preparacdo, econémicas e apresentam
bons resultados quando administradas em animais com papilomas pedunculados
ou sésseis. A utilizacdo de vacinas tem sido ocasionalmente bem sucedida, no
entanto, ainda ndo se conhece quais fatores influenciam nos resultados. Acredita-
se que a resposta imunologica desenvolvida contra o papilomavirus seja tipo
especifica, conferindo protecdo somente contra o virus homélogo ao da vacina
(SILVA et al., 2002b). Deve-se levar em conta a importancia do estagio de
desenvolvimento do tumor para a colheita de amostras para a fabricacdo da
vacina e devem ser feitas restricoes aqueles periodos do desenvolvimento em
qgue nao ha producao do virus, bem como na fase de regressdo. As amostras de
papiloma devem ser colhidas dos animais afetados e enviadas ao laboratério sob
refrigeracdo, o mais rapido possivel, tendo como base cerca de 5 gramas de
papiloma por animal (MELO e LEITE, 2003). A vacina pode ser totalmente
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virulenta ou inativada com formalina e em suspensdo em solucéo salina, glicerol
tamponado, soro bovino de mertiolate salino adicionado de antibioticos (BLOOD e
RADOSTITS, 1991). Normalmente sdo aplicadas cinco doses de 10ml cada em
intervalos de 7 a 10 dias (OLIVEIRA et al., 2002; MELO e LEITE, 2003). Segundo
Blood e Radostits (1991), pode ser injetada por via subcutadnea, mas os melhores
resultados sdo obtidos por injecdo intradérmica. Recomenda-se 2 injecdes com
intervalo de 1 a 2 semanas. Segundo Melo e Leite (2003), a vacina contra a
infeccdo pelo VPB a partir do tecido lesionado € capaz de produzir imunidade ao
desafio subsequente, sendo que a vacinacao profilatica € recomendada quando a
doenca existe em um grupo dentro de um rebanho. Segundo Rebhun (2000),
pode-se tentar a vacina autdgena nas situacdes endémicas severas, pois as
vacinas comerciais contra verrugas podem ou nado conter o tipo de DNA-virus
apropriado. O problema com vacinas autdégenas € que a quantidade de tecido
exigida para produzi-las pode ser dificil de conseguir, a partir das lesGes
pequenas nos tetos, a menos que se coletem duzias de verrugas.

A auto-hemoterapia promove um estimulo protéico, em casos de doencas
inflamatadrias cronicas, leva a uma reativacao da imunidade organica. Os produtos
da degradacéo eritrocitaria sdo conhecidos por estimular a eritropoiese e ativar o
sistema imune normal, permitindo a manutencdo da homeostasia. A auto-
hemoterapia proporciona um aumento no nivel de anticorpos, capazes de ligarem
a produtos provenientes da degradacao celular e assim neutraliza-los, resultando
na elevacdo dos niveis de linfocitotoxicinas na circulagcdo sanguinea (SILVA et al.,
2002b). O método consiste em retirar 10ml de sangue venoso e imediatamente
aplica-lo por via intramuscular profunda. Isto Provoca um estimulo imunoldgico
inespecifico, que pode levar a queda das verrugas (MELO e LEITE, 2003).

O cloronbutanol (Verruclin® vem sendo utilizado, com resultados
significativos, em animais acometidos pela papilomatose cutanea, tanto em caes
como em bovinos. O produto é usado na dosagem de 50 a 100mg/kg/PV e
administrado por via subcutédnea. Se ap0s dez dias ainda existirem muitos
papilomas, deve ser feita uma segunda aplicacéo (SILVA et al., 2002b). Segundo
Santin e Brito (2004), o cloronbutanol administrado na dose de 50mg/kg/PV, por
via subcutédnea, € eficiente em papilomas pedunculados, em adultos com

papilomas planos o tratamento tem maior eficiéncia.
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O diaceturato do di(4-amidinofenil)-(N-1,3)-triazeno € um quimioterapico,
utilizado no tratamento da papilomatose bovina e que tem conseguido respostas
significativas, sendo conhecido, principalmente, por atuar como tripanocida,
babesicida, bactericida e fungicida. Acredita que a diaminazina penetre nos
eritrocitos e por estes sejam distribuidos por todo o organismo. Quando
administrada por via intramuscular apresenta eliminacdo mais lenta do que por
outras vias (SILVA et al., 2002b). Segundo Santin e Brito (2004), a diaminazina &
utiizada na dosagem de 3,5mg/kg/PV, administrada por via intramuscular
profunda, sendo mais eficaz nos adultos com papilomas planos.

Papilomax® é um produto quimico, em forma de pasta, desenvolvido pela
EMBRAPA — Gado de Leite, Coronel Pacheco-MG, que atua matando o virus,
evitando desta forma, novos casos da doenca no rebanho, secando as lesbes e
permitindo total regeneracéo do tecido lesado (MELO e LEITE, 2003).

Antiomalina é usada com sucesso no tratamento de verrugas
pedunculadas em vacas, em verrugas sésseis em tetas de vacas e em verrugas
de caprinos. Essa droga provavelmente cura as verrugas pelo fato de atrair a
corrente sanguinea e, dessa forma, pode observar o desaparecimento dentro de
20 dias em 55,5% dos casos (MELO e LEITE, 2003).

Injecbes de bismuto, pomada de colchicina, solu¢cdo a 5% de monossulfato
de indigo, podofilina 10% em parafina liquida, novarsenobenzol, timolato de litio e
antiménio, procaina 1% e amarrar verruga pedunculada com crina de cavalo ou
fio de seda para causar gangrena seca e reabsorcdo do coto, babesicidas e
tratamentos hormonais também tem sido relatados, mas produziram resultados
duvidosos (SILVA et al., 2002b).

No caso de papilomas caninos pode-se fazer a remocdo por meio de
excisao cirurgica, criocirurgia ou eletrocirurgia nos casos de papilomas oculares
(BIRCHARD e SHERDING, 1998; WALL e CALVERT, 2006).

Quando ndo ha regressao do papiloma canino é indicado fazer aplicacdes
semanais de vincristina ou de ciclofosfamida nas doses antitumorais normais
(BIRCHARD e SHERDING, 1998). A dose do sulfato de vincristina varia entre
0,0lmg a 1,0mg/ml durante 3 semanas, 2 dias ap0s cada aplicacdo de um
imunoestimulante a base de células inativadas de propionibacterium,

lipossacarideos de escherichia coli e timerol na dose de 1ml/kg via intramuscular
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(CORREIA e FERRAZ, 2005). Segundo Megid et al.,, (2001) deve-se usar o
propionibacterium acnes em caes com infeccdo média a severa, onde 0s animais
ja tem dificuldade na alimentag&o, respirar, nos animais adultos podem ser

realizadas seis aplicacdes, por via intramuscular, na dose de 2,0 mg.

5.9. Controle e Prevencéo

O cuidado na aquisicdo de animais que apresentem papilomas, bem como
o isolamento destes do restante do plantel devem ser as principais medidas de
prevencdo e controle da doenca. Também sdo importantes medidas como
esterilizacdo de agulhas, seringas e materiais cirargicos, utilizacdo de materiais
descartaveis, controle de moscas e carrapatos e seguir a linha de manejo em que
0s animais doentes sejam sempre manejados por ultimo (MELO e LEITE, 2003).
Segundo Oliveira et al. (2002), sao feitos com o isolamento ou descarte dos
animais acometidos e adocdo de procedimentos que minimizem a transmissao
indireta, evitando o uso comum de cordas, desinfetando as ordenhadeiras e
adotando sistema de linha de ordenha (ordenhar vacas com papiloma de teto por
altimo). Segundo Rebhun (2000), deve evitar o uso de utensilios comuns durante
a lavagem e a secagem do ubere; devem ser lavados e secados os Uberes com

toalhas de papel individuais, antes da ordenha.

5.10. Relato de Caso

Foram atendidos 20 animais distribuidos em 8 propriedades no periodo de
04/09/06 a 28/10/06, com papilomatose bovina.

Dos animais atendidos com papilomatose, a maioria sdo de rebanho
leiteiro, apenas 1 animal pertencia ao gado de corte, como descreve Fenner et al.
(1993), Hirsh e Zee, (2003) e Marques (2003). Por ser maioria rebanho leiteiro a
incidéncia é maior em fémeas, pois nestas propriedades ndo se cria macho, a ndo
ser o reprodutor, quando néo utiliza da inseminagao

Segundo Blood e Radostits (1991), as verrugas podem ter formato de
couve-flor, serem duras, secas ou podem ser planas, arredondadas e em
estrutura alongada como grdo de arroz. Nos casos clinicos descritos, alguns
animais, principalmente os jovens, apresentavam verrugas do tipo couve-flor ao

redor dos olhos, no tronco e na cabeca, mas algumas fémeas apresentavam
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verrugas do tipo plana na regido abdominal e tronco, somente uma fémea

apresentou verruga do tipo plana na regido do Ubere.

Tabela 9 — Distribuicdo dos casos de papilomatose, bovinos durante o estagio
supervisionado obrigatdrio, na Cooperativa Agropecuaria Unai LTDA,
no periodo de 04 set. a 28 out. 2006.

Numero Raca Idade Local Tratamento
6M F MGH* 7 a8 meses Cabeca, N&o faz
tronco
1M Nelore 1 ano Tronco N&o faz
1F MGH* 3 anos Cabeca Verruclin®, 3 aplicacbes

com intervalo de 3 dias

2M MGH* 7 a8 meses Cabeca, N&o faz
tronco
1M Holandés 3 anos Tronco Verruclin®, 3 aplicacbes

com intervalo de 3 dias
1F MGH* 2 anos Cabeca Verruclin®, 3 aplicacbes

com intervalo de 3 dias

1F MGH* 3 anos Ubere Brinco de cobre na orelha
2F MGH* 6 anos Cabeca N&o Faz
5F MGH* 5a6 anos Cabeca Papilomax® e em seguida

auto-hemoterapia.

*MGH: Mestico Gir Holandés

Segundo Oliveira et al. (2002), Fenner et al. (1993) e Murphy et al. (1999),
somente a caracteristica clinica do papiloma é suficiente para dar o diagnaostico,
porém em alguns casos, € necessario utilizar os testes laboratoriais como: PCR,
ELISA, microscopia eletrénica e PAP. Nos casos descritos, o diagnostico foi dado
de acordo com as caracteristicas clinicas do papiloma.

Pode-se tentar a vacina autégena nas situacdes endémicas severas, pois
as vacinas comerciais contra papilomas podem ou ndo conter o tipo de virus
apropriado. O problema com vacinas autégenas é que a quantidade de tecido
exigida para produzi-las pode ser dificil de conseguir, a partir das lesdes
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pequenas nos tetos, a menos que se coletem muitas verrugas (REBHUN; 2000).
Os proprietarios ndo fazem o tratamento com a vacina autdgena, porgue
normalmente ndo observam melhora no animal e por ser dificil conseguir a
quantidade de amostra que a vacina exige.

A auto-hemoterapia promove um estimulo protéico, em casos de doencas
inflamatadrias crénicas, leva a uma reativacao da imunidade organica (SILVA et al.,
2002b). O método consiste em retirar 10ml de sangue venoso e imediatamente
aplica-lo por via intramuscular profunda. Isto Provoca um estimulo imunoldgico
inespecifico, que pode levar a queda das verrugas (MELO e LEITE, 2003),
normalmente a auto-hemoterapia € associada com outros produtos como o
Verruclin® ou o Papilomax® e segundo relato dos produtores tem-se obtidos bons
resultados.

O cloronbutanol (Verruclin® vem sendo utilizado, com resultados
significativos, em animais acometidos pela papilomatose cutanea, tanto em caes
como em bovinos. (SILVA et al.,, 2002b). Nas propriedades que utilizam o
Veruclin®, como mostra a tabela 7, houve resultados excelentes, normalmente os
animais se recuperam da infec¢cdo e ndo voltam manifestar a papilomatose. Uma
propriedade que usava Verruclin®, foi observado que ndo estava tendo resultado,
iniciando o uso de Papilomax®, onde foi observado resultados positivos.

Nas propriedades que n&o utlizavam tratamento, era recomendado a
utilizacdo de tratamento ou descarte dos animais. Pois com o passar do tempo &
possivel que todo o rebanho esteja infectado pela doenca. Mas os proprietarios
preferem ndo gastar, pois os tratamentos nédo sdo baratos e o lucro de uma
propriedade de leite € muito baixo, sendo justificado pelo custo-beneficio dos

tratamentos.
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6.CONCLUSAO

A realizacdo do estagio supervisionado obrigatorio teve como objetivo
aprimorar os conhecimentos, obtidos durante o curso de Medicina Veterinaria.
Tendo também como objetivo buscar novas experiéncias e conhecimentos para
estar melhor preparada para o mercado de trabalho.

O estagio na area de clinica de pequenos animais mostrou uma realidade
diferente, onde a maioria dos proprietarios apesar de gostar de seus animais de
estimacdo, muitas vezes por nao ter condicbes econbmicas acabam
abandonando seus animais na rua. Outras pessoas com pena dos animais levam
para casa e pela falta de informacdo acabam levando para dentro de casa
doencas para outros caes e para eles préprios.

No estagio de clinica e cirurgia de grandes animais foi vivenciado muito da
pratica do dia a dia do veterinario de campo, as dificuldades de acesso as
propriedades, a perda do animal por ndo chegar a tempo de ajuda-lo, devido a
distancia e também o relacionamento com os proprietarios.

Durante os estagios pude perceber que um dos grandes problemas é a
falta de informacdo. Coisas simples, que no dia a dia podem ser evitadas e as
pessoas ndo tem informacéo. Além disso, a maioria ndo confia na orientacao do
veterinario, principalmente na area de grandes animais onde ainda impera a

cultura tradicional.
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7. FONTES DE AQUISICAO

1 — Nicleo C.M.P® - Laboratério Gross S.A. — Rua Padre Lidefonso Pefialba, 389
— Todos os Santos, Rio de Janeiro-RJ.
2 — Trissulfin® Suspens&o — Ouro Fino Satde Animal Ltda — Rua Vicente Golfeto,
29/79; Campos Eliseos, Ribeirdo Preto-SP.
3 — Gadernal®- Gripo Sanofi-aventis (Aventis Pharma) — Condominio America
Business Park, Avenida Marginal do Rio Pinheiros, 5200, Edificio Atlanta e
Miami, S&o Paulo-SP.
4 — Cort-trat® SM Injetavel — A Quimica Santa Marina S. A. — Rua Barao de Itaipu,
91- Andarai, Rio de Janeiro-RJ.
5 — Meticorten® - Schering Plough Coopers — Avenida Sir Henry Wellcome, 335;
Moinho Velho, Cotia-SP
6 — Glicopan®pet — Vetnil Industria e Comércio de Produtos Veterinarios Ltda —
Avenida José Nicolau Stabile, 53, Louveira-SP.
7 — Hemolitan® pet - Vetnil Indistria e Comércio de Produtos Veterinarios Ltda —
Avenida José Nicolau Stabile, 53, Louveira-SP.
8 — Imizol® — Coopers Brasil Ltda — Rua Alexandre Dumas, 2220, 11/12andar, S&o
Paulo-SP.
9 - Frontline® — Merial Satde Animal Ltda — Avenida Carlos Grimaldi, 1701 — 4°
andar — Fazenda Sao Quirino, Campinas-SP.
10 — Verruclin® - Laborclin Produtos para Laboratérios Ltda — Divisédo Veterinaria.
Rua Casemiro de Abreu, 521 — Vargem Grande, Pinhaus-PR.
11 — Papilomax® - Laboratério Hertape Ltda — Rodovia MG-050-Km 4 Distrito
Industrial, Juatuba-MG.
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