Pesq. Vet. Bras. 29(2):117-119, fevereiro 2009

Analise microscopica do miocardio ventricular esquerdo
em céaes soropositivos para cinomose!
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Classified pertaining to the genus Morbillivirus of the Paramyxoviridae family, the
canine distemper virus is a RNA single-stranded virus with negative polarity and causes
a multisystemic disease, serious and highly contagious for dogs and wild carnivores,
with a high mortality rate in non-vaccinated animals or with vaccine fails. With the objective
to evaluate heart histopathological alterations, particularly in the left ventricular
myocardium, in dogs naturally infected with canine distemper virus, 35 dogs, males and
females of different ages, were studied. All the 35 samples sent to the Veterinary Hospital
of Uberaba were serum-positive for distemper (immunoassay technique in solid phase)
and had in the left ventricular myocardium the following histopathologic alterations:
myocarditis, hyalin degeneration, hyperemia and hemorrhage, in 42.8% (15/35), 31.4%
(11/35), 14.3% (5/35) and 11.4% (4/35), respectively. Having carried out the Qui-Quadrado
test with a significancy level of 0.05, it can be concluded that there is a high correlation
(p=0.02) between the infected animals with canine distemper virus and histopathological
alterations found in the left ventricular myocardium.
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RESUMO.- Classificado no género Morbillivirus da familia
Paramixoviridae, o virus da cinomose possui RNA de fita
simples de polaridade negativa, é causador de doenca
multissistémica, altamente contagiosa e grave dos caes e
carnivoros selvagens, e com elevado indice de mortalida-
de em animais ndo vacinados ou com falhas vacinais. Com
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0 objetivo de avaliar as altera¢des histopatolégicas no co-
racdo, particularmente na regidao do miocéardio ventricular
esquerdo, de caes naturalmente infectados com o virus da
cinomose, foram estudados 35 animais, de ambos os se-
x0s e com idades variadas. Das 35 amostras enviadas ao
Laboratdrio de Medicina Veterindria Preventiva do Hospi-
tal Veterinario de Uberaba, 100% (35/35) mostrou-se
soropositivas para a cinomose (técnica de imunoensaio em
fase solida) e tiveram no miocardio ventricular esquerdo
as seguintes alteragdes histopatoldgicas: miocardite, de-
generacéo hialina, hiperemia e hemorragia, com 42,8% (15/
35), 31,4% (11/35), 14,3% (5/35) e 11,4% (4/35), respecti-
vamente. Tendo utilizado o teste Qui-Quadrado com nivel
de significancia de 0,05, conclui-se que existe alta correla-
¢ao (p=0,02) entre os animais infectados com o virus da
cinomose e as alteragdes histopatoldgicas observadas no
miocardio ventricular esquerdo.
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INTRODUCAO

A cinomose é uma doenca viral multissistémica, altamen-
te contagiosa e grave dos céaes e carnivoros selvagens,
sendo observada mundialmente (Headley & Graga 2000,
Moritz et al. 2000, Willis 2002). Na primeira metade do
século XX, a cinomose foi uma das doencas fatais mais
comuns em caes em todo o mundo. Posteriormente, a
partir dos anos 60 e com o surgimento de vacinas especi-
ficas, este quadro modificou-se. Atualmente, a mortalida-
de ainda é comum em animais nao vacinados ou naque-
les imunizados em que se observa qualquer problema de
falha vacinal (Appel & Summers 1999).

O virus da cinomose canina, pertence ao género
Morbillivirus da familia Paramixoviridae possui RNA de fita
simples com polaridade negativa (Van Regenmortel et al.
2000). Uma das caracteristicas desta infeccao é a forma-
¢ao de corpusculos de inclusao eosinofilicos, denomina-
dos de corpusculos de Lentz, que podem ser intranucleares
ou intracitoplasmaticos, e que sao encontrados em varios
tecidos além do sistema nervoso central, como nas células
epiteliais da bexiga urinaria e do trato respiratorio (Beer
1998).

Existe apenas um sorotipo do virus da cinomose, no
entanto, ha cepas biologicamente diferentes. Algumas
s&o levemente virulentas e comumente causam infecgdes
inaparentes, outras levam a manifestacao da doenca agu-
da, com elevada freqliiéncia de encefalite e mortalidade
alta. Existem também cepas mais viscerotropicas, que
geram uma enfermidade debilitante com mortalidade ele-
vada, mas com baixa freqUéncia de encefalite (Headley &
Graca 2000, Moritz et al. 2000, Willis 2002).

Os sinais clinicos da cinomose canina podem variar
de acordo com a viruléncia da estirpe viral infectante, o
estado imunoldgico e com a idade dos caes. Com maior
freqUéncia sao observadas alteragdes oculares, respira-
térias, gastrointestinais, cardiacas e neurolégicas. Es-
ses sinais podem, isoladamente ou em associacgéo, se-
rem encontrados em outras doencas infecciosas, dificul-
tando o diagndstico clinico (Rude 1987, Shell 1990, Tipold
1995, Higgings et al 1981).

Acredita-se que as viroses cardiotrépicas desempe-
nham importante papel na patogenia da miocardite em
varias espécies, geralmente como resultado de infecgéo
hematdgena do miocéardio, podendo ocorrer assim em
varias doencas sistémicas (Van Valeet & Ferrans 1998),
inclusive na infecgao pelo virus da cinomose.

A evolucéo das miocardites pode incluir: completa re-
solucédo das lesbes, cicatrizes miocdardicas residuais
esparsas ou lesao miocdrdica progressiva com insuficién-
cia cardiaca aguda, ou ainda, em alguns casos crénicos,
como cardiomiopatia dilatada secundaria. Torna-se, por-
tanto, importante o conhecimento de sua etiologia e da
patogenia que desencadeia a miocardite e, consequente-
mente, a dilatagao cardiaca com insuficiéncia, para que se
estabelega um correto tratamento (Robinson & Maxie 1993).
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O objetivo do presente trabalho foi avaliar as altera-
¢cOes histopatoldgicas na regiao do miocardio ventricular
esquerdo, de caes naturalmente infectados com o virus
da cinomose, diagnosticados sorologicamente pelo La-
boratério de Medicina Veterinaria Preventiva do Hospital
Veterinario de Uberaba, no periodo de janeiro a agosto
de 2007. i

MATERIAL E METODOS

Animais. Foram utilizados 35 caes sem raga definida (SRD),
de ambos os sexos e com idades variadas, sorologicamente
positivos para cinomose. Os caes foram atendidos no Hospital
Veterinario de Uberaba e vieram a 6bito por evolugédo da doenga
no periodo de janeiro a agosto de 2007, apresentando sintomas
neuroldgicos.

Preparacao das laminas. Os animais foram necropsiados
no Laboratdrio de Patologia Animal da Universidade de Uberaba,
onde foram coletados fragmentos do miocardio ventricular
esquerdo para exames histopatoldgicos. As amostras foram
fixadas em formol a 10% e processadas conforme rotina de
preparagao de laminas histoldgicas: desidratadas em alcoois,
diafanizadas em xilol, incluidas em parafina histoldgica, cortadas
a cinco micrébmetros de espessura, coradas pela hematoxilina
eosina (HE) e examinadas a luz da microscopia optica.

Teste soroldgico. A técnica utilizada para a detecgdo de
anticorpos da classe 1gG especificos para o virus da cinomose
canina no soro, é baseada no principio imunoenzimatico em
fase solida, e para isto utilizou-se o “antigen rapid CDV Ag test
kit” (Bioeasy), seguindo as orientacdes fornecidas pelo
fabricante.

Avaliacao estatistica. Utilizou-se o teste Qui-Quadrado (Zar
1992) por meio do programa estatistico Bio Estat 4.0 com nivel
de significancia de 0,05, para verificar a associacao entre o
diagndstico positivo para cinomose e a existéncia ou ndo de
lesdo tecidual no fragmento do miocéardio ventricular esquerdo
estudado.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Todos os cées deste experimento apresentaram altera-
¢bes neuroldgicas provocadas pelo virus da cinomose, o
que foi confirmado sorologicamente por 100% de reacdes
positivas. Resultados semelhantes foram encontrados por
Headley & Graga (2000), que afirmam que as maiores
porcentagens de reacdes positivas em testes soroldgicos
s&0 encontradas em grupos de animais que apresentam
sintomas neurolégicos.

A inflamacao linfocitaria foi a principal alteragao en-
contrada (42,8%), a qual é sugestiva de resposta imunitaria
induzida pelo virus da cinomose, conforme relatam Higgins
etal. (1981), Lenghaus & Studdert (1984), Ettinger (1992)
e Rocha (1995). A degeneragéo hialina é relatada como
achado concomitante as alteracdes inflamatérias no
miocardio (Quadro 1), o que pode ser comprovado esta-
tisticamente no presente estudo (p=0,02), com valores de
31,4% e 42,8%, respectivamente (Ettinger 1992).

Em 15 dos 35 animais (42,8%) notou-se a miocardite
linfocitaria (Fig.1), com freqiéncia maior do que a encon-
trada em estudo realizado no Rio Grande do Sul, onde
250 caes submetidos a necropsia, 29 (11,70%) apresen-
tavam lesbGes miocardicas inflamatdrias. Tal resultado
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Quadro 1. Exame histopatolégico do miocardio
ventricular esquerdo em céaes soropositivos para

cinomose
Diagnostico Numero de animais %
Miocardite 15 42,8
Degeneracao hialina 11 314
Hiperemia 5 14,3
Hemorragia 4 11,4
Total 35 100

Teste do Qui-Quadrado: p= 0,02.

Fig.1. Miocardite focal linfocitaria (seta) e infiltragcdo gordurosa
do ventriculo esquerdo, de cao SRD com cinomose. HE,
0bj.10x.

pode ser devido a utilizagado de animais no experimento
sem manifestacdo nervosa (Headley & Graga 2000).

Em 31 caes com dilatacao cardiaca e soropositivos
para a cinomose, foram encontradas as seguintes altera-
¢cOes histoldgicas no nd sinoatrial: infiltragao linfocitaria
(45,2%), degeneracdo hialina (26,1%) e hemorragia
(7,1%), resultados estes bem proximos aos dos observa-
dos na presente investigacao (Bastos 2001).

Observa-se, apesar de ser estatisticamente significa-
tiva (p=0,02), uma discrepancia do numero de miocardites
em relag@o aos de hemorragia e hiperemia, este fato, ex-
plica-se pelo tempo da instalagdo do processo, ou seja, a
hemorragia e a hiperemia acontecem agudamente e sdo
logo absorvidas pelo tecido adjacente, enquanto que a
inflamacéao persiste por um tempo superior, até tornar-se
cronica. As hemorragias que ocorrem no miocardio sao
do tipo intersticial, e com etiologias relacionadas a toxemia,
septicemia, e viremias (Coelho 2002).

CONCLUSOES

Constatou-se, através deste estudo, que existe uma cor-
relacdo positiva entre caes infectados com o virus da
cinomose e as alteragdes histopatoldgicas observadas no
miocardio ventricular esquerdo. Nesse sentido, reforca-
se a importancia da vacinagao continua de caes jovens,
reduzindo assim a circulagdo desse virus e, consequen-
temente, a ocorréncia da enfermidade e seqlelas cardia-
cas futuras.
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