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RESUMO

A cinomose € uma enfermidade contagiosa, grave
e multissistémica, causada por um virus do género
Morbillivirus, de dissemina¢do mundial com alta
taxa de letalidade e que afeta principalmente
os cdes. O seu diagnostico é baseado nos sinais
clinicos associados a achados hematoldgicos.
A observacdo do Corpusculo de Lentz (CL) em
eritrécitos ou leucocitos confere o diagnostico
definitivo para esta enfermidade. Objetivou-se
testar a hipotese de que o quadro hematoldgico
de cdes com cinomose difere de acordo com o
tipo de célula sanguinea que apresenta o CL. Para
tal foi avaliado o perfil hematologico de 25 caes
positivos para a doenga atendidos no Hospital
\eterindrio “Luis Quintiliano de Oliveira”
da Universidade Estadual Paulista (UNESP),
campus de Aracatuba. O diagnoéstico da doenga
foi realizado ap6s a visibilizacdo do CL em
esfregacos sanguineos. Do total de casos, 64%
apresentaram anemia, 16% leucopenia e 12%
leucocitose. A linfopenia ocorreu em 76% dos
cées. As inclusdes virais foram observadas em
neutrofilos (32%), linfocitos (28%) e eritrocitos
(12%). Observagdo concomitante ocorreu em
linfocitos e eritrocitos (4%), em linfocitos e
neutrofilos (12%), em neutrofilos e mondcitos

(4%) e em neutrdfilos e eritrocitos (4%). Em um
Unico caso o CL foi observado simultaneamente
em neutrofilos, mondcitos e linfécitos. O quadro
hematol6gico ndo esta associado a presenca da
incluséo viral em um determinado tipo celular.

PALAVRAS CHAVE: alteraces hematoldgicas,
caes, Morbillivirus, cinomose.

SUMMARY

Canine Distemper is a contagious, severe and
multisystemic disease caused by a virus from
Morbillivirus genus. The virus is distributed
worldwide and it presents a high lethality rate,
affecting mainly dogs. The diagnosis is based
on clinical signs associated with hematological
findings. The observation of Lentz bodies in
erythrocytes and leukocytes is the definitive
diagnosis for the disease. The aim of this work
was to test the hypothesis that the hematological
profile in dogs positive for canine distemper
differs according to blood cell type presenting
Lentz bodies. For this purpose, 25 dogs positive
for the disease were evaluated at the Veterinary
Hospital “Luis Quintiliano de Oliveira” UNESP,
Aracatuba city. The diagnosis was based on the
observation of Lentz bodies in blood smears. From
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the total, 64% of dogs presented anemia, 16%
leucopenia and 12% leukocytosis. Lymphopenia
occurred in 76% of dogs. Viral inclusions were
observed solely in neutrophils (32%), lymphocytes
(28%) and erythrocytes (12%). Concomitant
observation occurred in lymphocytes and
erythrocytes (4 %), in lymphocytes and neutrophils
(12%), in neutrophils and monocytes (4%) and in
neutrophils and erythrocytes (4%). In an isolated
case Lentz bodies were observed simultaneously
in neuthrophils, monocytes and lymphocytes. In
conclusion, hematological profile is not associated
with the presence of viral inclusion in a particular
cell type.

KEY WORDS: hematological findings, dogs,
Morbillivirus, canine distemper.

INTRODUCAO

Acinomose que acomete 0s cdes domésticos
(Canis familiaris) € uma enfermidade causada
pelo virus da cinomose canina (VCC) pertencente
a familia Paramyxoviridae, género Morbillivirus,
que tem distribuicdo mundial e carater contagioso,
multissistémico e grave (VAN REGENMORTEL
et al., 2000; HOSKINS, 2004). Os cées sdo 0s
principaisanimais acometidos peladoenca, porém
especies de outras familias de carnivoros como
Felidae, Hyaenidae, Mustelidae, Procyonidae,
Ursidae, Ailuridae e Viverridae também s&o
susceptiveis ao VCC (BARRETT, 1999; DEEM
et al., 2000; HOSKINS, 2004).

A doencga é mais frequente entre trés a seis
meses de idade nos cées, quando cessaaimunidade
passiva transmitida pela mée e ndo ha correta
imunizacdo, de modo que imunossupressao
possa ser induzida, porem este mecanismo ainda
permanece  desconhecido (DUNGWORTH,
1993; KRAKOWKA et al., 1998; GREENE e
APPEL, 2006). Geralmente a infecgdo ocorre
por via aerdgena, e 0 Vvirus inicia sua replicagdo
nos tecidos linféides do trato respiratorio
superior (APPEL, 1987; DUNGWORTH,
1993; GREENE e APPEL, 2006), e ao infectar
macréfagos e linfdcitos se dissemina para 0s
orgdos linféides como baco, timo, linfonodos e

medula 6ssea, onde infectam linfocitos maduros
promovendo a apoptose e, consequentemente, a
imunossupressao (APPEL, 1969). O VCC induz
alteracOes nestes 6rgdos e nos tecido linféides que
incluem atrofia do timo, deple¢do das células T e
B e inclusédo de corpusculos nas células linféides
e reticulares (KRAKOWKA e KOESTNER,
1977; IWATSUKI et al., 1995; KRAKOWKA
et al., 1998; WUNSCHMANN et al., 2000).
Aproximadamente seis dias pés-infec¢do, ocorre
infeccdo sistétmica generalizada com pirexia e
linfopenia (DUNGWORTH, 1993; GREENE e
APPEL, 2006).

A manifestacdo clinica da infecgcdo depende
do titulo e da estirpe viral infectante associado
a resposta imune do hospedeiro (APPEL e
SUMMERS, 1999). Considerando o potencial
infeccioso da doenca, o conhecimento sobre
possiveis apresentagdes clinicas pode servir como
ferramenta auxiliar no diagnostico da doenca
(AMUDE, 2005). Porém, o diagndstico clinico
da infeccdo pelo VCC é de dificil realizacdo, pois
nenhum sinal é patognomonico e geralmente é
fundamentado na ocorréncia de sinais sisttmicos
como vOmito, diarréia ou sinais gastrointestinais
e/ou respiratério e, além do mais, grande parte
dos animais susceptiveis desenvolvem a infeccéo
subclinica atuando como fontes de infec¢do ao
eliminarem o virus no ambiente (SHELL, 1990;
APPEL e SUMMERS, 1999). O diagndstico
clinico pode ser confirmado pela identificacdo da
inclusdo viral do Corpusculo de Lentz (CL) em
célulasassociadas aexsudato, em célulasepiteliais
e em células sanguineas, porém sua auséncia ndo
exclui a infecgdo pelo VCC (MOTOHASHI et al.,
1969; JONES et al., 2000; GREENE e APPEL,
2006). A constatacdo de antigenos virais pela
técnica de imunofluorescéncia direta, proveniente
de fluidos corpdreos ¢ rotineiramente utilizada,
porém é desfavoravel nas formas subaguda e
cronica da doencga quando pode ocorrer resultados
falsos-negativo (JOZWIK e FRYMUS, 2005). Os
resultados das técnicas de sorologia apresentam
limitacGes devido aos animais que vdo a 6bito
pela doenga poderem apresentar ou ndo titulos
de anticorpos mensuraveis (FRISK et al., 1999).
Atualmente a técnica da reacdo em cadeia pela
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polimerase precedida de transcricéo reversa (RT-
PCR) é amplamente empregada na deteccdo do
VCC em diversos tipos de amostras de animais
com sintomatologia compativel com a doenca
(GEBARA et al., 2004; AMUDE et al., 2006a).

A visibilizagdo da incluséo viral do CL
representa o efeito citopatico do virus sobre
a célula e quando observado em eritrdcitos
ou leucocitos confere o diagnostico definitivo
para esta enfermidade, porém constitui
uma alteracdo pouco frequente. Nos casos
negativos o diagndstico torna-se inconclusivo,
impossibilitando a exclusdo do VCC como causa
primaria dos sinais clinicos (MOTOHASHI et al.,
1969; JONESetal., 2000). Aalteracédo laboratorial
dos cdes portadores do virus normalmente
consiste de uma leucopenia quatro a seis dias
apés a infeccdo. A linfopenia, monocitose e
neutrofilia ocorrerdo quando o quadro ja estiver
instalado, e geralmente a leucocitose é devida a
infeccdo bacteriana secundaria (GREENE, 1984;
JAIN, 1993).

Estudos realizados avaliando o quadro
hematoldgico dos caes com cinomose verificaram
que nem sempre esta alterado e quando presentes
ndo sao especificas da doenga (MARCONDES,
1992; TUDURY et al.,, 1997; GEBARA et
al., 2004; AMUDE, 2005; AMUDE, 2006g;
AMUDE, 2006b; AMUDE et al., 2007), contudo
em nenhuma destas analises verificou se ha
correlacdo entre a alteracdo hematoldgica com o
tipo de célula portadora do CL. Desta maneira,
objetivou-se avaliar as alteragdes hematoldgicas
de cdes naturalmente infectados no municipio
de Aracatuba, SP, partindo da hip6tese de que o
quadro hematoldgico de cdes com cinomose esta
relacionado com o tipo de célula sanguinea que
apresenta o corpusculo da incluséo do VVCC.

MATERIAL E METODOS

Em um estudo retrospectivo, avaliou-se 0
hemograma de 25 cées de diferentes ragas, com
idade entre 40 dias a seis anos, sendo 14 fémeas e
11 machos encaminhados ao Hospital Veterinario
“Luis Quintiliano de Oliveira” da Universidade
Estadual Paulista (UNESP), campus de

Aragatuba, Sdo Paulo, naturalmente infectados
por VCC. Destes 25 animais estudados, todos
apresentaram uma associa¢do de sinais clinicos
compativeis com a doenca; hiporexia em 40% dos
casos, diarréia (32%), émese (28%), mioclonias
(20%), além de secrecdo ocular ou nasal,
convulsdes, apatia, mucosas palidas, quadro
respiratorio e ocular e incoordenagdo motora.
Sendo que 19 deles (76%) tinham idade inferior
a um ano. Foram incluidos no estudo apenas cédes
que obtiveram o diagnostico da doenca realizado
apo6s a visibilizacdo do CL durante contagem
diferencial de leucécitos em hemogramas de
rotina.

Os valores hematolégicos (hematdcrito,
contagem de hem@cias, hemoglobina e leucdécitos
totais) foram obtidos a partir de sangue coletado
com EDTA-s6dico (1,8 mg mL* de sangue) e
analisados em contador hematoldgico veterinario
automatizado* previamente calibrado, conforme
recomendacdo do fabricante. A contagem
diferencial dos leucdcitos foi realizada pelo
método manual de avaliagdo microscépica de
esfregagcos sanguineos corados com corante
hematoldgico rapido comercialz. O hemograma
foi interpretado de acordo com os valores de
referéncia descritos por Meinkoth e Clinkenbeard
(2000).

RESULTADOS E DISCUSSAO

As inclusdes virais foram observadas em
linfécitos, neutrofilos, eritrocitos e mondcitos,
sendo que isoladamente, 32% em neutrdfilos,
28% em linfocitos e 12% em eritrdcitos. Quando
presente em linfocitos, o CL foi observado
concomitantemente em neutrofilos (12%) ou em
eritrocitos (4%). O CL em neutréfilo também
foi observado concomitante em mondcito (4%)
e eritrécito (4%). Em um Unico caso o CL foi
observado concomitante em neutrofilo, monocito
e linfécito.

Do total de

casos, as alteracdes

1 Contador de Sangue Automatizado ABC Vet® Horiba,
ABX Diagnostics, Montpellier, Franca
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hematol6gicas mais frequentes foram linfopenia
em 76% dos cées (0 - 1170 x10° pL), anemia em
64% dos casos, 16% leucopenia (2,7-5,3 x103
uL) e 12% leucocitose (19,5-33,4 x10° uL). Em
72% dos casos os valores leucocitéarios estavam
dentro faixa de normalidade. Na Tabela 1 consta
a porcentagem de cada alteracdo hematoldgica
em relacdo ao tipo de célula sanguinea em que
foi identificado o CL.

(MARCONDES, 1992; TUDURY et al., 1997;
GEBARA et al., 2004; AMUDE, 2005; AMUDE
et al., 2006ab; AMUDE, 2007). No entanto, ndo
parece haver fundamentacdo biolégica com a
infeccdo pelo VCC, uma vez que o virus ndo tem
tropismo por eritrdcitos ou por seus precursores
nucleados intramedulares (GREENE e APPEL,
2006). Pode-se levar em consideracdo que 0s
animais sdo provenientes de uma populagédo

Tabela 1 — Porcentagem das alteracdes hematoldgicas em relacdo ao tipo de célula sanguinea em que

foi identificado o Corpusculo de Lentz.

Linfocitos Neutrofilos Eritrécitos Linfécitos Neutrofilos Mondcitos  Linfocitos Neutrofilos
n=7 n=8 n=3 Neutrofilos Monbécitos  Linfécitos  Eritrocitos  Eritrocitos
n=3 n=1 Neutrofilos n=1 n=1
n=1
Anemia 85,71% 50% 33,3% 66,66% 100% 100%
Leucocitose  28,57% 100% 100%
Leucopenia 12,5% 66,6% 100% 100%
Linfocitose 28,57%
Linfopenia 57,14% 87,5% 66,6% 66,66% 100% 100%
Monocitose 28,57% 33,33
Neutrofilia 57,14% 25% 100%
Leucdcitos 71,42% 87,5% 33,3% 100% 100%
Normais
Segundo Appel e Carmichael (1979), hospitalar e se encontram em condic¢des

Farrow e Love (1983) e Greene (1984), ocorrera
linfopenia, monocitose e discreta neutrofilia uma
vez que a doenca esteja instalada, porém dentre
nossos achados apenas a presenca de linfopenia
se fez significativamente presente. Sabe-se que
0 VCC possui tropismo por células linféides,
e pode ocasionar linfopenia transitéria e em
seguida o numero de linfécitos retorna a valores
normais (MORO et al., 2003). Apo6s a infeccao
dos linfécitos maduros, o virus promove apoptose
e consequente imunossupressdo (APPEL, 1969).
Semelhantemente aos achados de Marcondes
(1992), Tudury et al. (1997), Gebara et al. (2004)
e Amude et al. (2007) em que, respectivamente,
81,8% (18/22), 51,9% (40/77), 55,6 % (5/9), e
37,5% (3/8) dos animais portadores da cinomose
apresentaram linfopenia e que foi a alteracéo
hematoldgica mais frequente.

Posteriormente a anemia foi um achado
laboratorial compativel com vérios estudos

clinicas desfavoraveis (AMUDE et al., 2006b)

Quanto ao numero total de leucdcitos
verificou-se que 72% dos cdes com cinomose
apresentaram valores dentro da faixa de
normalidade, enquanto Marcondes (1992)
constatou normalidade em 40,9% dos animais
e Amude et al. (2006a) verificou em 33,3%
dos cdes. Em relacdo aos 16% dos caes
que apresentaram leucopenia foi verificada
semelhanga com a encontrada por Tudury et
al. (1997), em que 11 dos 77 caes (14,2%)
apresentaram esta alteragdo, enquanto Marcondes
(1992) encontrou em apenas 9%. A leucocitose
verificada em 12% dos animais do presente
estudo apresentou-se em menor proporgdo que
os estudos de Marcondes (1992) e Tudury et al.
(1997) com 40,9% e 33,7%, respectivamente. Ja
a leucocitose foi descrita por Gebara et al. (2004)
como a alteracdo hematolégica mais frequente.
A leucocitose existente no presente estudo pode
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estar associada a infeccdo bacteriana secundaria
(JAIN, 1993), coincidindo com outros estudos
(GREENE, 1984; AXTHELM e KRAKOWKA,
1987; RUDE, 1987; SHELL, 1990; JAIN, 1993).

Desta maneira as alteragdes verificadas
ratificam que a realizagdo do diagndstico
diferencial apenas pelos achados hematolégicos
ndo sdao suficientes para a determinacdo do
diagndstico da cinomose canina.

CONCLUSOES

Conclui-se que o diagnostico da cinomose
canina a partir dos achados hematolégicos é
inconclusivo e o quadro hematolégico nédo
guarda relacdo com o tipo celular que apresenta
a incluséo viral.
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