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EPIGRAFE

“Levante suas palavras, ndo sua voz. E a chuva

que faz as flores crescerem, ndo os trovoes’.

(Rumi)



RESUMO: Coinfecgao ¢ o termo dado a infecgdo simultanea, em um organismo hospedeiro,
por dois ou mais patdégenos. O presente trabalho objetiva abordar o processo infeccioso de um
cdo acometido com o Virus da Cinomose Canina concomitante com a Ehrlichia sp. Foi
atendido um cao, SRD, um ano de idade, domiciliado com acesso a rua, com quadro clinico
de sinais graves do sistema respiratorio (dispnéia, epistaxe, estertor pulmonar) brando no
dérmico (petéquias e pustulas), oftalmico (secrecdo serosa) e gastrointestinal (émese e
diarréia). Ao exame hematoldgico evidenciou hematocrito de 6% constatando a gravidade do
caso. A confirmagdo do diagndstico da cinomose canina ocorreu através do teste rapido
imunocromatografico e o da erliquiose, pela visualizacdo da moérula no raspado sanguineo,
contatando-se a coinfeccdo. A terapéutica instituida (antibioticos de amplo espectro,
fluidoterapia, suplementacdo vitaminica, transfusdo sanguinea) foi satisfatoria para debelar as
infeccdes e proporcionar a cura do animal. Ao tutor, foi orientado, realizar protocolo vacinal
anual, fazer o controle de ectoparasitas e manejo alimentar. Apesar da coinfecgdo, pelos
agentes deste relato, em cdes ser facilmente detectada, a resposta terapéutica geralmente nao ¢
satisfatoria, o que demonstra a importancia do exame clinico, diagndstico e terapia adequada
e com precocidade, para a recuperacao do paciente.

Palavras-chaves: Cao. Ehrlichia sp. Coinfecgdo. Concomitante. Cinomose.



ABSTRACT: Coinfection is the term given to simultaneous infection, in a host organism, by
two or more pathogens. The present work aims to address the infectious process of a dog
affected with Canine Distemper Virus concomitant with Ehrlichia sp. A dog, SRD, one year
old, domiciled with access to the street, with a clinical picture of severe signs of the
respiratory (dyspnea, epistaxis, pulmonary rales), mild in the dermal (petechiae and pustules),
ophthalmic (serous secretion) and gastrointestinal (emesis and diarrhea). The hematological
examination showed a 6% hematocrit, confirming the seriousness of the case. The
confirmation of the diagnosis of canine distemper occurred through the rapid
immunochromatographic test and that of ehrlichiosis, by visualizing the morula in the blood
scrape, by contacting co-infection. Thr instituted therapy (broad-spectrum antibiotics, fluid
therapy, vitamin supplementation, blood transfusion) was satisfactory to overcome infections
and provide the animal with a cure. The tutor was instructed to perform an annual vaccination
protocol, control ectoparasites and manage food. Despite the fact that the agents of this report,
co-infection in dogs is easily detected, the therapeutic response is generally not satisfactory,
which demonstrates the importance of early clinical examination, diagnosis and adequate
therapy for the patient's recovery.

Keywords: Dog. Ehrlichia sp. Coinfection. Concomitant. Distemper.
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1. INTRODUCAO

As doengas infectocontagiosas e parasitarias sdo recorrentes na rotina clinica de
pequenos animais. Essas patologias cursam com diferentes sinais clinicos, muitas vezes
dificultando a percepcao pelo tutor por ndo compreender a patogenia da doenga e supor que
sao apenas alguns desconfortos (vOmito, diarréia e febre) ou alteracdes comportamentais,
dessa forma tratando o animal em casa por conta propria e tardando uma consulta veterinaria.
No geral essas enfermidades sdo relacionadas a infecgdes por virus e bactérias, no entanto,
coinfec¢des com esses agentes acarretam complicacdes no quadro clinico desses pacientes,
podendo levar o animal ao o6bito.

A exemplo destas patologias podemos destacar a coinfec¢ao pelo virus da cinomose
canina, com a Erlichia sp. que vem sendo observadas com maior frequéncia na rotina clinica.
Podemos exemplificar que assim como essas, outros tipos de doengas infectocontagiosas
possam surgir € ocorrer concomitante, como a parvovirose, leishmaniose, babesiose e
hepatozoonose, pois a ocorréncia de uma patologia nao atrapalha, mas sim favorece que outra
se instale no animal.

Para que essas patologias se desenvolvam € necessario que aconteca um conjunto de
fatores que predispdem seus aparecimentos, como por exemplo a susceptibilidade do
individuo, os aspectos nutricionais, o estado imunolédgico, as praticas preventivas atrasadas
ou ndo efetuadas (vacinacdo e vermifugacao), presenca de ectoparasitas, a falta de atengdo e
cuidados pelo tutor, a auséncia de assisténcia do médico veterinario, o contato prévio com
animais enfermos e a ndo solicitacdo de exames complementares para auxiliar no diagnostico
quando necessario. Embora existam essas condigdes que predispdem o desenvolvimento da
doenca, ndo necessita que todos esses fatores ocorram para o surgimento da morbidade.

Embora autores como Silva et al. (2015) e Schneider et al. (2017) ja tenham
elucidados sobre associacdes dessas patologias citadas anteriormente, a exemplo da erliquiose
€ cinomose caninas concomitantes, sempre surgem a possibilidade de emergirem novas
formas de apresentagdes clinicas dessas doencas, sendo necessario abordar novos casos que
envolvam essas enfermidades. Isso se deve ao potencial de readaptacdo ao organismo
acometido, o que dificulta conseguir a cura sem que ele desenvolva sequelas.

A busca por uma melhor forma de diagndstico e uma terap€utica eficiente, ¢
importante na recuperacdo do paciente, ja que essas afec¢des tém carater emergencial pela
rapida disseminacdo, por acometer varias espécies € se o paciente nao for tratado, podera
agravar o seu quadro clinico e favorecer o Obito, além disso, aqueles individuos que

sobrevivem a infec¢do poderdao ou nao desenvolver sequelas por toda vida.
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Para diagnosticar tais enfermidades ¢ necessario o exame clinico acurado, juntamente
com o auxilio de exames complementares. As praticas semiologicas, testes laboratoriais e
pesquisa de hemoparasitas sao utilizados no intuito de investigar e confirmar tais patologias,
porém o tempo até que se chegue a conclusdo do diagnoéstico € utilizado para instituir um
tratamento de suporte, na tentativa de melhorar o estado geral do animal.

O quadro clinico do animal acompanhado com a comprovacdo do caso, ndo ¢é
necessario para que se adote medidas terap€uticas. Embora a constatacdo nao seja de
imediato, adota-se terapia no combate a agentes oportunistas, com a utilizagdo de antibioticos
de amplo espectro, assim como o suprimento hidroeletrolitico através da fluidoterapia e a
suplementagdo vitaminica, a fim de obter resposta ao tratamento.

O estado de satide do animal, a resposta a terapia ¢ o grau de comprometimento dos
sistemas que estdo envolvidos na doenca, sdo responsaveis ¢ determinam o prognéstico do
paciente e por serem afec¢des multissistémicas ele varia de reservado a desfavoravel.

A cinomose e erliquiose canina simultaneas favorece o acometimento multissistémico
do paciente e por serem doengas de distribuicdo mundial ¢ de extrema importancia para a
saude animal, portanto o trabalho tem como objetivo descrever essas doencas de forma
concomitante em um cao.

2. REVISAO DE LITERATURA
2.1 CINOMOSE
2.1.1 Etiologia

O seu agente etiologico ¢ denominado virus da cinomose canina (VCC) pertencente a
familia Paramyxoviridae e género Morbillivirus, assim como também estdo classificados os
virus do sarampo (MV), o virus da cinomose focina (PDV), o virus da peste de pequenos
ruminantes (PPRV) e o virus da peste bovina (RPV). Eles sao familiarizados por pertencerem
ao mesmo género e compartilharem as mesmas caracteristicas antigénicas (KING et al.,
2011).

O VCC ¢ um parasita intracelular obrigatorio, encapsulado e pleomorfico que contém
informacao genética em cadeia de RNA de sentido negativo (PORTELA et al., 2017). Possui
caracteristica de ser pantrdpico, atingindo e infectando células de variados sistemas do
organismo do animal (CARVALHO, 2019).

O primeiro registro do patdégeno foi no inicio do século XX, apesar disso sua
descoberta na época nao foi aceita de imediato pelos cientistas, devido o virus ser atribuido a
patogenicidade da Bordetella bronchiseptica, s6 apds a descricdo por Laidlaw e Dunkin

(1926), a enfermidade foi aceita originalmente viral, observadas através da apresentacao da
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patologia nos ferrets (Mustela putorius furo), sendo eles susceptiveis a infeccdo pelo virus
(MORAES et al., 2013).

A morfologia viral ¢ compostas por proteinas estruturais (figura 1), sendo trés delas
internas (L, N e P), a proteina N (nucleocapsideo) ¢ responsavel por proteger o material
genético, ja a L e P (complexo polimerase) ajudam na transcrig¢ao e replicacdo do RNA viral,
as outras trés estdo presentes no envelope (M, H e F), a M (matriz) ajuda na maturacao e
conecta as glicoproteinas ao nucleocapsideo (MORAES et al., 2013).

Figura 1: Ilustracdo esquematica do Virus da cinomose canina e
suas proteinas estruturais

I =

L DA -y 1
[ P I F = L

Legenda: Seis proteinas estruturais (N — Nucleocapsideo; P

Fosfoproteina; H — Hemaglutinina; L — Proteina larga; M — Matriz proteica
associada ao envelope; F — Proteina de fusdo;), mais o E (envelope
lipoprotéico). Fonte: (GREENE e VANDEVELDE, 2015).

O codigo genético viral é responsavel por codificar seis principais proteinas, sendo a
hemaglutinina (H) e a de fusdo (F) as de maior importancia, por que sao elas as responsaveis
respectivamente por realizar a fixacdo na célula, assim como o processo de fusdo
(SAWATSKY e MESSLING, 2010), permitindo desta forma que o microorganismo adentre a
célula hospedeira. A hemaglutinina também desempenha uma funcdo fundamental contra a
imunidade especifica do organismo hospedeiro, por questdes adaptativas e de influéncias

externas sobre o sistema imunoldgico do hospedeiro, exibe a mais elevada variabilidade
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genética no genoma de VCC (PORTELA et al., 2017), consequentemente uma readaptagao
viral o que nos mostra o potencial de propagacdo desses seres. Supde-se que a disseminagado
em animais silvestres ocorra por alteracdes moleculares no gene da hemaglutinina (GREENE
e VANDEVELDE, 2015).

O agente possui diferentes cepas, algumas altamente virulentas e neurotropicas
(FREIRE e MORAES, 2019). O virus tem capacidade de se desenvolver em diversos tecidos
como por exemplo: linféides, nervoso e epitelial e apresenta-se em amostras de fezes, urina,
saliva, conteudos respiratorios e exsudatos conjuntivais por até 60 a 90 dias apds ter ocorrido
a infecgdo (NELSON e COUTO, 2015).

A destrui¢do desse agente pode ser por temperaturas de 50 a 60°C no tempo de 30
minutos, aumentando sua sobrevivéncia em temperaturas razoavelmente frias e a — 65°C
sobrevive em torno de 7 anos (GREENE e VANDEVELDE, 2015). Pelo fato de possuir
capsula, o VCC ¢ considerado de facil eliminagdo no ambiente, pois em temperatura elevada
ele é facilmente inativado, sua sobrevivéncia em tecidos e secregoes € de 1 hora se exposto a
37°C, do mesmo modo que aos 20°C sobrevive durante 3 horas e pode passar semanas,
quando submetido a 0°C e 4°C. E susceptivel ao cloroformio, éter, dilui¢des de formalina,
fenol ou amonia quaterndria (TABANEZ, 2019).

2.1.2 Epidemiologia

O virus cinomose canina segundo Budaszewski et al. (2014) ¢ um dos principais
patogenos de cdes domésticos e de animais silvestres, sua infec¢do tem relevancia mundial,
devido a sua alta taxa de morbidade e mortalidade, por atingir de forma ampla as espécies
animais (CARVALHO, 2019).

Elencando as doengas que mais acometem o sistema nervoso central de caes, o VCC ¢é
classificado como segunda maior taxa de letalidade, ficando atrds apenas da raiva canina, se
comparado a nocividade ocasionada aos animais por esses virus (BUDASZEWSKI et al.,
2014). Prova disso, ¢ a vasta quantidade de animais diagnosticados j& descritos, sendo
geralmente os animais da ordem Carnivora, a exemplo deles: caes, raposas, guaxinins, ferrets,
hienas, ledes, tigres, pandas vermelhos, focas, dentre outras espécies (CUBAS et al., 2014),
porém j& foram diagnosticada em espécies ndo carnivoras, a exemplo dos primatas nao
humanos e dessa maneira apresenta risco infeccioso e de extingdo aos animais selvagens
(CARVALHO, 2019).

O cao doméstico ¢ a espécie mais predisposta, embora ja tenha sido encontrada em
grandes felinos, ndo foi detectado em gatos domésticos. No entanto, experimentalmente os

pequenos felinos podem desenvolver a multiplicagdo do virus com presenga de linfopenia
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acentuada, sem apresentar sinais clinicos, dessa forma supde-se que eles sejam possiveis
reservatorios (CARVALHO et al., 2012).

Os surtos de cinomose ja foram relatados em cdes, como também nas espécies
hospedeiras (carnivoros selvagens), sendo comum a infec¢do pelo virus, por isso torna-se
dificil e complicada a sua erradicacao, dessa forma, muitos estudos foram desenvolvidos para
relatar as potenciais mutagdes € mecanismos virais que podem estar envolvidos na
susceptibilidade do hospedeiro (MEGID et al., 2013).

A patologia se desenvolve frequentemente em animais jovens ndo vacinados,
apresenta-se de forma aguda e com manifestacdes clinicas inespecificas (corrimento nasal e
ocular, tosse, dispneia, vOomitos e diarréia) o que dificulta a obtencdo de um diagnostico
precoce (TOZATO et al., 2016). Isso acontece pelo fato da janela imunoldgica ser cessada e a
imunidade passiva transmitida pela mae, através do colostro (60 a 90 dias de vida), ndo ser
suficiente para a prote¢ao, assim ao passar este periodo o animal fica suscetivel a possiveis
infecgoes virais (PORTELA et al., 2017). Nos pacientes com idade mais avangada podera
desenvolver a sindrome neurologica (tetraparesia progressiva e auséncia de sinais sistémicos),
que pode ser na fase mais cronica ou subaguda, (NELSON e COUTO, 2015). Com base
nisso, constata que o virus pode acometer animais em qualquer faixa etdria ndo havendo
predilegdo por raca ou sexo (FREITAS et al., 2014).

Embora a enfermidade nao tenha relagdo com sazonalidade, pode ser notado o maior
adoecimento dos animais no periodo do inverno, devido a vérios razdes, a exemplo: a
sobrevivéncia do virus no meio ambiente, ou seja, maior afinidade com ambientes com
temperaturas baixas, como também a estagdo propicia ao aglomerado de animais, o que
favorece uma maior dissemina¢io do VCC (LUCIO et al., 2014). As condi¢des ambientais
precarias, praticas sanitarias inadequadas e a mistura de animais de idades diferentes
aumentam a exposicao dos neonatos a este agente infeccioso (HEADLEY et al., 2012).

2.1.3 Patogenia

A forma de transmissdo do virus ocorre através do contato direto com aerossois e
goticulas infectantes advindas das excrecdes e secregcdes corporeas dos animais infectados
(fezes, urina, saliva, conteudos respiratdrios e exsudatos conjuntivais) (HEADLEY et al.,
2012). O contagio acontece principalmente pelas vias aéreas, através da inalagao e pela maior
incidéncia em locais cujo tenha exacerbada densidade ou circulagdo de caes (DIAS et al.,

2012). Embora seja raro, ha possibilidade de ocorrer a transmissdo vertical (JERICO et al.,

2017).
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Apo0s 24 horas da inclusao do agente, ha multiplicagdo e disseminagao do virus para as
tonsilas e linfonodos bronquicos, esse processo ocorre posteriormente a inalacdo, onde ele ¢
fagocitado por macrofagos e linfocitos B e T circulantes do trato respiratério superior, que
apos um dia da infeccdo ¢ carreado aos linfonodos faringeos e bronquiais e para as tonsilas
palatinas por via linfatica, onde ocorre a sua replicacdo (MANGIA, 2011).

Nesse processo de multiplicagdo inicial, o virus se dissemina por meio das células
mononucleares circulantes atingindo os tecidos linféides sistémicos como medula dssea, timo,
baco, nddulos linfaticos, mesentéricos, placas de Peyer, as células de Kupffer e as células
mononucleares nos pulmoes. Podendo estd associado a lamina propria do estobmago, intestino
delgado e figado, onde ocorre a multiplicagdo, causando uma viremia primaria (PORTELA, et
al., 2017).

Nesses locais havera a infec¢do dos linfocitos maduros promovendo apoptose e
sucessivamente a queda da imunidade (BARBOSA et al., 2011). Isso ocorre durante os quatro
a seis dias pds infeccdo, viabilizando a multiplicagdo viral generalizada provocando
leucopenia e aumento da temperatura corporal. Cerca de oito a dez dias pos infec¢ao, o VCC
migra por meio de vias hematogénicas ou pelo liquor cefalorraquidiano (LCR) para os tecidos
epiteliais (trato respiratdrio), gastrointestinal, geniturinario e o sistema nervoso central, o que
favorece o desenvolvimento de sinais clinicos nervosos (MACLACHLAN e DUBOVI, 2011).

A veeméncia da infec¢do e dos sinais clinicos decorrem de acordo com a resposta
imunoldgica e da viruléncia da cepa em questdo, porém a imunossupressdo predispde a
infeccdes secundarias por agentes oportunistas, sendo comuns quadros de gastroenterites,
broncopneumonias bacterianas (o agente mais corriqueiro associado € a Bordetella
bronchisseptica), dermatite pustular e conjuntivite purulenta geralmente ocorre na fase
sisttmica da doenca e especialmente em animais jovens (GREENE e VANDEVELDE,
2015).

O comprometimento do SNC, ira desencadear alteragdes neurais importantes, sendo
muitas vezes irreversiveis, caracterizando o seu progndstico reservado. Baseado no grau de
comprometimento do SNC, sdo responsaveis: o tipo de cepa envolvida, os fatores
imunologicos e fisiologicos envolvendo o hospedeiro (PORTELA et al., 2017). A partir das
lesdes neurologicas provocadas pela cinomose canina, o animal pode servir de modelo para
estudo sobre doencas desmielinizantes associadas a imunidade em humanos, a exemplo da

esclerose multipla, devido a sua similaridade morfologica nas alteracdes neurologicas

(WYSS-FLUEHMANN et al., 2010).
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A disseminacdo e a forma de permeagdo do agente no SNC sdao pouco elucidadas,
porém acredita-se que o ingresso ocorra por via hematdgena, através de células migratorias
infectadas que transpassam a barreira hematoencefalica. Outros autores sugerem que o VCC
chega ao SNC pelo liquido cefalorraquidiano, levando em consideracdo que na maioria das
vezes as lesoes ocorrem no encéfalo (BASTOS, 2018).

Supde-se que em todos os casos envolvendo a doenga o virus alcanca o SNC, mesmo
que o paciente ndo chegue a demonstrar sinais neuroldgicos. Ja naqueles casos em que ha uma
progressdo dos sinais sist€émicos para manifestacdo neuroldgica, sabe-se que tem a
probabilidade de ter ocorrido falha na resposta imune do enfermo para que ele conseguisse
expulsar o virus que atingiu o cérebro (SILVA et al., 2015).

Em um animal cuja resposta imune celular e humoral seja classificada com niveis
intermediarios, ap6s 14 dias da infecgdo ele pode livrar-se do virus e ndo apresentar os sinais
clinicos da enfermidade. A especificidade dos anticorpos IgG-VCC os da capacidades habeis
em neutralizar o virus extracelular e assim evitar sua proliferacdo intracelular, todavia, a
abrangéncia da afec¢do ¢ inversamente proporcional a titulagdo de anticorpos. Portanto, caes
com alto nivel de resposta imune terdo menor dispersdo viral e em consequéncia disso, a
auséncia da doenga clinica. A taxa elevada de anticorpos faz com o organismo tenha a aptidao
de destruir o virus da maioria dos tecidos, porém existem algumas excegdes como: neuronios,
tecido uveal e tegumentar (coxim plantar e espelho nasal) (GREENE e VANDEVELDE,
2015).

2.1.4 Sinais clinicos

Com a multiplicagdo viral no sistema respiratdrio € possivel identificar infecg¢des
secunddrias e a consequéncia disso, ¢ a reducdo da oxigenagdo que ird desenvolver taquipnéia
e dispnéia. Nestes casos € corriqueiro o animal apresentar broncopneumonia supurativa
(FREIRE e MORAES, 2019). O surgimento de pneumonia intersticial, poderd evoluir para
uma broncopneumonia generalizada por infeccdo bacteriana, que ¢ beneficiada pela
imunossupressdo gerada pelo VCC para favorecer sua proliferacdo. Como resultado disso, os
caes infectados irdo apresentar tosse umida e produtiva, crepitacdo pulmonar, taquipnéia,
dispnéia e febre (DIAS et al., 2012).

Pacientes acometidos, podem apresentar secrecao ocular. A clinica oftdlmica mais
frequente ¢ por meio do surgimento de uveite, conjuntivite serosa ou ceratoconjuntivite seca,
neurite Optica ou degeneragdo do nervo Optico, cegueira repentina, retinocoroidite,
blefaroespasmo, fotofobia, edema de cérnea, ulceracdo, ceratite, deslocamento e degeneragao

de retina e nistagmo, podendo atingir e comprometer a glandula lacrimal e como
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consequéncia promover uma ceratoconjuntivite seca, culminando em incomodo e diminuigao
da produgdo aquosa, real¢gando a gordura e o muco (TABANEZ, 2019).

No sistema digestorio, o virus da cinomose destroem o0s enterdcitos e provoca
diarreia. Dessa forma, tém-se inflamacdo da mucosa do intestino e estdbmago, ocasionando
respectivamente enterite e gastrite, com consecutivos episodios de vomito, diarreia que pode
ser mucosanguinolenta e perda de peso, levando o animal a desidratagdo (SILVA et al., 2015).
Aqueles pacientes que conseguem se recuperar, podem desenvolver quadro de hipoplasia do
esmalte dentdrio, pois o patdogeno tem o potencial de acometer o desenvolvimento de brotos
dentarios e ameloblastos (ZACHARY et al., 2012).

Alguns animais apresentam hiperqueratose dos coxins e nas narinas, por que durante o
periodo da viremia o virus que atingir o epitélio ird causar proliferagdo dos queratindcitos
basais (GREENE e VANDEVELDE, 2015). Dessa forma ocorre o comprometimento do
sistema cutaneo, que também apresentard sinais a exemplo de dermatites com pustulas e
vesiculas (figura 2) principalmente na regido abdominal (SILVA et al., 2015)

Figura 2: Ciaes cinomose canina demonstrando alguns sinais clinicos presentes na
enfermidade

a . .- A= e ) "‘-f'
Legenda: A) Hipoplasia de esmalte dentario; B) Blefarite, alopecia periocular, ceratoconjuntivite seca e
hiperqueratose nasal; C) Hiperqueratose nasal, blefarite e dermatite ulcerativa; D) Ulceragdo corneana por
ceratoconjuntivite seca; E) Dermatite pustular na regido abdominal.

Fonte: https://www.vetsmart.com.br/cg/estudo/13904/cinomose-ha-algo-de-novo

Existem diversas maneiras de apresentagdo da sintomatologia nervosa, isso dependera

da area atingida. De um modo geral, os sinais que podem surgir sdo: inclina¢des da cabeca,
convulsdes, nistagmo, paralisia parcial ou total, andar compulsivo, mioclonias, tremores,
hiperestesia e cegueira (JERICO et al., 2017). Sendo esses sinais clinicos com tendéncia

progressiva (CARVALHO et al., 2012). A infec¢do causada pode levar a um quadro de
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polioencefalomielite por acometimento da substancia cinzenta e ou leucoencefalomielite
desmielinizante por acometimento da substancia branca (ZACHARY et al., 2012). Portanto,
ao comprometer essas regides do cérebro o virus causard destruicdo neuronal com
consequente  encefalomaldcia, lesdes com desmielinizagdo progressiva e focal,
progressivamente para a destrui¢dao das bainhas de mielina (DIAS et al., 2012).

Baseado clinicamente nas lesdes ao SNC provocado pela infec¢do, podemos
classificar trés tipos de sindromes clinicas: o primeiro ¢ a encefalomielite dos cdes jovens,
possuindo um caracter grave e agudo, com manifestagdes clinicas e neurologicas
simultaneas; o segundo ¢ a encefalomielite multifocal dos caes adultos, sendo ela de carater
cronico com distirbios neurais acompanhados ou ndo de transtornos sistémicos; o terceiro que
¢ a encefalite do cao velho, sendo tardia e semelhante a panencefalite esclerosante subaguda,
que ocorre em humanos infectados quando crianga pelo virus do sarampo e que s6 adoecem
na fase adulta. Esse terceiro tipo ¢ a forma mais agressiva da patologia e resulta no 6bito do
animal (SILVA et al., 2015).

2.1.5 Diagnostico

O diagndstico pode ser clinico embasado na anamnese, exame fisico, sinais clinicos e
com auxilio de exames complementares (TABANEZ, 2019). Na realizacio de exames
complementares pode ser usado, varios tipos de amostras, pois existe uma gama de amostras
biologicas que o virus pode estar presente, como também pode ser feito em diferentes estagios
da infeccdo, os tipo sdo: fezes, sangue total, secregdes respiratdrias, saliva e liquor cérebro
espinhal ou urina, sendo a urina mais apropriada por englobar grande quantidade viral, e
também por ser um método de coleta ndo invasivo (CURTI et al., 2012).

Existe uma vasta quantidade de técnicas para o diagndstico da cinomose, podendo-se
destacar a pesquisa de corptsculo de inclusdo (Corpusculos de Lentz), hemograma (ndo ¢
suficiente para um diagndstico diferencial), andlise de liquido cerebroespinhal,
imunohistoquimica, imunofluorescéncia indireta, teste de ELISA, isolamento viral em cultivo
celular, RT-PCR e o teste rapido imunocromatografico (NONINO et al., 2012).

Os corpusculos de inclusdo sdao visualizados com maior frequéncia em linfocitos,
embora possam ocorrer em mondcitos, neutrofilos e eritrécitos (GREENE e VANDEVELDE,
2015). As Inclusoes virais (figura 3) podem ser considerados achados patognomdnicos para
cinomose, quando forem visualizados como inclusdes eritrocitarias (THRALL et al., 2015).

No hemograma pode-se evidenciar a resposta hematologica, que varia de um
individuo para o outro, a linfopenia ¢ um achado caracteristico, assim como leucocitose por

neutrofilia, ocasionada por infecgdes bacterianas oportunistas e trombocitopenia (GREENE e
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VANDEVELDE, 2015). Neste exame podera ser encontrado neutropenia, pela diminui¢ao da
producdo de células hematopoiéticas pela medula dssea, destruicao tecidual e outros achados
hematoldgicos sdo monocitopenia, anemia e leucocitose com desvio a esquerda (MORAES et
al., 2013). O estresse desencadeado pela doenga, poderd diminuir a produ¢do, assim como a
faléncia medular. A destruicdo eritrocitaria pelo VCC ocasionard anemia hemolitica no
paciente, que ¢ muito frequente nesses casos (BARBOSA et al., 2011).

Figura 3: Eritrocitos observados em esfregago sanguineo
corado com panético demonstrando inclusdes virais
intraeritrocitaria (setas) aumento de 100X.

Fonte:http://www.pubvet.com.br/u 1oads/ 895e171 95b0d222d400€88

6dd81b807.pdf
Para que se obtenha a identificacdo do RNA viral ¢ utilizado o método do PCR, pois ¢

caracterizado como um diagnostico de boa especificidade, porém a sensibilidade depende da
amostra utilizada. E recomendado o concentrado leucoplaquetario ou o esfregaco conjuntival,
quando a doenga se apresenta na fase aguda. J4 a fase cronica a urina, soro, liquido
cefalorraquidiano ou sangue total podem ser utilizados (BENTO et al., 2013). No PCR a
utilizagdo do sangue ou urina tiveram maior sensibilidade que outras amostras indicadas, mas,
no teste feito para diagnostico, ndo diferencia o virus vacinal do virus natural, o que pode
gerar um resultado falso positivo (GREENE e VANDEVELDE, 2015).

Outra oportunidade para confirmacao € através da sorologia por imunofluorescéncia
indireta e ou ELISA, porém, se for confirmado como positivo, ¢ necessario realizar a
avaliacdo da condigdo imunoldgica do animal e levar em consideragdo se o mesmo foi
imunizado recentemente (GUTIERREZ et al., 2015).

A 1munofluorescéncia destaca-se por ter melhor resultado em casos agudos, ja na fase
cronica pode ocorrer resultados equivocados, devido a titulagcdo de anticorpos ou a eliminagao
do antigeno (GREENE ¢ VANDEVELDE, 2015). Quando se faz a utilizagdo de vacina viva
modificada a titulagdo de anticorpos estard em alto nivel, podendo interferir no teste de
RT-PCR, dando falso positivo (BENTO et al., 2013).

A técnica da imunoperoxidase ¢ também um dos métodos utilizados para o

diagnostico, baseia-se em descobrir os antigenos do agente que causa a doenca por meio de
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biopsias de pele do animal acometido (ZACHARY et al., 2012). A imunofluorescéncia dos
esfregacos da conjuntiva (figura 4) ¢ outro dos recursos que pode ser util na confirmacao.
Embora sejam raras as inclusdes nas células epiteliais podem ser encontradas (FREIRE e

MORAES, 2019).

Figura 4: Células epiteliais de tamanhos diferentes com
presenga de inclusdes virais (setas) oriundas do raspado
conjuntival de cdo corado no panotico.

Fonte:http://www.pubvet.com.br/uploads/895¢17195b0d222d40ce882
6dd81b807.pdf
A imunocromatografia ¢ uma técnica rotineiramente utilizada na clinica de pequenos

animais, sendo ela conhecida como teste rapido, considerado um método de triagem. O ensaio
consiste em detectar antigenos do VCC, esbogando o diagndstico de forma rapida e
especifica, podem ser utilizadas amostras de diferentes fluidos corporais (conjuntiva, mucosa
nasal e oral, soro, plasma), porém o mais indicado ¢ o uso de LCR ou urina (CARVALHO,
2019).

Para ndo ser descartado nenhuma possibilidade de suspeita, a investigagao vai além,
podendo considerar uma vasta quantidade de diagnostico diferencial, a exemplo da raiva,
broncopneumonia vermindtica, parainfluenza, complexo respiratério canino, leptospirose,
hepatite infecciosa canina, estrongiloidose, dipilidiose, neosporose, toxoplasmose, intoxicacao
por clorados e clorofosforados, isosporose, dentre outras (CARVALHO, 2019).

2.1.6 Terapéutica

O tratamento geralmente ¢ baseado na sintomatologia apresentada pelo animal, em
que visa melhorar a imunidade, evita possiveis infecgdes secundarias, hipovolemia,
desidratacdo, hipoglicemia, além de controlar quadros neuroldgicos. Para tal recomenda-se
fluidoterapia,  antibioticoterapia  (amplo  espectro),  suplementacdo  vitaminica,
imunoestimulantes, anticonvulsivantes quando se tem o quadro neurologico, anti-eméticos em

caso de sinais gastrointestinais, analgésicos e antipiréticos. Orienta-se, ainda, sobre
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isolamento do animal enfermo, para impedir a disseminagdo do agente para outros animais,
como também facilitar o seu manejo terapéutico (GREENE e VANDEVELDE, 2015).

A fluidoterapia ¢ um mecanismo essencial para restabelecer o quadro hidroeletrolitico
do paciente e repor as perdas. Os antibioticos de amplo espectro a exemplo da amoxicilina
com clavulanato ¢ utilizado, especialmente quando identificado sinais de broncopneumonia
secundaria a infeccdo oportunista pela bactéria Bordetella bronchiseptica. Nebulizagdes
associadas a expectorantes auxiliam na eliminacdo das secre¢des como a associagdo de
N-acetilcisteina e bromexina (AZEVEDO, 2013). Pode ser ainda utilizado a ampicilina e
tetraciclina, notando-se sua contra indicagdo, no caso das tetraciclinas em filhotes (GREENE
e VANDEVELDE, 2015). Outros antimicrobianos que também podem ser utilizados, sdo a
ampicilina, e cloranfenicol, o ceftiofur, as fluorquinolonas, as cefalosporinas e os
aminoglicosideos (AZEVEDO, 2013).

Quando presente os sinais gastrointestinais, recomenda-se uma dieta a base de
alimentos de facil digestdo e de consisténcia pastosa, pode ser também usado a escopolamina,
metoclopramida, ondansetrona, ou dimenidrato, bem como a utilizagdo da ranitidina ou
cimetidina, ambas as duas tem a¢ao na protecdo da mucosa gastrica (AZEVEDO, 2013). Com
utilizagdo de vitaminas do complexo B objetiva-se chegar a estabilidade do metabolismo de
neurotransmissores no paciente, permitindo agir na mielopoiese, estimular o apetite e ser
anti-algico. Em casos onde ocorre a formacdo de radicais livres, recomenda-se o uso de
antioxidantes, tais como vitaminas C e E, para prote¢io do sistema nervoso (GUTIERREZ et
al., 2015).

O antiviral utilizado na terapia medicamentosa ¢ a ribavirina. Pois seu mecanismo de
acdo ¢ sobre a sintese de mRNA viral interferindo esse processo e inibindo a formacgdo de
inosina monofosfato. Com o seu uso a bilirrubina pode sofrer um aumento, assim também
como ferro e 4cido urico (FREIRE e MORAES, 2019). Essa medicagdo (ribavirina)
administrada em alguns animais pode provocar a queda acentuada na concentragdo de
hemoglobina. A ribavirina mesmo sendo um importante antiviral ¢ valido salientar que se o
VCC ja estiver disseminado pelo SNC, a acdo do farmaco ndo surte efeito diretamente no
virus para promover a sua inibi¢dao. (VIANA e TEIXEIRA, 2015).

Atualmente a ribavirina (30 mg/kg ao dia, via oral) com associagdo ao uso do
dimetilsulfoxido (DMSO) na dose de 20 mg/kg ao dia por via intravenosa(IV), diluidas em
solugdo 10 a 20% de cloreto de s6dio (NaCl) a 0,9%, permitindo assim uma distribui¢ao
tecidual do farmaco e dessa forma o DMSO potencializa a a¢do do antiviral TORRES e

RIBEIRO, 2012).
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O uso de glicocorticoides ndo ¢ indicado quando a infecg¢do estiver na fase aguda,
porém a utilizagdo dessa medica¢do podera ajudar o animal acometido com sintomatologia
neurologica. Portanto recomenda-se o seu uso quando na fase aguda o animal apresentar
sinais neuroldgicos (NELSON e COUTO, 2015). A utilizacdo da dexametasona em doses
antiinflamatéria, tem como intuito a diminui¢do do edema cerebral (FREIRE e MORAES,
2019). Pois os corticoides possuem o efeito imunossupressor € assim podem favorecer novas
infeccdes, como também provocar efeitos colaterais, tais como distirbios gastrointestinais, €
no sistema nervoso central pode ocasionar o aumento de apoptose neural e desmielinizacao,
dessa forma compromete cada vez mais o prognostico (TORRES e RIBEIRO, 2012).

Em casos de convulsdes o diazepam por via endovenosa e o fenobarbital podem ser
uteis para manutencao do quadro (GREENE e VANDEVELDE, 2015).

O emprego de imunomoduladores também ¢ utilizado, entretanto ¢ de dificil acesso
por ser oneroso. A acdo da interferona na célula do hospedeiro induz a formacao de enzimas
diminuindo a tradu¢do do mRNA viral. O anti-helmintico levamisol, estimula a produ¢ao de
anticorpos, sendo ele conceituado como imunomodulador (FREIRE ¢ MORAES, 2019).
Outra alternativa para o tratamento ¢ a utiliza¢ao de soro hiperimune, 0 mesmo pode causar a
neutralizacdo do virus livre (PORTELA et al., 2017).

Para substituir o corticoide a sinvastatina pode ser utilizada apos a terapia e controle
da doenga, supde-se que seu mecanismo de a¢do diminui a inflamacdo no sistema nervoso e
posteriormente a desmielinizacdo (TORRES e RIBEIRO, 2012).

Os empregos de métodos auxiliares vém sendo utilizados com intuito de reabilitagcdo
e/ou melhora da qualidade de vida de animais que foram acometidos e ficaram com sequelas.
A exemplo disso tem acupuntura e a fisioterapia chegando a produzir bons resultados e sendo
elas indicadas em casos de paresias e paralisias, mioclonia, déficit de propriocepgao, retengao
urindria e fecal, incontinéncia urindria e atrofia muscular (AZEVEDO, 2013).

A eutanasia ¢ indicada quando ha progressao da fase neurologica, mesmo tendo sido
mantida a terapia suporte durante uma a duas semanas e ndo observar melhora significativa .
Sendo essa a ultima opg¢do depois das possibilidades terapéuticas (TORRES e RIBEIRO,
2012).

2.1.7 Progndstico

O parecer médico em relagdo aos cdes acometidos pelo VCC, ird depender
das manifestagdes clinicas presentes no animal enfermo, no entanto, considera-se reservado
nos casos de cinomose aguda, principalmente na presenca de sinais neurolégicos. Nos casos

consideravelmente mais graves, pode-se optar pela eutanasia, especialmente aqueles casos
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onde o paciente tenha sinais neuroldgicos evidentes, progressivos incapacitantes e graves
(DIAS et al., 2012). Conforme a clinica expressada se determinard o progndstico, sendo ele
desfavordvel quando o animal apresenta a fase neuroldgica, e suas chances de vir ao 6bito sao
altas (MORAES, et al., 2013).

2.1.8 Profilaxia

Deve ser realizada a desinfeccdo do ambiente atuando na elimina¢do do patdgeno
quando presente, do mesmo modo quando estabelecer quarentena para os animais enfermos.
Dentre essas medidas existentes, a melhor forma de profilaxia da doenca ¢ a correta
vacinacao, com inicio a partir da sexta ou oitava semana de vida, respeitando um periodo com
intervalo de 21 dias entre uma administra¢do resultando em um total de 4 doses. De acordo
com 1isso, utiliza-se as vacinas com virus atenuado, pois ela tem se mostrado uma medida
bastante eficaz (SILVA et al., 2015).

As vacinas polivalentes atenuadas t€ém melhor atuagdo, pois previne infec¢ao pelo
VCC e protege o animal contra outras patologias, a exemplo da leptospirose, parvovirose €
hepatite infecciosa canina. As condi¢gdes imunologicas do paciente devem ser observadas,
pois a imunizagdo pode ndo ter resultado adequado, devido a existéncia de anticorpos
maternos presentes ou o protocolo vacinal nio tenha sido eficiente (GUTIERREZ et al.,
2015).

Ha uma grande variedade de vacinas disponiveis no mercado, sendo que algumas
cepas sdo comuns. A Onderstepoort ¢ um tipo de cepa que ndo desenvolve a doenga
pos-vacinagdo, mas seus niveis de imunidade humoral sdo classificados mais baixos, mesmo
assim ela ¢ considerada segura e tem eficiéncia. Outro tipo de cepa ¢ a Rockborn que
consegue produzir alta titulagdo de anticorpos, assim proporciona ao animal prote¢do por uma
maior quantidade de tempo, todavia, ja foram relatados casos de encefalite apos a vacinacao
(GREENE e VANDEVELDE, 2015).

O tipo de vacina cujo sua produgdo € com virus vivo modificado mantém o organismo
causador da doenga, mas ndo ¢ caracterizado como patogénico, pois ele produz uma resposta
imunologica e dessa forma protege animais saudaveis. J4 naquela que ¢ inativada, o
organismo ¢ inativo, ou seja, incapaz de desencadear a doencga, mas para se chegar a alcangar
o0 objetivo de imunizagao ¢ necessario multiplas doses. (DAY et al., 2016).

E indicado que a imunizagio com a vacina viva possa ser feita trienal, no entanto,
devido as dificuldades para avaliar a titulacdo, desta forma preconiza-se a vacinagdo anual.

Deve-se ter atencdo aos fatores concomitantes que podem atrapalhar a eficacia da vacinagao,
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exemplo disso € a imunossupressao, que pode causar efeitos indesejados e contribuir para o
desenvolvimento da doenca (GREENE e VANDEVELDE, 2015).

Uma prética a ser evitada e que serve de conduta profilatica, ¢ o cuidado com fomites
produzido pelo tutor, quando este entra em contato com o VCC, seja ele na rua, em hospitais e
clinicas veterinarias ele pode conduzir esse agente até sua residéncia. Portanto, para garantir
que o animal ndo seja contaminado ¢ necessario que esteja com a vacinacao em dia.

2.2 ERLIQUIOSE
2.2.1 Etiologia

A erliquiose canina ¢ causada através da infeccao pelo agente, sendo ele a Ehrlichia
sp. descrito pela primeira vez, por Donatien e Lestoquard na Argélia, no ano de 1935
(VIEIRA et al., 2011). Eles observaram estruturas nas cé¢lulas mononucleares sanguineas de
caes infestados por carrapatos e a partir disso nomearam de Rickettsia canis. No ano de 1945,
renomearam o organismo como FEhrlichia. canis e desde esse periodo, a enfermidade
tornou-se conhecida mundialmente (SILVA et al., 2010).

A erliquiose, também chamada de febre hemorragica canina, pancitopenia canina
tropical ou tifo canino (SILVA, 2015). Causada por uma bactéria gram negativa, pertencente
ao género Ehrlichia, Familia Anaplasmataceae, e caracterizada por ser intracelular obrigatéria
das células hematopoiéticas maduras ou imaturas de mamiferos, tais células: monocitos,
macrdfagos, linfocitos, neutréfilos e células endoteliais, ja nos artropodes sdo nas células
epiteliais do intestino e de glandulas salivares (WITTER et al., 2013).

A Ehrlichia spp. ¢ imdvel, com morfologia cocobacilar e elipsoidal, multiplicam-se
por divisdo bindria, sua ocorréncia pode ser de maneira solitaria ou formando colonias
arredondadas e de variados tamanhos, observadas em vacuolos no citoplasma de mondcitos,
quando forem corados com Giemsa. A E. canis é considerado um microrganismo pequeno €
tem medicao de 0,2 pm x 0,4 um de diametro (SILVA, 2015).

E um parasita aerdbico, que para desenvolver seu metabolismo consome aminoacidos,
como a glutamina e o glutamato, ao invés de glicose como fonte de energia (SILVA et al.,
2010). A agregagdo de corpusculos envoltos por uma membrana firmemente, caracteriza-se
microscOpicamente o aspecto de morula, na célula hospedeira pode ter mais de uma
infectando (ISOLA et al., 2012).

Atualmente possui seis espécies que sdo: Ehrlichia canis, E. chaffeensis, E. ewingii, E.
muris, E. mineirensis e E. ruminantium (CRUZ et al., 2012). No Brasil, o agente causador da
doenca foi encontrado em caninos pela primeira vez, no ano de 1973, na cidade de Belo

Horizonte, MG (COSTA et al., 1973). A partir dessa descoberta, foram sendo investigada a
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distribuicao do patdgeno no territorio nacional, com isso, por meio de pesquisas descobriu-se
um novo tipo no Estado de Minas Gerais, essa sexta espécie de Ehrlichia, denominada
Ehrlichia mineirensis, foi isolada no Rhipicephalus microplus o carrapatos do bovino (CRUZ
etal., 2012).

A Erlichia spp. também pode estar relacionada de acordo com a célula hospedeira,
dessa forma o género inclui 10 espécies classificando como: monocitos (E. canis, E. risticii,
E. sennetsu), granulocitos (E. ewingii, E. equi, E. phagocytophila agente da erliquiose
granulocitica humana [HGE]) e trombdcitos (E. platys) (VIEIRA et al., 2011).0s caes podem
ser naturalmente infectados por hemoparasitos que estdo associados com a erliquiose
monocitotropica desses sdo incluidos E. canis, E. chaffeensis e Neorickettsia risticii
varianteatypicalis. E. canis € considerado o patégeno mais comum, levando o paciente a um
quadro clinico mais grave da enfermidade (NELSON e COUTO, 2015).

2.2.2 Epidemiologia

A erliquiose canina possui uma abrangéncia mundial, sendo distribuidas em vérias
areas geograficas, principalmente em regides tropicais e subtropicais. A sua ocorréncia esta
intimamente ligada a prevaléncia do vetor Rhipicephalus sanguineus (TANIKAWA, 2012).
Este considerado o principal fator de risco para a apresentagdo da erliquiose monocitica
canina (EMC) ocasionada pela espécie Erlichia canis e o cdo € considerado o principal
reservatério (JERICO et al., 2017).

A patologia estd associada a seu respectivo transmissor, desta forma pode-se
caracterizar diferentes espécies de carrapatos e associar aos membros transmissores do género
Ehrlichia, sendo exemplos: R. sanguineus e Dermacentor variabilis (E. canis), Amblyomma
americanum e D. variabilis (E. chaffeensis e E. ewingii), Haemaphysalis spp e Ixodes spp (E.
muris) e Amblyomma spp (E. ruminatium) (CRUZ, et al., 2012).

Os fatores epidemiologicos que podem afetar uma investigacao sobre a prevaléncia do
agente no territorio brasileiro sdo varios, como por exemplo: as condi¢des climaticas,
distribuicdo do vetor, populagdo sob estudo, comportamento animal e habitat, assim como a
metodologia empregada na investigacao (SILVA, 2015).

Em um estudo desenvolvido por Brito (2006), a regido Nordeste (43%) possui maior
prevaléncia em comparagdo a regido Sul do pais (1,70%). Na paraiba a assiduidade de
anticorpos anti-E. canis encontrada foi de 69,4% (TANIKAWA, 2012), superando o estudo
desenvolvido em Ilhéus e Itabuna, Estado da Bahia, Brasil por Carlos et al. (2007) cujo o seu

resultado foi de 36%.
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No Brasil o vetor tem grande abrangéncia por ter clima ideal, assim como o alto indice
da populagdo canina errante, dessa forma promove a disseminac¢do do R. sanguineus em todo
territorio nacional, como também a apresentacio EMC em todas as regidoes. Estudos
epidemioldgicos revelam que os indices de prevaléncia da doenga chegam aos 70% no
territorio brasileiro, tanto nas areas urbanas, quanto na rural (JERICO et al., 2017).

A erliquiose ndo tem preferéncia por idade, pode acometer cdes de qualquer faixa
etaria, independentemente de raca ou sexo (ISOLA et al., 2012). Evidéncias soroldgicas
demonstram a ocorréncia de erliquiose humana no Brasil, porém, a etiologia do agente ndo ¢
esclarecida e o mesmo nao foi identificado (VIEIRA et al., 2011). Sendo assim, ¢ considerada
uma zoonose, pois acomete caes, gatos, equinos, ruminantes ¢ humanos (ISOLA et al., 2012).
2.2.3 Transmissao

O meio de transmissdo da erliquiose canina ¢ através da inoculacdo feita pelo
carrapato Rhipicephalus sanguineus, que momento do repasto sanguineo introduz o
hemoparasita em um cao higido (MOYA-ARAUIJO et al., 2012). Outra forma menos comum
de transmissdo da patologia, consiste em transfusdo sanguinea, o cao higido ¢ infectado com
sangue de outro parasitado (SILVA, 2015).

No carrapato ndo ocorre transmissdo transovariana da FE. canis, sendo assim, ¢
necessario que o ectoparasito fagca a ingestdo de sangue de um animal contaminado e que o
mesmo apresente a fase aguda da doenga, apds repasto sanguineo, o agente que foi ingerido se
multiplica no interior do ixodideo, podendo manter-se vivo por até cinco meses (FONSECA
et al., 2013). O vetor entre trés a cinco dias posteriormente a sua contaminag¢do podera
transmitir o patdégeno para outros individuos. (SOUZA et al., 2012).

E possivel que a infecgdo do hospedeiro vertebrado ocorra em qualquer estagio da
parasitemia do artropode, seja ele larva, ninfa ou adulto. Sabendo-se dessa metamorfose do
Rhipicephalus sanguineus ele também ¢ classificado como trioxeno, ou seja, necessita de trés
hospedeiro para completar seu ciclo e baseado nisso, ocorre a transmissado transestadial. Com
base nessa particularidade, ndo ¢ possivel a transmissdo no estagio larval, porém ha
possibilidade de contaminagao da larva (SILVA, 2015).

Pesquisas recentes constataram a infec¢do natural de mosquitos do género Culex sp.
por Anaplasma platys e E. canis, porém faz-se necessdria a iniciativa de mais pesquisas, para
comprovar se ha possibilidade dos culicoides atuarem no ciclo desta doenga (COELHO et al.,

2019).
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2.2.4 Patogenia

A erliquiose canina ¢ uma doenga multissistémica de sintomatologia complexa, que
varia o nivel de gravidade de acordo com a fase clinica da patologia, podendo ser aguda,
subclinica (assintomatica) e cronica. Embora existam essas etapas, ¢ dificil definir em qual
enfermidade se apresenta, tendo em vista que a apresentacao clinica e os achados laboratoriais
sdo similares e a sua duragdo e os sinais clinicos sdo varidveis (ISOLA et al., 2012).

Seu ciclo ¢ constituido por trés fases principais: a primeira resulta na penetragdo do
agente no mondcitos (corpos elementares), onde permanecem por dois dias, a segunda ¢ a sua
multiplicagdo que dura um periodo de trés a cinco dias e t€ém formacao do corpo inicial e por
fim, a terceira e ultima fase, que ¢ formacdo da morula. Seu periodo de incubagdo ¢ de sete a
21 dias (SILVA, 2015).

A infec¢do do cdo saudavel € promovida pelo ato alimentar do carrapato infectado,
nele acontece a multiplicacdo do hemoparasita nos hematocitos e nas células da glandula
salivar, sendo através da saliva que ele infecta os caes. Para que isso acontega é necessario
que o vetor fique aderido ao hospedeiro por horas, com intuito de elevar a temperatura do
carrapato e assim reativar o agente, dessa forma ele ird se multiplicar e atingir niveis
suficientes para promover a infec¢do. O ixodideo infectado consegue transmitir por até 155
dias, ap6s sua contaminagdo (JERICO et al., 2017).

Seu periodo de incubagdo ¢ de 8 a 20 dias, a partir disso, o agente se multiplica nos
orgaos do sistema mononuclear fagocitico (figado, bago e linfonodos). J& na fase aguda, a
infeccdo acarreta uma hiperplasia linforreticular e posteriormente inflamagao (ISOLA, et al.,
2012). 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 bago. As células infectadas sao
transportadas pelo sangue para outros o6rgdos do corpo, especialmente pulmdes, rins e
meninges, ¢ aderem-se ao endotélio vascular, induzindo vasculite e infec¢do tecidual
subendotelial (SILVA, 2015).

Isso ocorre por que o hemoparasita esta protegido dentro da célula hospedeira, pois o
mesmo inibe a fusdo do endossomos aos lisossomos, servindo como mecanismo de escape,
multiplicando-se sequencialmente em corpusculos iniciais € moérulas, dessa forma permitindo
que circule livremente pelo organismo, sendo esse um mecanismo de defesa e que favorece a
sua disseminagio (JERICO et al., 2017).

Posteriormente ao processo de vasculite, ¢ observada a destruicdo periférica das

células alvo ou o sequestro das mesmas, decorrente disso tem-se uma trombocitopenia e
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leucopenia (SILVA, 2015). No decorrer do processo infeccioso ocorre diversas reagdes
imunoloégicas e inflamatérias, resultando em hemaglutinacdo, hipergamaglobulinemia,
infiltragcdes leucocitarias a O0rgdos parenquimatoso, manguitos perivasculares em diversos
lugares, como rins, bagco, meninges, pulmdes, olhos e anticorpos antiplaquetarios (FONSECA
etal., 2013).

Com a conclusdo da fase aguda através da recuperagdo do animal, surge o
aparecimento da fase subclinica ou assintomatica, onde a E. canis persiste no hospedeiro e
estimula a producdo de altos titulos de anticorpos. Essa fase pode persistir por alguns anos,
onde acarreta leves alteragdes hematologicas, sem esbogar sintomatologia clinica (SILVA,
2015). Nesse periodo o cdo tem grande importancia epidemioldgica, pois podera servir de
fonte de infec¢do para novas populagoes de R. sanguineus (VIEIRA et al., 2011).

Silva (2015) caracteriza a fase subclinica pela persisténcia da trombocitopenia,
leucopenia variavel e anemia na auséncia de sinais clinicos. Caes naturalmente infectados
podem apresentar a fase subclinica por até 5 anos, embora alguns animais conseguem
eliminar o microrganismo durante essa fase. Por persistir intracelularmente em grande parte
das ocorréncias, o hemoparasita consegue converter a infecgdo para cronica, pois o sistema
imunoldgico do hospedeiro torna-se incapaz de debelar a bacteremia e predispde o surgimento
dessa fase.

Se ocorrer imunossupressao do hospedeiro o quadro clinico pode agudizar novamente.
A caracteristica principal desta etapa, é o surgimento de uma hipoplasia medular levando a
uma anemia aplastica, monocitose, linfocitose e leucopenia (SILVA, 2015). A supressdo da
medula dssea € consequéncia da destruicdo de hemacias e plaquetas, bem com a liberagdo
cronica de fator de necrose tumoral (TNF-alfa) (FONSECA et al., 2013).

Como os sinais sdo clinicamente mais evidentes, a EMC ¢ frequentemente
diagnosticada e sua sintomatologia estd associada a imunocomprometimento mediado e a
danos vasculares. Fatores agravantes sao glomerulonefrites, sindromes nefroticas, devido ao
acimulo de complexos imunes. O agente nessa fase ¢ dificil de detectar na circulagdo
sanguinea, podendo ser encontrado no bago, nos linfonodos e na medula 6ssea (ISOLA et al.,
2012).

2.2.5 Sinais clinicos

A sintomatologia ¢ varidvel, isso se dd devido as fases dessa doenca. Na aguda a
gravidade depende de cada individuo e os sinais sdao inespecificos, seu inicio acontece de uma
a trés semanas e pode durar de duas a quatro semanas (SILVA, 2015). Ocorre a migragdo de

cé¢lulas mononucleares infectada em pequenos vasos marginais, assim como as dos tecidos
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J4

endoteliais que provoca intensa vasculite € a consequéncia disso € nefrite intersticial,
inflamagao perivascular no figado com presenga de degeneracao hidropica, meningoencefalite
nao supurativa, esplenomegalia e hiperplasia de corddes medulares (FONSECA et al., 2013).

Esse periodo podera passar despercebido, pois alguns cdes ndo demonstram estarem
enfermos, outros apresentam apenas febre e apatia e tem os casos mais graves, com febre,
apatia, anorexia, linfadenopatia, esplenomegalia e tendéncias hemorragicas. Inicialmente 14
dias apos contato infeccioso ocorre febre intermitente chegando aos 39,5 - 40, 5°C,
juntamente com apatia, anorexia, desidratacdo, émese e diarréia (SILVA, 2015. Podem ser
evidenciados também nessa fase, distirbios sanguineos, que se restringe a hemorragias em
membranas, mucosas (petéquias) € ou outros sistemas organicos, em casos mais graves
poderd provocar quadros gastroentéricos com vomitos e diarréias com presenca ou nao de
sangue (JERICO et al., 2017).

A erliquiose subclinica ¢ mais branda e passa na maioria dos casos despercebida pelos
tutores, alguns animais apresentam perda de peso sugerindo a evolugdo para outra etapa da
doenca (ISOLA et al., 2012). Essa fase assintomatica, onde as alteracdes clinicas nao sao
evidentes e a auséncia de ixodidiose, pode durar de meses a anos ¢ em alguns caes t€m a
persisténcia do microrganismo intracelularmente, assim evoluindo para a fase cronica da
infeccdo, que ¢ caracterizada como o ultimo estagio dessa patologia. As anormalidades
clinicas e clinicopatologicas desenvolvidas na cronicidade da doenga, sdo reagdes imunes para
combater o microrganismo intracelular (SILVA, 2015). Na forma aguda da doenca a
ocorréncia de anemia e leucopenia, ja na fase cronica ocorre a hipoplasia da medula dssea
(CHIARI, 2010).

Na fase cronica da patologia os animais doentes apresentam sinais clinicos da fase
aguda, sendo estes mais acentuados ou graves, sdo eles: os disturbios hemorragicos como
epistaxe, melena, petéquias, equimoses, hifemas, hematlria e vasculite (SILVA, 2015).
Acontece também o surgimento sistémico como a febre, linfadenopatia, mucosas palidas,
esplenomegalia, oftalmopatias (uveite bilateral e afec¢des de retina), pneumonia intersticial,
insuficiéncia renal, artrites, polimiosites, edemas nas extremidades e anormalidades
neuroldgicas também sdo descritas (FONSECA et al., 2013). A EMC também pode estar
associada a distirbios reprodutivos, que sdo sangramento prolongado durante o estro,
infertilidades, abortos e natimortos (JERICO et al., 2017).Verifica-se a presenga de
anormalidades tanto clinica, quanto patoldgicas, constatando-se trombocitopenia em todas as

fases e anemias nas fases aguda e cronica (SILVA, 2015).
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2.2.6 Diagnostico

A confirmacgdo da erliquiose pode ser feita de acordo com a investigacdo clinica
(geralmente na anamnese ¢ relatado presenga de carrapato e sinais compativeis com a
patologia), achados hematologicos (anemia e a trombocitopenia as mais evidentes e a
visualizagdo de morulas de FEhrlichia spp. em células hematopoiéticas), bioquimicos,
citologicos, pesquisa de anticorpos, imunofluorescéncia indireta (RIFI), ensaio de
imunoabsor¢ao enzimatica (ELISA) e reagao de polimerase em cadeia (PCR) (SILVA, 2015).

Na hematologia a trombocitopenia ¢ o achado importante mais corriqueiro em todas as
fases da doenca, ¢ ocasionada devido a vasculite, destruicdo imunomediada e sequestro pelo
baco. Além disso, as plaquetas ficam inativas, principalmente pela diminuicdo da agregacao
plaquetaria (FONSECA et al., 2013). A trombocitopenia, fica com valores de 50 a 100.000
plaquetas por microlitros (ul) quando na fase aguda, normalizando na quarta semana
pos-infecgao. Ha caes em estado grave que podem chegar a niveis de 20.000 (ul), predispondo
a sangramentos cada vez mais frequentes. Existem aqueles que desenvolvem quadros brandos
de pancitopenia, por falha na medula 6ssea. Os valores hematimétricos ficam todos baixos
ocasionado por essas desordens . Entdo o médico veterindrio devera levar em consideragdo o
valor de contagem de plaquetas na rotina clinica (ISOLA et al., 2012).

E indicado coletar em vasos periféricos do pavilhdo auricular, dessa forma aumenta a
probabilidade de achar morulas, porém existe a possibilidade de diagnosticar hemoparasitoses
através do sangue circulante. A erliquiose na fase cronica ¢ dificil ser detectada através do
esfregaco sanguineo, as vezes, pode ser vista uma ou duas, muitas vezes nenhuma e nesses
casos em que o curso da doenga ¢ cronico o exame soroldgico ¢ mais preciso (NELSON e
COUTO, 2015).

No esfregaco sanguineo ¢ dificil detectar as morulas do agente, sendo também
incomum, exceto na fase aguda da doenca. Todavia a conclusdo do diagnéstico ¢ embasada na
observagdo de morulas e/ou granulacdes (corpusculos iniciais) intracitoplasmaticas
(monocitos/ linfocitos), analisados em laminas coradas, embora essa técnica seja de rapida
execucao e de baixo custo, a oscilagdo da parasitemia durante o curso da doenca impede sua
eficacia (SILVA, 2015). A maneira direta e definitiva para fechar o diagndstico ¢ a
visualizacao do agente (morulas) no interior dos neutréfilos (figura 7), embora a falta da
presenca delas no exame nao descarte a possibilidade de enfermidade (ISOLA et al. 2012).

Bioquimicamente em qualquer fase da doengca ¢ analisado variabilidade de
hipoalbuminemia e hiperproteinemia. Pode ocorrer o aumento da proteina C reativa, sendo

ela um indicativo de problemas infecciosos, que assim como alanina aminotransferase (ALT),
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fosfatase alcalina (FA), lactato desidrogenase, ureia e creatinina sdo achados comuns, devido
as alteragdes de circulagdo e ou imunomediada, provocada pela EMC (FONSECA et al.,
2013). Quando reunir a compatibilidade do historico, os sinais clinicos, as caracteristicas
hematologicas e as anormalidades bioquimicas, deve-se suspeitar de EMC (HARRUS e

WANER, 2011).

Figura 5: Visualizacdo da Morula de Ehrlichia sp.
em neutrofilo(seta) presente no esfregaco

sanguineo corado por pandtico e com aumento de
100X.
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Fonte:https://www.sciencedirect.com/topics/immun
ology-and-microbiology/morula

A citologia ¢ uma alternativa ndo muito confidvel, pois tem grandes chances do

resultado ser falso-negativo. O método consiste na confeccdo de esfregaco sanguineo no
momento do exame clinico, também podem ser utilizados materiais da medula dssea e de
linfonodos para serem analisados e constatar a presenca ou ndo da moérula na visualizacao,
sendo mais frequente a percep¢do na fase aguda da doenca, mas mesmo assim a deteccdo €
baixa, ocorrendo aproximadamente em 6% dos animais testado. Recomenda-se para melhorar
a eficiéncia e sensibilidade do exame a confec¢do de amostras de ponta de orelha ou papa de
leucocitos (HARRUS e WANER, 2011).

Uma metodologia que também pode ser empregada ¢ a reagdo de imunofluorescéncia
indireta (RIFI), sendo esse teste soroldgico padrio para pesquisa de anticorpos de E. canis.
Mesmo sendo considerado um método sensivel para o hemoparasita, pode apresentar reagao
cruzada com outras rickettsias (SILVA, 2015). O resultado ¢ baseado na titulacdo de
anticorpos, podendo ser usado pelo médico veterinario para auxiliar e acompanhar o paciente.
Porém esse método ¢ considerado um complemento para o diagnostico e deve ser interpretado
simultaneamente com os achados clinicos e outros resultados laboratoriais (ISOLA et al.,
2012).

O ELISA pode ser util, pois ¢ de rapida execugdo e leitura, esse exame tem a

capacidade de determinar os anticorpos da classe do IgG para o agente infectante (ISOLA et
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al., 2012). Esse teste ¢ utilizado para monitorar os niveis de anticorpos principalmente nas
fases subclinica e cronica da doenga, onde ¢ dificil detectar o agente no esfregago sanguineo
(SILVA, 2015).

A PCR ¢ considerada o exame de melhor sensibilidade e especificidade, ele é capaz de
detectar o agente em pequenas quantidades, podendo ser aplicado a qualquer tecido, inclusive
o do carrapato (HARRUS e WANER, 2011). No PCR e exames sorolégicos de um cao
infectado, o resultado € positivo em todas as fases da doenca (NELSON e COUTO, 2015).
Assim, torna- se importante a utilizacdo pelos clinicos, nos casos de recidiva dos sinais
clinicos e hematologicos, para poder confirmar ou ndo a presenca do parasito e desta forma
descartar outras possibilidades de anemia trombocitopenia (SILVA, 2015).

O isolamento da bactéria também pode ser feito, embora seja oneroso € o resultado sai
tardiamente, aproximadamente 30 dias, esse ¢ geralmente utilizado para fins de
pesquisas (JERICO et al., 2017).

Outro método viavel € o teste imunocromatografico, que de acordo com o fabricante
ALERE™ (2013), conceitua-se como uma técnica de imunoensaio que busca identificar de
forma qualitativamente a presenca de anticorpos IgG e IgM anti E. canis, através de amostras
sanguineas, de plasma ou soro. O método consiste em adicionar 10pL de amostra no local
indicado do cacete do teste, apds coloca-se duas gotas do tampao fornecido no kit. Em 20
minutos (tempo que ocorre a reagdo) realiza-se a avaliacdo do resultado apresentado, que
pode ser positivo ou negativo. Esse exame tem taxa de 99,0% para especificidade e 97,6%
para sensibilidade, ¢ uma excelente forma de diagndstico seguro e acessivel para a rotina de
médicos veterinarios.

2.2.7 Terapéutica

O tratamento consiste na administracdo de antibacterianos, a mais utilizada e de
melhor acdo ¢ a doxiciclina, por ela ser lipossolivel, penetrar nos fluidos corporais, por ter
distribuicao ampla atingindo coragdo, rins, pulmdes, musculo, fluido pleural, secrecdes
bronquicas, bile, saliva, fluido sinovial, liquido ascitico, humores vitreo e aquoso, sendo
assim melhor do que outras tetraciclinas (cloridrato de tetraciclina e a oxitetraciclina)
(SILVA, 2015). Sua absorcdo ¢ intestinal e alcan¢a elevada concentragdo celular, por isso ¢
indicada em infec¢des por bactérias intracelulares. Administracdo durante 28 dias, com
posologia de 5 a 10 mg/kg com intervalos de 12 ou 24h, por via oral(VO) (JERICO, et al.,
2017).

Caso ndo surta efeito, outro farmaco a ser utilizado € o cloranfenicol (15 a 20mg/kg a

cada 8h), as vias podem ser VO, subcutanea (SC) ou IV. Esse antibidtico s6 ¢ indicado
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quando existem caes persistentemente infectados, ou seja, refratario a doxiciclina, sendo essa
outra possibilidade de terapia, ja4 em casos de complicagdes géstricas e €mese, ndo ¢
justificada a sua mudanga, pois existem métodos que podem ser atribuidos para que se evite
esses quadros, como o fornecimento do fArmaco de 2 a 3 horas antes ou ap6s a alimentacao,
assim nao ocorrendo alteragdes na absor¢do que podem ser associados para controlar esses
efeitos gastroentérico (SILVA, 2015). Porém deve se ter cuidado ao dar essa medicacdo a
animais com aplasia medular (JERICO et al., 2017).

A terapia sintomatica pode ser instituida quando necessaria, isto inclui, o fornecimento
de complexos vitaminicos, antieméticos e reposi¢ao hidroeletrolitica. A transfusdo sanguinea
pode ser indicada quando a necessidade, por exemplo em casos onde ndo estd ocorrendo a
hematopoese, em quadros de hemorragias severas em que o animal perdeu muito sangue, €
apresenta volume globular abaixo dos valores de referéncia (>35%) (THRALL et al., 2015).

No inicio do tratamento pode ser aplicado doses imunossupressoras de
glicocorticosteroides, principalmente em pacientes que correm risco de morrer ou quando
observar trombocitopenia grave, sendo esse um indicativo de doenca autoimune. A
prednisolona ¢ indicada por 2 a 7 dias com dose de 2 mg/kg. O levamisol tem efeito
imunoestimulador nas doses de 0,5 a 2 mg/kg por via subcutinea, foi comprovada a sua
eficiéncia quando associado ao antibidtico, assim aumentando o nimero de leucdcitos,
linfocitos e mondcitos em cies com EMC (JERICO et al., 2017).

2.2.8 Progndstico

Nos caes depende da fase na qual a patologia foi diagnosticada, se foi no inicio, se
teve eficiéncia e eficécia a terapéutica. Com o diagnostico e tratamento precoce, melhoram as
chances de cura. Caninos diagnosticados na fase inicial da doenca, ¢ perceptivel a melhora do
quadro clinico na primeiras 24 a 48 horas ap0s ter iniciado o tratamento. Na maioria das
ocorréncias quando o animal apresenta a fase aguda da enfermidade o seu progndstico ¢
favoravel, porém caes cronicamente infectados e com comprometimento de medula 6ssea, €
reservado (SOUZA et al., 2012).

2.2.9 Profilaxia

A principal forma de combate e propagacdo da infec¢@o ¢ a eliminagdo do vetor, assim
controla e previne as hemoparasitoses. A utilizagdo de farmacos carrapaticidas ambientais e
de uso topico nos caes, devera ser adotado em locais onde nao se tem o controle do carrapato,
assim como em locais de superpopulagdo de caninos, a exemplo canis e grandes centros

urbanos. A dedetizagdo do ambiente desse ser com produtos a base de piretroides, sendo esses
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carrapaticidas de aplicacdo direta no animal hospedeiro (Fipronil, Selamectina, Flumethrin,
Permethrin e Amitraz) (SILVA, 2015).

E de suma importincia a orientagio ao tutor sobre os riscos do animal se reinfectar,
uma vez que o paciente ndo adquire imunidade para combater o agente. Portanto, para evitar
uma nova contaminacao, o uso das medidas profilaticas ¢ a solugdo.

3. METODOLOGIA

O presente trabalho relata o estudo do caso clinico de um cao atendido no Hospital
Veterinario Adilio Santos de Azevedo do Instituto Federal da Paraiba, campus Sousa, unidade
Sao Gongalo. O animal apresentava sintomatologia de comprometimento do sistema
respiratdrio, oftdlmico e cutdneo, e de acordo com os sinais clinicos e achados laboratoriais,
diagnosticou-se coinfec¢ao pelo Virus da Cinomose Canina e Erlichia sp.

4. RELATO DE CASO

Na clinica médica de pequenos animais (CMPA), no Hospital Veterinario Adilio
Santos de Azevedo (HV-ASA) do Instituto Federal de Educagdo, Ciéncia e Tecnologia da
Paraiba, campus Sousa, unidade Sao Gongalo, foi atendido um cdo, SRD, macho, de um ano
de idade, pesando 2,94kg, domiciliado com acesso a rua duas vezes ao dia, era vacinado para
o virus da raiva, porém ndo imunizado para doencas infectocontagiosas, ndo possuia
vermifugacao, o periodo da consulta foi realizado na estacdo seca do ano.

Durante a anamnese o tutor relatou que o animal apresentava secre¢do ocular e nasal
ha 5 dias, manifestando cansago respiratorio, presenca de feridas pelo corpo ¢ ha uma semana
exibiu quadro de vOmitos e diarreia. Apesar disso, ele se alimentava e ingeria agua
normalmente, sua dieta era a base de comida caseira (com condimentos) e racdo (a granel),
tinha o convivio com outro cao, um gato e esporadicamente com caes vizinhos e errantes, pois
ambos animais tinham contato com a rua e ndo eram vacinados, o tutor prestava servicos
voluntarios em um canil, tinha contato com outros caninos, ndo foi visto presenca de
ectoparasitas .

Na inspe¢do, o animal encontrava-se apatico com presenga de petéquias e pustulas, em
sua grande maioria na regido abdominal ventral. Ao exame clinico geral as frequéncias
cardiaca (FC) era de 152 bpm e respiratoria (FR) de 40 mpm, o pulso estava firme e ritmico, o
tempo de preenchimento capilar (TPC) de 3 segundos, os linfonodos mandibulares e
pré-escapulares reativos, as mucosas estavam hipocoradas, com desidratagdo de 7% (baseado
na escala de FEITOSA, 2014), e temperatura retal (TR) de 40,2°C, expressando febre.

No exame especifico, constatou-se dificuldade respiratoria através da auscultacdo

indireta (dispneia expiratoria), com presenca de estertores pulmonares, secregoes nasal e
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ocular de carater purulento, pele com feridas ulceradas e descamacgdo seca, a gengiva com
perfuracdo profunda na arcada dentdria superior na face vestibular, classificada como
gengivite ulcerativa.

Foram solicitados exames complementares ao Laboratorio de Patologia Clinica do
HV-ASA (LPC), sendo eles hemograma (valores de referéncia em anexo A) com pesquisa de
hemoparasitas e proteina plasmatica total, cujo apresentou indices hematimétrico alterados
(Quadro 1), devido a presenga de agregagao plaquetaria neste exame, foi solicitado um novo
hemograma, a fim de evitar interpretagao erronea (Apéndice A).

Ao Laboratério de Parasitologia Veterinaria (LPV) do HV-ASA, encaminhou-se
amostra fecal para realizacdo de parasitoldgico de fezes e para tal foram utilizada as técnicas
de centrifugo flutuacao em solugdo de sacarose, flutuagcdo e sedimentacao simples (Apéndice
B), cujo os resultados foram negativos.

Quadro 1: Resultados do primeiro hemograma com pesquisa de hemoparasita de um cao com
coinfec¢do de cinomose e erliquiose canina.

Eritrograma

Leucograma

Hemacias 3,5 x10° mm?

Leucocitos totais 11x10%ulL

Hematocrito 31%

Bastonetes 220

VCM 87 fL

Segmentados 8.250

PPT 6,8 g/dL

Linfocitos 1.650

Plaquetas: trombocitopenia e agregacao

FEosinofilos 770

plaquetaria. Mondcitos 110

OBS.: Realizar nova coleta para determinar os valores das plaquetas, observou-se
neutrofilos com moderadas alteragdes toxicas e macrofilia do citoplasma e corpusculos de
Dohle. Negativo para hemoparasitas

Legenda: volume corpuscular médio (VCM); proteinas totais (PPT)

Efetuou-se tratamento de suporte no HV- ASA com fluidoterapia de ringer lactato
(103 mL/24h) de forma lenta pela via IV, dipirona 50%' (0,1 mL) e complexo vitaminico?
(tiamina, cloridrato de piridoxina e cianocobalamina) dose de 0,ImL, intramuscular (IM).
Ap0s ser instituida a terapia, liberou-se o paciente.

Embora ndo tivesse sido diagnosticado a enfermidade, o animal apresentava
sintomatologia e precisava ser tratada, por isso, prescreveu-se Amoxicilina com Clavulanato
de Potéssio * (dosagem de 15 a 20 mg/kg) VO, duas vezes ao dia (BID), complexo vitaminico
(0,1mL, IM), uma vez ao dia (SID), suplemento vitaminico* (0,5mL, VO), BID, esses com

duracgdo de 7 dias e dipirona® 3 gotas, trés vezes ao dia (TID), durante 5 dias.

! Dipirona lbasa 50%, frasco-ampola (50 mL), Medcampo Pord Agropec Ltda, Campina Grande-PB, Brasil.
2 Nevrix IM, caixa de 1 a 6 ampolas (2mL), Arese Pharma Ltda, Valinhos-SP, Brasil.

3 Amoxicilina + Clavulanato de Potassio, 250mg + 62,50mg/5mL suspensdo oral, uso humano.

4 Hemolitan Pet, frasco (60mL), Multivet Com. Medicamentos Veterinarios Ltda-ME, Recife-PE, Brasil.

> Dipirona Biovet, frasco (20mL).
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No diagnostico presuntivo, houve a suspeita de cinomose, sendo solicitado Teste
Répido Imunocromatografico, realizado em clinica particular, onde constatou-se através da
técnica, a infecgdo pelo Virus da Cinomose Canina. Visto que o tratamento era condizente
com a patologia manteve-se até seu término.

Aos 16 dias da primeira consulta o animal retornou ao HV-ASA, pesando 2,48 kg,
apresentando uma nova clinica, com sinais bem mais severos de apatia, prostracdo e caquexia,
com epistaxe que durou cerca de 24 horas, mucosas porcelanas, presenga de secre¢ao ocular
bilateral e lesdo cutdnea na extremidade da orelha direita com darea alopécica de
aproximadamente dois centimetro de didmetro (figura 6).

Diante dos sinais clinicos demonstrados pelo paciente no dia da consulta, foram
requeridos exames complementares, desses: hemograma com pesquisa de hemoparasitas
(Quadro 2/ Apéndice C) e testes rapidos imunocromatograficos devido a suspeita de
Erliquiose canina e/ou Leishmaniose, estes apresentaram-se negativos (Apéndice D e E).

Figura 6: Cdo com lesdo na ponta da orelha,
apatia, prostracdo, secrecao ocular

Quadro 2: Segundo resultado do exame hematoldgico de um cdo com cinomose concomitante
com erliquiose canina.

Eritrograma Leucograma
Hemacias 0,75 x10° mm? Leucocitos totais 21.8x10%ul
Hematdcrito 6% Bastonetes 1.962
VCM 80 fL. Segmentados 17.440
PPT 7,5 g/dL. Linfécitos 1.526
Plaquetas 78. 000mm? Metamielocitos 218
Monocitos 0
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OBS.: Observou anisocitose, poiquilocitose, granulagdo citotoxica e aglutinacdo de
eritrocitos

Mediante a clinica do paciente, optou-se de administragdo de acido tranexdmico® (2,5
mL, IV), fluidoterapia com cloreto de sddio (NaCl 0,9%), transfusdo sanguinea 200mL de
forma lenta, observando a reacdo do paciente, limpeza da secre¢dao oftalmica e aplicacao de
colirio’ em cada olho. Embora ndo tenha sido confirmado hemoparasitose no teste rapido, foi
prescrito doxiciclina® (50 mg, ' do comprimido, VO), BID, por 21 dias, pois é o farmaco
mais indicado no combate do hemoparasito. Indicando-se a continuidade do tratamento, com
requerimento de uma nova analise complementar (Quadro 3/Apéndice F), apds 15 dias do
inicio da terapia para erliquiose, no intuito de auxiliar na reavalia¢do do paciente, bem como
no quadro hematologico e comprovar a resposta terapéutica.

Quadro 3: Resultados do terceiro hemograma com pesquisa de hemoparasitas de um cao com
cinomose ¢ erliquiose canina simultaneas.

Eritrograma Leucograma

Hemacias 3,31 x10° mm? Leucdcitos totais 7.3x10> uL

Hematocrito 32%

Bastonetes 219

VCM 96 fL. Segmentados 4.526
PPT 9,3g/dL Linfécitos 1.314
Plaquetas: 186.000mm? Eosinofilos 219

Monodcitos 1.022

OBS.: o plasma estava ligeiramente amarelado, existia aglutinagao de eritrocitos, hemacias
hipocromicas, hipersegmentacdo de neutrofilos, aglutinacdo de leucocitos e positivo
para Erlichia sp.

De acordo com o resultado constatou-se a infeccdo por Erlichia sp, dessa forma
confirmando a coinfec¢do com o VCC. Como ja tinha sido prescrito o tratamento, o animal
continuou com a mesma terapia até finaliza-la, obtendo-se melhora e posterior cura. Ao
término de toda terapia o cdo passou por uma nova avaliacdo clinica que comprovou o seu
excelente estado de saude e a eficiéncia da terapéutica.

Para o melhor acompanhamento clinico do paciente, a médica veterinaria requereu um
novo exame complementar hematolégico com pesquisa de parasitas sanguineos (Quadro 4/
Apéndice G), 15 dias apds o término do tratamento, assim poderia ser analisado a eficacia da
terapia medicamentosa, como também a resposta da medula Ossea.

Quadro 4:Ultimos resultados da pesquisa de hemoparasitas e valores hematoldgicos de um
cdo portanto cinomose e erliquiose canina

Eritrograma Leucograma

Hemacias 3,65 x10° mm? Leucdcitos totais 7.1x10> uL

Hematocrito 38% Bastonetes 71

® Transamin® solucdo injetdvel de 50mg/mL, Zydus Nikkho Farmacéutica Ltda, Rio Janeiro-RJ, Brasil.
7 Colirio UCB, frasco conta-gotas (15mL), Compet, Marilia-SP, Brasil.
& Doximax Pet 50mg, 14 unidades de comprimidos, Medcampo, Campina Grande-PB, Brasil.
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VCM 104 fL Segmentados 5.893

PPT 8,7 g/dL Linfocitos 639

Plaquetas: 92.000mm? Eosinofilos 355
Monocitos 142

OBS.: Foram observados no esfregaco sanguineo a presenca de agregado plaquetario,
auséncia de hemoparasitas.

Recomendou-se ao tutor realizar o protocolo vacinal anual, fazer controle de
ectoparasitas (animal/ ambiente), melhorar a dieta com alimento rico em ferro (figado
bovino), assim como, retirar os condimentos da alimentagdo e acompanhamento veterinario a
cada seis meses.

5. DISCUSSAO

Cao portador de cinomose concomitante a erliquiose. A coinfec¢do ¢ promovida pelo
carater imunossupressor do VCC, predispondo a infec¢des secundarias por agentes
oportunistas, a exemplo da Ehrlichia sp. (GREENE e VANDEVELDE, 2015). Desta forma,
reforga as consideracdoes sobre as afecgdes infectocontagiosas, por possuirem carater
multissistémicos, deprimir o sistema imunologico, favorecer infec¢des secundarias e ser
ampla distribuicdo aos caninos.

O convivio social com outro cdo ndo vacinado e o contato do tutor com outros animais
de abrigo, pode favorecer o contdgio. O cdo € o principal reservatorio do virus da cinomose,
podendo disseminar entre si e para outras espécies, principalmente carnivoras. Sendo dificil a
erradicacao do virus, por ter ampla distribuigdo entre as espécies domésticas e selvagens,
dessa forma fortalecendo a importancia de efetuar a profilaxia e o controle de animais que sao
domesticados pelos humanos no intuito de nao expandir para fauna silvestre (DIAS et al.,
2012; LEMPP et al., 2014).

O animal por ser jovem e ndo ter nenhum historico vacinal, corrobora com Tozato et
al. (2016), que descrevem os cdes jovens e ndao vacinados como seres frequentemente
acometidos. O paciente em questdo, possui essas duas peculiaridades, assim supde-se sua
vulnerabilidade, porque o mesmo tinha um ano de idade e ndo possuia imunizagdo prévia para
o virus da cinomose canina, concretizando um momento oportuno para estabelecer um
processo infeccioso. Isso serve de alerta aos médicos veterinarios para estimular a
imunizacdo, fazer um exame clinico acurado, contestar a sintomatologia e ser mais criterioso
na investigacao epidemiologica.

A sintomatologia apresentada pelo paciente, condizia com alteragdes do sistema
respiratorio (dispneia expiratdria, estertores pulmonares e secrecao nasal purulenta), dérmico

(Glceras e descamagdo seca), oftalmico (secrecdo ocular) e gastroentérico (vOmitos e diarreia).
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Isso converge diretamente com a fase inicial e evolugdo da doenca (MANGIA, 2011). O
contato com o agente infeccioso produz uma resposta imunologica, as células mononucleares
circulantes sdo a primeira linha de defesa, sendo elas responsaveis pela disseminagdo para
outros 6rgdos através do tecido linfatico, assim explica-se sua capacidade de atingir varios
sistemas, durante os primeiros dias que se instalou a infec¢ao.

A presenca de secre¢do ocular e nasal vistas na abordagem clinica nos permite
evidenciar a forma de propagagdo viral entre esses animais. Pois, a disseminagdo e infeccao
ocorrem através do contato direto com aerossois e goticulas infectantes expelidas pelas
excrecdes e secregdes corporeas dos animais infectados (HEADLEY et al., 2012). O habito de
farejar um ao outro, utilizando o olfato como método de identificagdo individual e de
reconhecimento de territorio, permite e possibilita a transmissao do patégeno. Ademais, sao
possiveis manifestacdes clinicas no curso da infec¢do por cinomose (TABANEZ 2019). Esses
comportamentos da espécie, contribuem diretamente para a contaminagdo e abrangéncia da
cinomose entre a populagdo canina.

O animal expressava 40,5°C de febre no momento da primeira abordagem clinica.
Esse sinal ¢ comum quando se ocorre multiplica¢do viral, ocasionado pela viremia primaria
(PORTELA, et al., 2017). A hipertermia pode ser carateristica na erliquiose com pico febril
que varia de 39,5-40,5°C (SILVA, 2015). Apesar do paciente apresentar febre, esse sinal ndo
¢ determinante para o diagndstico do VCC e ou Erliquiose, embora seja uma hipdtese, pois
considera-se um fator indicativo de infecg¢des, sejam elas virais ou bacterianas.

Sinais clinicos como diarréia e vomitos foram relatados pelo tutor. Corroborando com
a literatura, onde se afirma que: o virus da cinomose destroem os enterocitos, assim, ocorre a
inflamacdo da mucosa do intestino e do estdbmago, ocasionando respectivamente enterite e
gastrite, com consecutivos episodios de vOmito com diarreia, que pode ser
mucosanguinolenta, levando o animal a desidratacdo (SILVA et al., 2015). Da mesma forma,
¢ observado em infec¢des por erliquiose multiplos sinais dos quais se enquadra desidratagao,
diarréia e émese (SILVA, 2015). Assim, a desidratacdo de 7% observada no exame clinico,
pode ter sido ocasionada pela injuria intestinal, assim aumenta a motilidade, impedindo a
absor¢do, como também pela perda ocasionada pela émese e diarréia, dessa forma podemos
suspeitar-se de dois agentes de maneira concomitante, pois corresponde a sintomatologia
provocada pelos patdgenos.

Devido ao episdédio de diarreia citado anteriormente, foram realizados exames de
fezes. Greene e Vandevelde (2015) relatam serem comuns quadros gastroentéricos em

animais jovens acometidos pelo VCC. A falta de vermifugagao possibilita encontrar parasitas
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gastrointestinais, porém essa suspeita foi descartada devido o resultado da amostra ter dado
negativo, mesmo assim, ndo podemos descartar uma possivel coinfec¢do. Pois do mesmo
modo que a cinomose provoca distirbios gastroentéricos, de acordo com Silva (2015) a
erliquiose pode ocasionar diarréia na fase aguda da doenca. Existem varias possibilidades de
diagnostico, por isso nao se deve desconsiderar nenhuma das opgdes.

O comprometimento respiratdrio que ocorreu na forma disseminada da doenca, na fase
aguda, ¢ devido a destruicdo dos pneumdcitos, células dos bronquiolos e macrofagos
alveolares (FREIRE e MORAES, 2019). Quando isso ocorre, pode ser diagnosticada
pneumonia intersticial, evoluindo para broncopneumonia bacteriana, em grande parte dos
casos ocasionada pela Bordetella bronchisseptica (GREENE e VANDEVELDE, 2015). Neste
caso, diagnosticou-se uma broncopneumonia, sendo instituido antibioticoterapia de amplo
espectro, pois nao foi isolado o agente. O que atesta a importancia sobre o conhecimento da
etiopatogenia e da farmacodinamica.

Todos os sistemas organicos acometidos partilham de uma causa comum, que é
atribuida aos agentes patogénicos oportunistas envolvidos. Pois, de acordo com Greene e
Vandevelde (2015), animais jovens podem apresentar infecgdes do sistema dérmico,
oftalmico e gastroentérico, manifestando gastroenterites, dermatites e conjuntivite,
ocasionadas por infecgdes secundarias. Dessa forma, salienta-se a relevancia do conhecimento
sobre os patdogenos envolvidos e da patogenia da doenga, para compreender e tratar os sinais
clinicos, como também investigar a causa principal da enfermidade.

Sinais como petéquias, pustulas, feridas ulceradas e descamagdo seca na regido
abdominal, condiz com sintomatologia apresentada pelo animal e partilha mesma corrente
cientifica de Silva et al. (2015) que observaram o acometimento do sistema cutineo,
identificado pela dermatite com pustulas e vesiculas principalmente no abdomen. Da mesma
forma que Silva (2015) evidenciou-se os distirbios sanguineos, que se restringem a
hemorragias em membranas e mucosas caracterizadas por petéquias. De acordo com o que os
autores relatam anteriormente, essas reagdes esbocadas pelo sistema tegumentar ¢ uma
representacdo da manifestagdo da erliquiose e serve de embasamento para suspeitar de outras
patologias que ocasionam tais sinais.

O tratamento instituido para o paciente foi de acordo com os autores Greene e
Vandevelde (2015), corroborando com Azevedo (2013). Essa terapia foi desenvolvida com
base na sintomatologia apresentada pelo animal, na tentativa de controlar o quadro clinico
geral do paciente, proporcionar uma reidratagdo, restabelecer o equilibrio hidroeletrolitico,

assim como promover analgesia, controlar a temperatura e utilizar antibiotico no intuito de
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impedir a disseminagdo de microorganismos oportunistas e prevenir a evolugdo para fase
neuroldgica da doenga.

No hemograma, os indices hematimétricos estavam alterados (hemacias e hematdcrito
abaixo dos valores de referéncia, VCM estava alto), o que pode indicar uma anemia
macrocitica e o plaquetograma tinha trombocitopenia que segundo Fonseca et al. (2013), esse
resultado ¢ o achado hematoldgico mais frequente em casos de erliquiose. Devido o resultado
negativo de pesquisa de hemoparasitas e a trombocitopenia apresentada, houve a suspeita de
existir uma hemoparasitose associada, visto que, a principal suspeita que era o VCC
possibilitar infecgdes secundarias, assim levanta a suspeita de outra patologia associada.

O antibidtico utilizado foi a Amoxicilina com clavulanato de potéssio, esse farmaco
tem boa acdo por ser de amplo espectro e indicado para infecgdes oportunistas no trato
respiratorio superior e inferior (AZEVEDO, 2013). Dessa maneira, o0 medicamento atua
como terapia de suporte, sendo esta uma alternativa para se investigar € ou constatar a
patologia através da observacdo da resposta medicamentosa. Baseado nisso, ressalta a
importancia de compreender a sintomatologia clinica, observar como o animal reage a terapia
e o uso de exames complementares para auxiliar no diagndstico.

Com a confirmag¢do do diagnodstico de cinomose canina através do teste rapido
imunocromatografico, ¢ possivel associar a imunocromatografia a conclusao da suspeita, pois
esse ¢ um método de triagem, que esboga o resultado de forma rapida e especifica
(CARVALHO, 2019). Portanto, essa ¢ uma ferramenta de auxilio na rotina clinica, para
confirmar e consequentemente efetuar um tratamento adequado no combate da infecgdo e
posteriormente dos sinais clinicos que sdo desencadeados no animal doente.

O animal retornou ao HV-ASA com piora do quadro clinico mesmo apds terapia.
Fonseca et al. (2015) e Silva (2015) evidenciam que a erliquiose na fase cronica provoca aos
animais doentes sintomatologia mais grave. Apesar dessa informa¢do, o animal em questao
ndo encontrava-se nessa fase da doenga, pois a clinica apresentada caracterizava a forma
aguda. Visto isso, podemos supor que o paciente obteve piora devido o tratamento ndo ser
adequado para combater a FEhrlichia sp. e sinais clinicos que a infec¢do provoca e nao, pela
possivel cronicidade da patologia, sendo esse um momento oportuno para estabilizagdo da
coinfec¢do e de alerta para a investigacao de possiveis patologias que ocorrem de forma
concomitante.

Com base nos resultados hematologicos volume globular 6% (VG baixo) e pela
presenca do quadro hemorragico, optou-se realizar uma transfusdo sanguinea, procedimento

indicado por Thrall e colaboradores (2015) que relatam a necessidade de efetuar o
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procedimento quando o paciente vir a exibir quadros de hemorragias severas com grande
perda de sangue (animal apresentou epistaxe/24 horas que levou a queda severa do
hematocrito), em casos onde ndo ocorrem a hematopoese e quando no indices hematimétricos
mostrar o volume globular abaixo dos valores de referéncia (>35%). Essa conduta terapéutica
foi imprescindivel para melhora do estado clinico do paciente que encontrava-se critico e para
restabelecer o quadro hematoldgico, pois apdés o procedimento notou-se uma melhora
significativa.

Por expressar distiirbios hematologicos suspeitou-se de erliquiose, pois na fase aguda
0os sinais sdao graves e acontecem episodios hemorragicos, como a epistaxe e
consequentemente o surgimento de mucosas palidas, devido o sequestro de hemécias pelo
baco e pela diminui¢ao das células vermelhas na corrente sanguinea (SILVA, 2015). Assim, ¢
importante ressaltar a importancia de realizar o procedimento para transfundir sangue ao
animal necessitado, devido a caréncia de globulos vermelhos provocado por essa doenga, ou
pela a associagdo com outras hemoparasitoses, a exemplo da babesiose, que leva o animal a
inapeténcia, queda do volume globular e consequentemente anemia severa.

A constatagdo da erliquiose se deu através da pesquisa de hemoparasitas. Assim,
corrobora com Silva (2015) e Isola et al., (2012), pois a técnica descrita por eles, permite
confirmar a hemoparasitose, através do esfregaco sanguineo. O diagnostico foi preciso,
porque o animal estava com parasitemia e deste modo, possibilitou a detec¢do das morulas do
agente na lamina, por fim, concorda-se com esse método de identificagdo do hemoparasita,
sendo esse, eficaz quando se tem uma grande quantidade de patdgenos na corrente sanguinea.

Outra forma de diagnostico € o teste rapido imunocromatografico, porém esse pode vir
a apresentar falso-negativo, quando ndo tem a producdo de anticorpos para erliquiose que
corresponde a 2* a 3" semanas pos infec¢do, j4 nos casos onde o resultado da sorologia ¢
positivo, ndo necessariamente o animal estara doente, pois ele pode ter tido contato com
agente infeccioso anteriormente, assim produzindo imunidade, o que ird confirmar realmente
a patologia ¢ a apresentagdo clinica do paciente.

Para atuar como medicagdo terapéutica, optou-se pela utilizacdo da doxiciclina, assim
como sugere Silva (2015). A eficacia do uso deste medicamento foi comprovada, a partir do
momento em que os sinais clinicos foram gradativamente desaparecendo e o animal obtendo
melhora perceptivel, dessa maneira, prova que o mecanismo de acdo do farmaco de se ligar a
célula infectada, inibir sua replicagdao e consequentemente destruir o patdgeno, foi suficiente
para combater a infec¢do. Caso a terapia ndo obtivesse €xito pela resisténcia ao antibidtico

empregado, poderia ser utilizado o cloranfenicol, segundo Silva (2015) ¢ outra alternativa
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vidvel de tratamento. Todavia € necessario o acompanhamento veterinario,
independentemente da opcao de terapia designada ao paciente, pois desta forma, observa-se o
sucesso ou nao da terapia instituida, assim como constatagdo da cura.
6. CONSIDERACOES FINAIS

Apesar da coinfec¢ao de cinomose e erliquiose canina existirem, pouco se € notificada
e parte dos animais vem ao Obito antes mesmo de ser finalizado o tratamento. Portanto
ressalta-se a importancia de uma anamnese e exame fisico detalhado para que, com o auxilio
dos exames complementares, possa-se determinar um diagnostico para implementacdo de uma

terapia especifica e mais eficiente.
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8.ANEXO

8.1 ANEXO A - Valores hematoldgicos de referéncia (Bretas)




54

9. APENDICES

9.1 APENDICE A- Ficha dos resultados do LPCV hemograma mais pesquisa de

hemoparasitas

9.2 APENDICE B - Ficha de resultados de parasitologico de fezes do LPV
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9.3 APENDICE C - Ficha de resultados do 2* hemograma do LPCV




9.5 APENDICE E - Ficha de resultado do LPV para teste rapido para Leishmaniose

9.6 APENDICE F - Ficha de resultados do LPCV do hemograma mais pesquisa de

hemoparasitas
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9.7 APENDICE G - Ficha de resultados do LPCV do hemograma mais pesquisa de

hemoparasitas




