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ALTERACOESANATOMOHISTOPATOLOGICASNO CORACAO DE CAESCOM
CINOMOSE

ANATOMOHISTOPATHOLOGICAL ALTERATIONS IN THE HEART OF DOGS WITH
CANINE DISTEMPER

Christina de Siqueira MENDONGCA?; Humberto Eustdquio COELHO?

RESUM O: A cinomose € umadoencaviral multissistémica, altamente contagiosa e severados cées e carnivoros
selvagens, que tem sido observada em diversas partes do mundo. E a moléstia mais prevalente em cées, causando
maiores indices de morbidade e mortalidade que qualquer outro virus que infecte os caes. Embora outros agentes
viraistenham o potencial de causar miocardite, poucos foram comprovados clinica ou experimentalmente no céo. O
presente trabalho teve como objetivo avaliar as alteragcbes anatomohistopatol 6gicas ocorridas no coragéo,
particularmente na regido do miocardio atrial e nd sinoatrial de cées ndo vacinados, naturalmente infectados com o
virus da cinomose. Foram utilizados 35 cées, 22 machos e 13 fémeas, de varias ragas (Sem Raca Definida, Poodle,
Rottweiler, Pastor Alemé&o, FilaBrasileiro, Pinscher, Dog Alem&o, Dachshund) com idades variando de dois mesesa
oito anos e sorologicamente positivos para cinomose. Realizou-se a observagdo macroscopica dos 35 coraces
coletados, avaliando-se amorfologia do 6rgéo. Paraaavaliacdo histol 6gicaforam coletados fragmentos cardiacos da
regido atrial na base da veia cava crania na altura do n6 sinoatrial. A avaliagdo macroscopica do coracéo dos 35
animais revelou dilatagéo cardiaca em 34 casos (97,14%) e somente um (2,85%) apresentava aspecto macroscopico
normal. Todos os 35 cées estudados apresentaram lesdes histoldgics no miocardio atrial e nd sinoatrial que
compreendiam: infiltragdo linfocitéria, infiltragdo gordurosa, degeneragdo hialina e hemorragia.

PALAVRAS-CHAVE: Céo. Cinomose. Dilatagdo. Cardiaca. Miocérdio. N6 sinoatrial.

INTRODUCAO

O virusdacinomose € um morbilivirusdafamilia
Paramyxoviridae (DUNGWORTH, 1993; HEADLEY;
GRACA, 2000; BAUMGARTNER; FRISK; MORITZ,
2000; WILLIS, 2002).

A cinomose € umadoenca viral multissistémica,
altamente contagiosa e grave dos cées e carnivoros
selvagens, que tem sido observada em diversas partes do
mundo (DUNGWORTH, 1993; HEADLEY; GRACA,
2000; MORITZ; FRISK; BAUMGARTNER, 2000;
WILLIS, 2002).

E a moléstia viral mais prevalente em cées,
causando os maiores indices de morbidade e mortalidade
gue qualquer outro virus que infecte os cdes (SWANGO,
1997).

A doenca é uma adicéo dos efeitos do virus e de
infeccBes bacterianas. Estas infeccdes secundérias séo
particularmente importantes porque sdo decorrentes dos
efeitos imunossupressivos do virus, e vao determinar o
prognéstico da doenca (DUNGWORTH, 1993;
SWANGO, 1997).

Acredita-se atualmente que as viroses
cardiotropicas desempenham importante papel na
patogenia da miocardite em vérias espécies (NELSON;
COUTO, 20014a), geralmente como resultado deinfeccao
hematégena do miocardio, podendo ocorrer, assim, em
varias doencas sistémicas (VAN VLEET; FERRANS,
1998).

A patogenia e o prognéstico de casos de
miocardite sdo fatoresimportantes devido ao significado
dessa lesdo na insuficiéncia cardiaca. O desenlace das
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miocardites podeincluir: completaresolucdo daslesdes,
cicatrizes miocérdicas residuais esparsas ou leséo
miocérdicaprogressivacom insuficiénciacardiacaaguda,
ou ainda, em alguns casos, cronica, como cardiomiopatia
dilatada secundaria. Torna-se, portanto, importante o
conhecimento da sua etiologia para determinacdo e
eliminacdo dos fatores que desencadeiam a miocardite e
consequientemente adilatacdo cardiacacominsuficiéncia,
para que se estabeleca um tratamento (CAMACHO;
PEREIRA, 1999; NELSON; COUTO, 2001a; SISSON;
THOMAS, 1997; TILLEY; SMITH JUNIOR, 2000; VAN
VLEET; FERRANS, 1998).

A doenca manifesta-se por alteracdes
respiratérias, gastrointestinais e do sistema nervoso
central, podendo também ocorrer hipoplasia do esmalte
dentério aposinfeccdo neonatal ; hiperqueratose de coxins
podais e nariz; neurite Optica, lesdes retinianas e uveite
anterior; infeccdo transplacent&ria (DUNGWORTH,
1993; HOSKINS, 1997; NELSON; COUTO, 2001b;
SHERDING, 1998; SWANGO, 1997; TILLEY; SMITH
JUNIOR, 2000; TUDURY et al., 1997).

Embora outros agentesvirais tenham o potencial
de causar miocardite, poucos foram comprovadosclinica
ou experimentalmente no céo (SISSON; THOMAS,
1997).

De acordo com Headley e Graca (2000), em um
estudo feito em 250 cdes com cinomose, cdesjovens com
idade entre O e 1,5 ano foram mais afetados (62,8%) e
somente uma porcentagem reduzida (6,4%) dos animais
tinha seis anos ou mais. Ndo houve diferenca
estatisticamente significativa entre a porcentagem de
machos e fémeas. Concluiram também que a cinomose
foi a principal causa de morte em cées submetidos a
necropsia no Departamento de Patologia Veterinaria da
Universidade Federal de Santa Maria, Santa Maria, Rio
Grande do Sul, Brasil, no periodo de 1985 a 1997.

Uma grande variedade de tipos de inflamac&o é
provocada pel os agentes que produzem miocardite. Esses
tiposincluem reagOes supurativas (resultadal ocalizagéo,
de bactérias piogénicas no miocéridio), necrosantes (é
uma lesdo frequente da toxoplasmose), hemorrégicas
(septicemia), linfocitarias (infecgdesvirais), eosinofilicas
(pode acompanhar vérias infecgbes parasitarias) (VAN
VLEET; FERRANS, 1998).

Segundo Nelson e Couto (2001a), as alteragOes
histol6gicas do miocéardio na cinomose sdo discretas,
guando comparadas com aquelas observadas na
miocardite pelo parvovirus. A miocardite pelo parvovirus
inclui dilatacdo cardiaca com estrias pélidas no
miocérdio, grandes corpusculos de inclusdo
intranucleares basofilicos, degeneracdo de midcitos e
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infiltrados de células mononucleares focais (linfocitos)
(JACOBS, 1996b; LENGHAUS; STUDDERT, 1984;
NELSON; COUTO, 2001&; SISSON; THOMAS, 1997).

A infeccdo experimental de cdezinhoscom menos
de uma semana de idade com o virus da cinomose pode
causar miocardite multifocal e necrose do miocérdio
(NELSON; COUTO, 2001a; SISSON; THOMAS, 1997).

Jacobs (1996b) e Willis (2002) relatam que a
miocardite pode estar associada com infecgdo pelo virus
dacinomose em filhotes de cées com infeccdo neonatal.
Dungworth (1993) descreve que sd0 vistas grandes areas
palidas, irregulares, de necrose e mineralizagdo no
miocérdio de caezinhos lactentes, que estdo mais
susceptiveis ao 6bito durante a fase aguda da doenca.

Em estudo feito por Higgins et al. (1981), com
71 cées gnotobidticos infectados experimental mente,
somente 11 (36%) apresentaram lesdes cardiacas macro
e microscopicas. As lesdes cardiacas macroscopicas
encontradas foram estrias lineares, multiplas, bem
demarcadas, distribuidas na superficie do endocéardio e
epicéardio do ventriculo direito e esquerdo e musculos
papilares, em trésanimais. Um céo apresentava dilatagcéo
ventricular direita. N&o foram encontradas lesdes na
musculaturaatrial. As lesdes microscopi cas encontradas
incluiam degeneracdo do miocardio multifocal e necrose
com mineralizagdo. As primeiras lesbes encontradas, 16
dias pds-inoculagdo, consistiam de focos mdltiplos de
necrose coagulativa com algumas células intersticiais
mononucleares. Inclusdes eosinofilicas pelo virus da
cinomose foram, ocasional mente, encontradas no
sarcoplasma. O miocérdio de caes com 18 a 24 dias pos-
inoculagdo continhamais e maiores areas de degeneracdo
e necrose. Areas de intensa mineralizagéo foram vistas
ocasionalmente. Ndo foram encontradas |esdes
microscopicas em qualquer folheto valvular ou
musculatura atrial. Este estudo demonstrou a ocorréncia
de cinomose canina associada com freguiente necrose
cardiaca fatal em caes neonatos experimental mente
infectados. As lesBes microscépicas incluiram
degeneracdo multifocal do miocérdio ventricular, necrose
e resposta celular inflamat6ria minima, com
mineralizacéo e fibrose tardia.

Em 31 cées com dilatacdo cardiaca, sem causa
definida, estudados por Bastos (2001), foram encontradas
as seguintes alteracdes histologicas no nd sinoatrial:
infiltrac@o linfocitéria (45,2%), degeneracdo hialina
(26,1%), infiltracdo gordurosa (9,5%), hemorragia
(7,1%), trombose (2,3%), exsudato fibrinoso (7,1%) e
exsudato neutrofilico (2,3%).

A infiltragdo linfocitériaé observada usual mente
nas infecgles virais. A infiltracdo gordurosa é um
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distarbio do metabolismo das gorduras, ocorrendo a
retencdo de goticulas de gordurano interior do citoplasma
das fibras musculares. Microscopi camente observamos
espacos vazios deixados pelas goticulas de gordura
dissolvidas durante a preparacéo do corte histoldgico
(COELHO, 2002; VAN VLEET; FERRANS, 1998). A
infiltrac&o gordurosa acontece nas infeccdes sistémicas
agudas, principalmente as bacterianas (ROBINSON;
MAXIE, 1993).

A degeneracdo hialina muscular € um disturbio
do metabolismo das proteinas, uma vez que as fibras
estriadas esquel éti cas e cardiacas apresentam coagul acéo
das proteinas do sarcoplasma. Microscopicamente
observa-se perdatotal dasuaestriagdo erupturadasfibras
musculares por dissolucdo do sarcoplasma. Parte dalesdo
dafibramuscular torna-seirreversivel, caminhando para
necrose (COELHO, 2002).

As hemorragias que ocorrem no miocardio séo
dotipointersticial. As causas rel acionam-se com toxemia
e septicemia (COELHO, 2002; VAN VLEET,
FERRANS, 1998).

O aumento que se d& nas camaras cardiacas
internas, culminando com o aumento de volume do 6rgéo,
€ chamado de dilatac8o cardiaca. Macroscopicamente
podemos observar o coragdo globoso e fl&cido, paredes
finas, isquémicas e moles; diametro transversal
aumentado, podendo ser maior que o vertical, tornando
0 coragdo arredondado (COELHO, 2002; TILLEY;
SMITH JUNIOR, 2000).

A cardiomiopatia dilatada caracteriza-se por
reducdo da contratilidade miocardica, com ou sem a
presenca de arritmias. Representa o estagio final de
processos patol 6gicos que envolvem o miocardio, e ndo
uma doenca isolada. Ocorre como consequéncia de
deficiéncias de substratos metabdlicos como taurina, L-
carnitina, miocardite nas infecgdes virais, bacterianas,
ricketisiais, toxoplasmose, trypanosomiase; isquemiado
miocérdio, dano toxico por doxorrubicina(BONAGURA,;
LEHMKUHL, 1998; DARKE et al., 1996; JACOBS,
1996a; NELSON; COUTO, 2001a; TILLEY; SMITH
JUNIOR, 2000).

O no6 sinoatrial é o marcapasso que controla o
ritmo inerente do coracdo. Localiza-se na parede atrial
direita, najuncao com aveia cava cranial. E constituido
por uma massa de células musculares cardiacas
especializadas, pequenas, fusiformes, ricas em
sarcoplasma e pobres em miofibrilas, entrelagcando-se
com umarede abundante de coldgeno (DY CE et al., 1990;
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JUNQUEIRA; CARNEIRO, 2004; MILLER et a., 1996).
Recebe uma rica rede de neurbnios que se forma
primeiramente nosétrios, nd sinoatria end atrioventricular,
duranteafasefeta, e sedesenvolveaté o final dagestacéo,
atingindo os ventriculos (URSELL et al., 1990).

De acordo com Rozanski et al. (1983) e
Stephenson (1999), se néo fosse por esta fungdo de
marcapasso auxiliar das células do né atrioventricular, o
coragdo com o nd sinoatrial lesado ndo poderiarealmente
bater. Jaque as células marcapasso do né atrioventricular
se despolarizam mais |entamente que as células normais
do né sinoatrial, a frequéncia cardiaca é
caracteristicamente mais lenta quando as células do n6
atrioventricular estiverem controlando os batimentos
cardiacos. Batimentos suficientes sdo iniciados pelo né
atrioventricular paramanter temporariamente avidacaso
0 no sinoatrial falhe como marcapasso. Porém, estes
ritmos podem ser instaveis e responder anormal mente,
resultando em bradicardia e arritmias.

O presente trabalho teve como objetivo avaliar
as alteragbes anatomohistopatol 6gicas ocorridas no
coracdo, particularmente naregido do miocérdio atrial e
né sinoatrial, de cdes ndo vacinados, natural mente
infectados com o virus da cinomose.

MATERIAL E METODOS

Utilizaram-se 35 céaes, 22 machos e 13 fémeas,
de vérias ragas (Sem Raca Definida-14, Poodle-7,
Rottweiler-6, Pastor Alemao-3, Fila Brasileiro-2,
Pinscher-1, Dog Alem&o-1, Dachshund -1), com idade
variando de dois meses a 0ito anos.

Os animais eram sorol ogicamente positivos para
cinomose com titulos de 1gG de 1: 80 a 1: 640, foram
atendidos e vieram a 6bito no Hospital Veterin&rio da
Faculdade de Medicina Veterinaria da Universidade
Federal de Uberlandia e Hospital Veterin&rio da Escola
de Veterin&ria da Universidade de Uberaba, no periodo
de junho de 2002 a julho de 2003. A sorologia foi feita
pela técnica de imunoensaio em fase sélida para
anticorpos da cinomose canina (Immuno-Comb).2 Todos
apresentavam sinais clinicos da doenca: quadro
respiratério, entérico, ocular €/ou neurol 6gico avangado,
ndo possuindo nenhum esquema de vacinagéo.

Inicialmente, realizou-se anecropsiadosanimais,
segundo as técnicas estabelecidas pelo Laboratério de
PatologiaAnimal daUniversidade Federal de Uberlandia,
para a observacdo macroscopica dos 35 coracdes
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coletados, avaliando assim a morfologia do 6rgdo, (BUSSAB; MORETIN, 2002). Para a determinagéo das
principalmente arelacdo entreo seu didmetrotransversal  diferencassignificativas, utilizou-se significanciade 0,05.
e longitudinal e aflacidez das paredes.
Para a avaliagdo histolégica foram coletados RESULTADOS
fragmentos cardiacos da regi&o atrial direita, na base da
veia cava crania, na altura do nd sinoatrial, fixados em A ocorréncia de cinomose foi maior entre os
solucdo de formol a 10%, desidratados em &lcool,  machos (62,86%), sendo de 37,14% a ocorrénciaentre as
diafanizadosem xilol, impregnadosem parafina, cortados ~ fémeas, com diferenca estatisticamente significativa ao
em 5 micrdmetros de espessurae coradospelatécnicade  teste da diferenca de propor¢éo; porém, ndo houve
Hematoxilina e Eosina (H E), segundo Luna (1968), e  diferenca estatisticamente significativa quanto aidade de
posteriormente analisados pela microscopia de luz. Zero aum ano e meio e animais de um ano e meio asais
A andlise estatistica dos dados obtidos foi  anos (Tabela 1), havendo somente diferenca significativa
realizada por meio do teste de diferenca de proporgdes  entre estes e 0s animais com mais de sei's anos.

Tabela 1. Ocorréncia da cinomose entre machos e fémeas nas diferentes idades.

Idade Machos Fémeas Totd

N % N % N %
0-15 12 54,54a 5 38,46a 17 48 57a
15-6 8 36,36a 7 53,85a 15 42 86a
>6 2 9,09b 1 7,690 3 8,72b
Total 22a 100 13b 100 35 100

N - ndmero de animais
% seguidas de mesma letra na ocorréncia da cinomose entre machos e fémeas néo diferem significativamente pelo teste da diferenca de
propor¢ao com 0,05 de probabilidade.

Na avaliacdo macroscopica do coracdo, 97,14%  normal. A dilatacdo cardiaca estava bem caracterizada
dos animais com cinomose revelaram dilatacdo cardiaca  pela modificacéo da morfologia do érgéo, independente
e somente um (2,86%) apresentou aspecto macroscopico  do grau de dilatagdo (Figura 1).

Figura 1. Coragéo de um cdo com cinomose, apresentando dilatac&o.
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Aslesbes histol 6gicas encontradasno miocardio  apresentaram lesdo histol6gica no miocérdio atrial. Em
atrial e n6 sinoatrial dos 35 cées foram as seguintes:  nove animais 0 nd sinoatrial ndo apresentava |eséo
infiltracdo linfocitéria, infiltragdo gordurosa, degeneracdo  (Tabela 2).
hialina e hemorragia. Todos os 35 cées estudados

Tabela 2. Porcentagens das lesBes histol6gicas encontradas no miocardio atrial e né sinoatrial dos 35 cédes com

cinomose.
L esbes encontr adas Miocardio atrial N6 sinoatrial
N % N %
Infiltracdo linfocitaria 21 60,00a 15 42 86a
Infiltracéo gordurosa 21 60,00a 10 28,57a
Degeneracéo hialina 16 45,71a 3 8,57b
Hemorragia 5 14,29b 3 8,57b
Sem lesdo 0 Oc 9 25,71a

N - ndmero de animais
% seguidas de mesma letra no miocérdio e n6 sinoatrial ndo diferem significativamente pelo teste da diferenga de propor¢do com 0,05 de
probabilidade.

De acordo com a Tabela 2, observou-se que as  gordurosa e o nd com aspecto normal foram os achados
lesbesmaisfreqientesnomiocardio atrial foraminfiltracdo  mais freqlentes, sem diferenca estatistica significativa
linfocitéria, infiltracdo gordurosa e degeneracdo hiadina  entreeles. Aslesdesencontradasforam focais, detamanhos
sem diferenca estatistica significativa entre elas. No n6  variados, e na maioria dos casos esses focos eram
sinoatria ainfiltragdo linfocitéria (Figura2), ainfiltracdo ~ multiplos, principalmente no miocardio.

Figura 2. Fotomicrografia do né sinoatrial de um c&o com cinomose, apresentando infiltracdo linfocitaria (seta).
Coloragéo H E, 150 X.

Foi observada a ocorréncia de lesdes isoladase  ocorridas isoladas no miocardio e n6 sinoatrial e as
em associacdes no miocardio end sinoatrial dosanimais  diferentes associ agcOes dessas | esbes, ocorrendo duas, trés
estudados. A Tabela3 mostraas porcentagensdaslesdes e até quatro lesdes associadas ao mesmo tempo,
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principalmente no miocardio. Observa-se aausénciade  destalesdo no no sinoatrial.
hemorragiaisoladano miocérdio e apequenafreqiiéncia

Tabela 3. Porcentagens da ocorréncia de lesdes histol 6gicas encontradas isoladas e em associagfes no miocardio
atrial e n6 sinoatrial dos 35 caes com cinomose.

L esBes encontradas Miocérdio atrial N6 sinoatrial

N % N %
IL 7 20,00 11 31,43
IG 5 14,28 6 17,14
DH 5 14,28 2 571
HM 0 0 2 571
IL+I1G 6 17,14 3 8,57
IL +HM 1 2,86 1 2,86
IG+DH 3 8,57 1 2,86
IL+IG+DH 4 11,43 0 0
IL + DH + HM 1 2,86 0 0
IL+1G+DH+HM 2 571 0 0
IG+ DH + HM 1 2,86 0 0
Sem lesdo 0 0 9 25,71
Total 35 100 35 100

N - nimero de animais, IL - infiltrag8o linfocitaria, |G - infiltragdo gordurosa, DH - degeneragéo hialina, HM - hemorragia

A Tabelad mostraadiferencaestatisticaentreas  linfocitéria + hemorragia, infiltracdo linfocitaria +
varias lesdes encontradas no miocérdio atrial e n6  degeneracdo hialina+ hemorragia. Nao houve diferenca
sinoatrial dos 35 cées com cinomose. estatisticasignificativaentre aporcentagem deinfiltracdo

Nota-se que a freqléncia de infiltracdo linfocitariacom aporcentagem dasdemaislesbesisoladas
linfocitariano miocérdio foi estatisticamente maior que  ou em associagoes.
afreqliéncia das seguintes lesdes associadas: infiltracdo
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Tabela 4. Valores de significancia para o teste de diferenca de proporgdes das frequiéncias das lesdes histol gicas
isoladas ou em associacdes, sendo que os valores acimado diagonal principal referem-se as comparactes
no miocardio atrial e abaixo ao no sinoatrial, com a = 0,05.

No sinoatrial Miocérdio atrial

IL IG DH HM IL+IG  IL+HM IG+DH IL+IG+DH IL+DH+HM L+IG+DH+HmM IG+DH+HM  Sem

lesdo

IL 05243 05243 0,0031 0,7582 0,0193  0,1660 0,3212 0,0193 0,0675 0,0675 0,0031
G 0,1574 1,0000 0,0157 0,7421  0,0813  0,4509 0,7214 0,0813 0,2272 0,0813 0,0157
DH 0,0034 0,1265 00157 0,7421  0,0813  0,4509 0,7214 0,0813 0,2272 0,0813 0,0157
HM 0,0034 0,1265 1,0000 0,0071  0,3100 0,0701 0,0336 0,3100 0,1454 0,3100 #
IL+1G 0,0126 0,2801 0,6417 0,6417 0,0403  0,2801 0,4934 0,0403 0,1265 0,0403 0,0071
IL+HM 0,0006 0,0403 05551 05551  0,2998 0,2998 0,1581 1,0000 0,5551 1,0000 0,3100
IG+DH 0,0006 0,0403 05551 05551  0,2998 1,0000 0,6897 0,2998 0,6417 0,2998 0,0701
IL+IG+DH 0,0001 0,0071 0,1454 0,1454 0,0701 0,3100 0,3100 0,1581 0,3902 0,1581 0,0336
IL+DH+HM 0,0001 0,0071 0,1454 0,1454 0,0701 0,3100 0,3100 # 0,5551 1,0000 0,3100
IL+IG+DH+HM  0,0001 0,0071 0,1454 0,1454 0,0701 0,3100  0,3100 # # 0,5551 0,1454
IG+DH+HM 0,0001 0,0071 0,1454 0,1454 0,0701 0,3100 0,3100 # # # 0,3100
Sem lesgol 055956 0,3796 0,0168 00168 0,0507 00039  0,0039 0,0005 0,0005 0,0005 0,0005

IL - Infiltragdo linfocitéria, |G - Infiltragdo gordurosa, DH - Degeneraco hialina, HM - Hemorragia

* Os valoresindicados em vermel ho referem-se & dados estati sticamente diferentes obtidos pel o teste da diferenca de proporgéo com 0,05 de
probabilidade.

# Testes nos quais as duas proporgoes testadas foram iguais a zero.

A freqUéncia de infiltracdo gordurosa, ndo foi estatisticamente diferente das porcentagens das
degeneracdo hialina(Figura3) ehemorragianomiocardio  diversas alteraces.

Figura 3. Fotomicrografia do miocéardio atrial de um c&o com cinomose, apresentando degeneracao hialina (seta).
Coloragéo H E, 200 X.
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N&o houve diferencaestatisticasignificativaentre
aporcentagem daassociagdo deinfiltragdo linfocitaria+
infiltracdo gordurosano miocérdio (Figura4) com todas
as outras associacdes, com excecdo da porcentagem de

MENDONCA, C. S;; COELHO, H. E.

infiltracdo linfocitéria + hemorragia, infiltracdo
linfocitaria + degeneragdo hialina + hemorragia,
infiltracdo linfocitaria + infiltracdo gordurosa +
degeneracdo hialina + hemorragia.

Figura 4. Fotomicrografia do miocardio atrial de um c@o com cinomose, apresentando a associacéo de infiltracdo
linfocitéaria e infiltragdo gordurosa (setas). Coloragdo H E, 400 X.

As demais ateracfes associadas no miocardio
ndo apresentaram diferencaestatisticasignificativaentre
SH

Pode-se observar que no né sinoatrial houvemaior
porcentagem de infiltrag8o linfocitéaria, infiltragéo
gordurosa, né sinoatrial sem lesdo, ndo havendo diferenca
estatisticasignificativaentre esses achados. A porcentagem
de infiltracdo linfocitéria foi estatisticamente maior que
todas as demais lesbes encontradas, com excegdo da
infiltrac8o gordurosa. N&o houve diferencaestatisticaentre
infiltracdo gordurosa e as seguintes lesbes: infiltragéo
linfocitaria, degeneracdo hialina, hemorragia, infiltragdo
linfocitéria+ infiltrago gordurosa, nd sinoatrial semlesdo,
porém ainfiltracdo gordurosafoi maisfrequente quetodas
as outras associagoes.

Quanto a degeneragdo hialina e & hemorragia no
no sinoatrial, ndo houve diferenca estatistica significativa
entre elas e as demais lesdes, porém suas porcentagens
foram menores que a porcentagem de n6 sinoatrial sem
lesdo. A presenca de nd sinoatrial normal foi
edtati sticamente maior que afreqiiénciadasdiversaslesdes,
com excegdo de infiltrag8o linfocitéria, infiltracéo
gordurosaeinfiltragdo linfocitaria+ infiltracdo gordurosa.

DISCUSSAO

Segundo Headley; Graga (2000), Tilley; Smith
Junior (2000), ndo h& na cinomose predominancia entre
sexos. Em nosso estudo houve umamaior freqliénciaem
machos, porém nédo houve diferenca estatistica
significativa de machos e fémeas com relacdo asidades.

Headley; Graga (2000), Hoskins (1997), Swango
(1997), Tilley; Smith Janior (2000), Willis (2002) relatam
gue 0s animais jovens sdo mais susceptiveis que 0s
adultos. Com relagdo a idade dos animais deste estudo,
ndo houve diferenca estatistica entre animais jovens e
adultos. Encontramos, porém, uma porcentagem de
8,72% de animais com mais de seisanos acometidos pela
cinomose, porcentagem que se aproximadarelatada por
Headley; Graca (2000).

De acordo com Nelson; Couto (2001a), aslesbes
histolégicas do miocardio na cinomose sdo discretas,
quando comparadas com aquelas observadas na
miocardite pelo parvovirus. Porém, nesta pesquisa, 0
numero de cées que apresentaram dilatacdo cardiaca
(97,14%) foi bastante expressivo, e houve alteractes
histol6gicas em todos os miocérdios estudados, com
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lesdes variadas e mais de uma lesdo acontecendo ao
mesmo tempo, o que faz acreditar na potencialidade de
agressdo do virus da cinomose.

Segundo Dungworth (1993); Higgins et al.
(1981), Nelson; Couto (2001a) e Sisson; Thomas (1997)
podem ocorrer, experimentalmente, miocardite multifocal
e necrose do miocardio. Neste estudo ndo foram
encontradas areas de necrose, porém houve a presenca
de degeneracdo hialinamultifocal no miocérdio (45,71%)
e no sinoatria (8,57%), o que de acordo com Coelho
(2002) éumalesdoirreversivel que caminhaparanecrose.

Encontrou-se neste estudo, 97,14% de caes com
dilatagdo cardiaca e todos os 35 animais estudados
apresentaram lesdes microscépicas no miocérdio atrial.
Esses dados diferem dos apresentados por Higginset al.
(1981), pois em seu estudo feito com 71 cées
experimentalmente infectados, somente 36%
apresentaram |esdes macro e microscopicas; somente um
dos animais manifestou dilatagdo ventricular direita e
nenhum apresentou lesdo damuscul aturaatrial, havendo
umaresposta celular inflamatéria minima, diferindo dos
dados encontrados nesta pesquisa. A infiltracdo
linfocitéria no miocérdio apareceu em 60% dos animais
e 42,86% no nd sinoatrial, sendo uma das lesGes mais
freqUentes e caracterizando uma miocardite linfocitéria.
Provavelmente o aparecimento dessas|esdes, em animais
naturalmente infectados, utilizados neste estudo, deve-
se ao grau de viruléncia das cepas que infectaram esses
animais, pois de acordo com Swango (1997) existem
cepas mais ou menos virulentas.

De acordo com Robinson; Maxie (1993), a
infiltragdo gordurosa acontece como consequiéncia de
infeccbes sistémicas agudas, principalmente as
bacterianas, e Dungworth (1993), Swango (1997) relatam
aimportancia dessasinfec¢des secundérias na cinomose
pois contribuem para o aumento da mortalidade. Nesta
pesquisa, a presenca de infiltracdo gordurosa foi
significativa tanto no miocérdio (60,0%) quanto no nd

MENDONCA, C. S;; COELHO, H. E.

sinoatrial (28,57%), dados que vao ao encontro dosrelatos
desses autores, que mostram a presenca e a gravidade
dasinfecgdes secundarias acompanhando ainfeccéo pelo
virus da cinomose.

Ashemorragias ocorridas no miocardio dos cées
estudados acompanharam outras lesdes, possivelmente
pelo fato de as hemorragias estarem, segundo Coelho
(2002), Van Vleet; Ferrans (1998), relacionadas
secundariamente as toxemias e septicemias.

A dilatacéo cardiacaencontradanos animais deste
estudo foi expressiva (97,14%). Em um estudo feito por
Bastos (2001), em cdes com dilatacdo cardiaca foram
encontradas vérias lesdes no nd sinoatrial, porém ndo
havia defini¢cdo da causadestas|esdes, algumasdasquais
também foram encontradas neste estudo.

O padréo das lesdes que ocorreram no no
sinoatrial, neste estudo, seguiu 0 mesmo padrdo daslesdes
ocorridas no miocérdio, e é possivel que o virus da
cinomose ocasione lesdo em qualquer parte do coragéo.
N&o foi encontrado na literatura relato de alteragtes
histol 6gicas ocorridas no n6 sinoatrial de cées com
cinomose.

CONCLUSOES

Com base nos dados do presente trabal ho,
referentes ao estudo de alteracOes cardiacas em 35 caes
sorol ogi camente positivos paracinomose, conclui-se que:
- adilatacdo cardiaca ocorre em caes soropositivos;

- cées com cinomose podem apresentar lesdo
histol 6gica no miocérdio atrial;

- as lesBes histolégicas mais freglientes no miocardio
atrial dos cées soropositivos para cinomose foram a
infiltrac8o linfocitéria, a infiltracdo gordurosa e a
degeneracéo hialina;

- aslesdes histol 6gicas maisfreglentes no nd sinoatrial
dos cées soropositivos para cinomose foram a
infiltrac8o linfocitaria e ainfiltragdo gordurosa.

ABSTRACT: Canine distemper is a multisystemic, viral, highly contagious and severe disease of dogs and

wild carnivores, being observed worldwide. It isthe most predominant diseasein dogs, causing the highest indices of
morbidity and mortality compared with any other virus infecting dogs. At present, cardiotropic diseases caused by
virus are believed to play an important role in pathogenesis of myocarditis in severa species. While many viral
agents probably have the potential to cause myocarditis, few were confirmed clinically or experimentally in the dog.
The objective of the present work was to evaluate the anatomohistopathological changes occurring in the heart,
particularly in the atrial myocardium and sinoatrial node of nonvaccinated dogs, naturally infected with canine
distemper virus. Thirty-five dogs were used, 22 males and 13 females several breeds(Mongrel, Poodle, Rottweiler,
German Shepherd, Fila Brasileiro, Pinscher, Deutsche Dogge, Dachshund), with ages ranging from two months to
eight years and sorologicaly positive to canine distemper. The macroscopic observation of 35 collected hearts was
carried out, thus evaluating the organ morphology. For histological studies, cardiac fragments were collected from
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the atrial region at the base of cranial cavavein at the point of the sinoatrial node. The macroscopic evaluation of the
heart of the 35 animalsrevealed cardiac dilation in 34 cases (97.14%) and only one (2.85%) showed normal macroscopic
aspect. All of 35 dogs studied exhibited histological lesion in the atrial myocardium and sinoatrial node, which were:
lymphocytic infiltration, fatty infiltration, hyaline degeneration and hemorrhage.

KEYWORDS: Dog. Canine distemper. Cardiac dilation. Myocardium. Sinoatrial node.
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