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RESUMO 
 
 
O morbilivirus canino (também conhecido como CDV), é considerado um patógeno de 
uma doença infecciosa emergente em animais selvagens e tem demonstrado alta 
capacidade de infectar diferentes espécies animais. No entanto, a patogênese da 
doença em espécies selvagens ainda não está esclarecida e há poucas descrições 
de infecções por CDV e outros patógenos virais de doenças infecciosas em animais 
selvagens no Brasil. Consequentemente, este estudo investigou a possível ocorrência 
de doenças virais em quatis (Nasua nasua) no Sul do Brasil, comparando os padrões 
histopatológicos observados nos quatis com o cão doméstico e utilizando um 
protocolo imuno-histoquímico (IHQ) para identificar a presença intralesional de 
antígenos do CDV, podendo então associá-lo à infecção. Fragmentos de tecido de 
quatis (n = 13) que morreram no Refúgio Biológico Bela Vista, Foz do Iguaçu, Paraná, 
sul do Brasil, entre 1993 e 2012, foram rotineiramente processados para 
histopatologia, a fim de identificar os principais padrões histopatológicos em 
comparação aos do cão doméstico. Secções duplicadas desses tecidos (pulmão, 
fígado, bexiga e intestino delgado) foram usados em ensaios IHQ para identificar os 
antígenos do CDV, a partir de parafina fixada em formalina (FFPE). Além disso, 
secções de tecidos FFPE selecionados desses quatis foram utilizados em ensaios 
IHQ projetados para identificar antígenos de adenovírus canino tipo 1 e 2 (CAdV-1 e 
2) e parvovírus canino tipo 2 (CPV-2). Também foram usados métodos histoquímicos 
para possível identificação de agentes de doenças bacterianas e fúngicas. Os 
principais padrões histopatológicos identificados foram pneumonia intersticial (9/13; 
69,2%), nefrite intersticial (6/13; 46,2%), enterite atrófica (4/13; 30,8%) e degeneração 
balonosa no epitélio urotelial (3/13; 23,1%). Três quatis demonstraram 
imunorreatividade intralesional e intracitoplasmática positivas para antígenos de CDV 
(3/13; 23,1%). A coloração IHQ positiva para antígenos do CDV foi identificada no 
citoplasma das células epiteliais dos brônquios no pulmão, associado a pneumonia 
intersticial em todos os quatis (3/3; 100%) que continham os antígenos de CDV. 
Adicionalmente, a imunorreatividade intracitoplasmática positiva para antígenos de 
CDV foi identificada nos enterócitos das criptas de Lieberkhun, nas vilosidades da 
mucosa intestinal e nos neurônios mientéricos do intestino delgado (2/3; 66,7%), 
também nas células epiteliais uroteliais da bexiga (2/3; 66,7%). Antígenos de CPV-2, 
CAdV-1 e CAdV-2 não foram identificados em nenhuma amostra de tecido testada e 
a coloração histoquímica não demonstrou organismos fúngicos e/ou bacterianos 
associados às lesões descritas acima. Esses achados indicam que esses quatis foram 
infectados por CDV e desenvolveram lesões com padrões histopatológicos 
semelhantes aos observados nos cães domésticos, sugerindo que essa espécie 
selvagem pode atuar como hospedeiro potencial para o CDV. 
 
Palavras-chave: Vírus da cinomose. Doenças infecciosas emergentes. Patologia 

comparada. Carnívoros silvestres. Procionideos. 
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ABSTRACT 
 
 
Canine morbillivirus (also known as canine distemper virus, CDV), is considered as an 
emerging infectious disease pathogen for wild animals and has demonstrated elevated 
capacity to infect different species of animals. However, the pathogenesis of the 
disease in wildlife species remains unclear and there are few descriptions of infections 
due to CDV and other viral infectious disease pathogens in wild animals from Brazil. 
Consequently, this investigated the possible occurrence of viral disease in coatis 
(Nasua nasua) from Southern Brazil, by comparing the histopathological patterns 
observed in coatis with those of the domestic dog and then used an 
immunohistochemical (IHC) protocol to identify the intralesional presence of antigens 
of CDV; thereby, associating CDV with infection. Tissue fragments (n = 13) of coatis 
(Nasua nasua) that died at the Bela Vista Biological Refuge, Foz do Iguaçu, Parana, 
southern Brazil, between 1993 and 2012, were routinely processed to identify 
histopathologic patterns associated with infectious disease agents of the domestic dog. 
Duplicate sections of these tissues (lung, liver, urinary bladder and small intestine) 
were used in an IHC assay designed to identify antigens of CDV from formalin-fixed 
paraffin-embedded (FFPE). Additionally, selected FFPE tissues sections from these 
coatis were used in IHC assays designed to identify antigens of canine adenovirus 
type 1 and 2 (CAdV-1 and 2) and canine parvovirus type 2 (CPV-2). Furthermore, 
histochemical methods were used to identify possible bacterial or fungal disease 
agents. The main histopathological patterns observed were interstitial pneumonia 
(9/13; 69.2%), interstitial nephritis (6/13; 46.2%), atrophic enteritis (4/13; 30.8%) and 
ballooning degeneration of urothelial epithelium (3/13; 23.1%). Three coatis (3/13; 
23.1%) demonstrated positive intralesional, intracytoplasmic immunoreactivity to 
antigens of CDV. A positive immunohistochemical staining for CDV antigens was 
identified in the bronchial epithelial cells of the lungs diagnosed with interstitial 
pneumonia in all coatis (3/3; 100%) that contained CDV antigens. Additionally, positive 
intracytoplasmic immunoreactivity to CDV antigens were identified within the 
enterocytes of the Lieberkhun crypts, intestinal mucosa villus, and myenteric neurons 
of the small intestinal (2/3; 66.7%) and in the degenerated urothelial epithelial cells of 
the urinary bladder (2/3; 66.7%). CPV-2, CAdV-1 and CAdV-2 antigens were not 
identified in any tested tissue sample; while, the histochemical stain did not identify 
fungal or bacterial organism associated with the above described lesions. These 
findings indicate that these coatis were infected by CDV and developed similar 
histopathologic patterns as observed in the domestic dog, suggesting that this wild 
species may serve as a potential host for CDV. 
 
Key words: Canine distemper virus. Emerging infectious diseases. Comparative 

pathology. Wild carnivores. Procionids. 
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1 INTRODUÇÃO 1 

A cinomose é uma doença infectocontagiosa que vem sendo 2 

estudada há mais de dois séculos e ainda não está completamente compreendida (De 3 

Vries et al., 2014). O vírus da cinomose (CDV) é membro da família Paramyxoviridae, 4 

gênero Morbillivirus, intimamente relacionado com outros morbilivírus (Headley et al., 5 

2012), como o vírus do sarampo e o vírus da peste bovina, todos responsáveis por 6 

epidemias devastadoras (De Vries et al., 2014; Uhl et al., 2019). Esses três vírus são 7 

considerados como primordiais do gênero (Uhl et al., 2019) e atualmente o gênero 8 

tem mais quatro espécies; o vírus da peste dos pequenos ruminantes, vírus da 9 

cinomose das focas, o morbilivírus cetáceo e o morbilivírus felino (Woo et al., 2012; 10 

Nambulli et al., 2016). O CDV, assim como o vírus do sarampo e da peste bovina, 11 

possui RNA não segmentado, de sentido negativo, com genoma de fita simples 12 

contendo sete genes que codificam os mesmos grupos de proteínas (Rima e Duprex, 13 

2006). 14 

A doença induzida por morbilivírus é semelhante entre as espécies, 15 

variando de subclínica a letal (Uhl et al., 2019). A doença clínica geralmente resulta 16 

em febre, problemas respiratórios, gastrointestinais e, por vezes, dermatites (Beineke 17 

et al., 2009). Com exceção do vírus da peste bovina, os morbilivírus produzem lesões 18 

no sistema nervoso central, podendo desenvolver a doença crônica (Summers e 19 

Appel, 1994; Vandevelde e Zurbriggen, 1995; Headley et al., 2009; Uhl et al., 2019). 20 

O CDV é considerado um vírus emergente mundialmente em espécies selvagens e 21 

tem sido relatado causando infecção em diversas espécies diferentes, incluindo 22 

primatas não humanos (Martinez-Gutierrez e Ruiz-Saenz, 2016; Loots et al., 2017). 23 

Investigações sorológicas demonstraram a magnitude do vírus da 24 

cinomose na vida selvagem, como por exemplo no Parque Nacional do Serengeti, 25 

Tanzânia, onde o cão doméstico foi considerado responsável pela disseminação do 26 

CDV aos leões (Panthera leo) e também a outros carnívoros selvagens, que 27 

permaneceram como hospedeiros subclínicos e fontes potenciais de infecção dentro 28 

desse ecossistema (Viana et al., 2015). No Brasil, poucos estudos investigaram a 29 

participação de patógenos de doenças infecciosas na fauna silvestre quando 30 

comparados à Europa e América do Norte. No entanto, a maioria dos estudos 31 

publicados, confirma a participação de infecções induzidas por CDV na vida selvagem, 32 

como por exemplo em furão-grande (Galictis vittata), cachorro do mato, Cerdocyon 33 
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thous (Megid et al 2010, Rego et al 1997) e lobo guará, Crisocyon brachyurus (Rego 1 

et al., 1997), raposa do campo, Lycalopex vetulus (Megid et al., 2010), furão-pequeno, 2 

Galictis cuja (Megid et al., 2013) e tamanduá-mirim, Tamandua tetradactyla (Lunardi 3 

et al., 2018). O cão doméstico é considerado uma fonte de infecção para três doenças 4 

infecciosas virais que têm o maior impacto sobre as populações de carnívoros 5 

selvagens em todo o mundo: raiva, cinomose e parvovirose, conhecidas como “The 6 

big Three” (Viana et al., 2015). 7 

A ocorrência da cinomose em cães domésticos do Brasil está 8 

relacionada a não vacinação e à grande quantidade de cães errantes nas áreas 9 

urbanas (Headley e Graça, 2000; Amude et al., 2007; Silva et al., 2009) e rurais 10 

(Whiteman et al., 2007). O contato entre animais silvestres e domésticos, assim como 11 

a proximidade ao homem, resultam na transmissão de diferentes tipos de doenças 12 

infecciosas, sendo um risco à saúde pública e uma ameaça à fauna silvestre 13 

(Whiteman et al., 2007; Sepúlveda et al., 2014). O risco de transmissão de doenças 14 

entre populações de carnívoros domésticos e selvagens é diretamente proporcional à 15 

frequência de interação e proximidade entre essas populações (Acosta-Jamett et al., 16 

2011; Woodroffe et al., 2012). Essas doenças infecciosas frequentemente resultam 17 

em elevada morbimortalidade entre carnívoros selvagens, aumentando o risco de 18 

extinção para várias espécies (Viana et al., 2015; Curi et al., 2016).  19 

Dentre os poucos estudos brasileiros sobre infecção por CDV em 20 

animais silvestres, a maioria utilizou detecção molecular seguida por sequenciamento 21 

genético para confirmar a infecção e a filogenia do morbilivírus, respectivamente. 22 

Essas análises moleculares foram importantes para demonstrar que a cepa viral 23 

encontrada nesses carnívoros selvagens investigados era a mesma cepa de cães 24 

domésticos (Megid et al., 2009; Megid et al., 2010; Megid et al., 2013). Adicionalmente, 25 

dados sobre ocorrência de infecções causadas por CDV em quatis (Nasua nasua) não 26 

foram encontradas quando os principais bancos de dados online foram pesquisados 27 

e informações relativas à evidência imuno-histoquímica em espécies silvestres da 28 

fauna brasileira foi demonstrada em um relato de infecção por CDV em um tamanduá, 29 

Tamandua tetradactyla (Lunardi et al., 2018). O uso de técnicas imuno-histoquímicas 30 

permite relacionar as lesões histopatológicas observadas com a presença do vírus 31 

intralesional, confirmando que o CDV foi responsável pelas lesões teciduais nas quais 32 

está inserido. 33 
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O adenovírus canino (canine adenovírus, CAdV) também tem sido 1 

descrito em cães domésticos (Headley et al., 2018b) e selvagens  participando de 2 

coinfecções com CDV (Akerstedt et al., 2010; Balboni et al., 2013). CAdV pertence à 3 

família Adenoviridae, gênero Mastadenovirus e são vírus DNA não envelopados 4 

(Greene, 2012). Existem dois tipos de adenovírus canino, o tipo 1 (CAdV-1) e o tipo 2 5 

(CAdV-2), que são distintos por suas características genéticas, antigênicas e 6 

patogênicas (Greene, 2012; Balboni et al., 2013). O CAdV-1 é o agente etiológico da 7 

hepatite infecciosa canina e causa necrose hemorrágica no parênquima hepático 8 

(Greene, 2012; Headley et al., 2018b). O CAdV-2 é um dos agentes associados à 9 

traqueobronquite infecciosa canina (tosse dos canis) e causa doença respiratória 10 

aguda, predominantemente em filhotes de cães (Maclachlan et al., 2011; Headley et 11 

al., 2018b). Ambos adenovírus foram descritos em carnívoros selvagens através de 12 

métodos sorológicos (Akerstedt et al., 2010) e moleculares (Balboni et al., 2013) de 13 

diagnóstico. 14 

O parvovírus canino do tipo 2 (canine parvovirus, CPV-2) é um vírus 15 

DNA não envelopado que infectam as células epiteliais com alta taxa mitótica, como 16 

os enterócitos, causando enterite necro-hemorrágica principalmente em filhotes de 17 

cães (Greene, 1998). Carnívoros selvagens são susceptíveis à infecção por CPV-2 e 18 

há descrições de infecção em áreas antrópicas do Brasil (Furtado et al., 2016). 19 

Os objetivos deste estudo foram: determinar a ocorrência de possíveis 20 

alterações histopatológicas nos quatis; caracterizar achados histopatológicos em 21 

quatis do Refúgio Biológico Bela Vista de Itaipu; verificar se os achados são 22 

semelhantes aos padrões descritos nos cães domésticos; associar os padrões 23 

encontrados com possíveis agentes infecciosos e usar técnicas histoquímicas e 24 

imuno-histoquímicas para identificar agentes infecciosos intralesionais. O presente 25 

referencial teórico enfoca a epidemiologia associada a ocorrência de morbilivírus 26 

canino em animais silvestres no mundo.  27 
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2 REFERENCIAL TEÓRICO 1 

 MORBILIVIRUS CANINO: BREVE HISTÓRICO 2 

Estudos históricos investigativos sugerem que o vírus da peste bovina 3 

talvez seja o mais antigo morbilivírus e antecede o vírus do sarampo (Nambulli et al., 4 

2016). De acordo com estudos matemáticos, para manter a endemia, necessita-se de 5 

populações de 250 a 400 mil indivíduos (Keeling e Grenfell, 1997). Acredita-se que 6 

ungulados infectados tinham maior densidade populacional que a de humanos na Ásia 7 

há pelo menos 3 mil anos, data dos primeiros relatos da peste bovina (Barrett e 8 

Rossiter, 1999; Uhl et al., 2019). Posteriormente, o vírus da peste bovina se espalhou 9 

para o Oriente Médio e, na sequência, para a Europa (Uhl et al., 2019). 10 

O sarampo tem como descrição mais antiga, um relato feito por um 11 

médico persa chamado Rhazes (860 – 932 d.C.) que, durante um surto 12 

contemporâneo da doença, distinguiu o sarampo da varíola, chamando-a “doença 13 

menor”, ou “morbili” que é diminuto de morbus (Uhl et al., 2019). Essa data de 860 – 14 

932 d.C., se correlaciona aos resultados de um estudo que utilizou análise filogenética 15 

bayesiana de sequências de nucleotídeos do vírus da peste bovina e do sarampo, 16 

demonstrando que eles divergiram entre os séculos 11 e 12 (Furuse et al., 2010). 17 

Porém, não ficou claro se os parâmetros utilizados neste estudo também serviriam a 18 

outros morbilivírus, devido as variações e imprevisibilidade das mutações às quais o 19 

RNA viral foi submetido pela pressão de seleção ao longo dos anos (Furuse et al., 20 

2010). Em 2011 a United Nations Food and Agriculture Organization (FAO) anunciou 21 

a erradicação do vírus da peste bovina, sendo a segunda doença infecciosa, após a 22 

varíola, globalmente erradicada, tornando-se uma data memorável para a Medicina 23 

Veterinária (Horzinek, 2011; Maclachlan et al., 2011). 24 

Dentre as possibilidades de transmissão dos morbilivírus, cita-se a 25 

Rota da Seda, que acontecia entre o Mediterrâneo, o subcontinente indiano e a Ásia, 26 

que favorecia a endemia no Velho Mundo e posteriormente, com as novas rotas 27 

comerciais para o Novo Mundo no século 16, causando devastação nas populações 28 

pré-colombianas na América do Sul e em muitas ilhas do Caribe (Nambulli et al., 29 

2016).  30 

Ao contrário da peste bovina e do sarampo, que foram relatadas 31 
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primeiro no Velho Mundo, a cinomose foi descrita pela primeira vez no Novo Mundo 1 

por um cientista membro da Missão Geodésica Francesa, chamado Don Antonio de 2 

Ulloa, no ano de 1746, quando observou a doença em cães na América do Sul 3 

(Blancou, 2004; Nambulli et al., 2016; Uhl et al., 2019). Durante suas observações, 4 

Ulloa comparou a severidade da cinomose à varíola em humanos, fatos também 5 

observados por relatos subsequentes (Fleming, 1871; Blancou, 2004). Ainda relatou 6 

que a cinomose começava com tristeza e perda de apetite para depois evoluir para 7 

convulsões, vômitos com sangue, fraqueza muscular e incapacidade de se manter em 8 

pé, assim como descreveu as características da encefalite por CDV, dizendo que os 9 

cães com manifestações neurológicas não eram tão agressivos como os cães com 10 

raiva e que a doença não era transmitida por mordidas (Blancou, 2004; Uhl et al., 11 

2019).  Ulloa observou ainda que os cães geralmente contraíam a doença quando 12 

eram pequenos e os que se recuperavam nunca mais apresentavam a doença, 13 

demonstrando que, na época de 1746, a cinomose provavelmente estava bem 14 

estabelecida e era endêmica (Blancou, 2004; Uhl et al., 2019). 15 

Segundo registros históricos, os cães europeus foram introduzidos no 16 

Novo Mundo por Cristóvão Colombo em 1493, durante as navegações de descoberta 17 

das Américas, porém, curiosamente, a chegada desses cães não foi acompanhada 18 

por epidemias registradas, com mortalidade nas populações dos cães europeus ou 19 

nas populações nativas durante o período de 1500 a 1600 (Fleming, 1871; Varner e 20 

Varner, 1983; Uhl et al., 2019). 21 

Acredita-se que houve uma importação recíproca de morbilivírus na 22 

época em que a cinomose foi descrita na América do Sul (1746), onde os navios que 23 

vinham do Velho Mundo trazendo o sarampo, voltavam ao seu local de origem levando 24 

o CDV (Blancou, 2004; Nambulli et al., 2016). A cinomose foi relatada pela primeira 25 

vez na Europa em 1760, causando a morte de 900 cães em Madrid (Blancou, 2004). 26 

Nos 10 anos subsequentes, houve relatos na Itália, na Rússia e em 1767 houve 27 

registro de um grande número de cães mortos na Louisiana EUA, porém não ficou 28 

esclarecido se o vírus era oriundo da Europa ou América do Sul (Blancou, 2004; Uhl 29 

et al., 2019). Na Grã-Bretanha, por volta de 1800, a cinomose se desenvolveu em 30 

meio a um estilo de vida que envolvia a caça esportiva e criações comerciais de cães 31 

de raça pura, estreitando os laços familiares com o cão doméstico (Bresalier e 32 

Worboys, 2014). 33 

Esse fato, fez com que houvesse maior interesse da comunidade 34 
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científica em pesquisar a etiologia da doença, mobilizando grandes valores 1 

econômicos advindos do governo e de empresas privadas para financiar os estudos 2 

(Bresalier e Worboys, 2014). O envolvimento de pesquisadores veterinários e da 3 

comunidade científica em busca do entendimento da cinomose marcou uma 4 

importante transição profissional na realidade dos médicos veterinários, visto que até 5 

então, a prática veterinária economicamente importante se concentrava na área de 6 

grandes animais (Bresalier e Worboys, 2014). Por volta de 1890, diversos 7 

pesquisadores britânicos, entre eles Everett Millais e Sidney Monckton Copeman (um 8 

dos principais pesquisadores da vacina contra varíola), tentavam desenvolver vacinas 9 

contra agentes bacterianos diversos que pensavam ser a causa da cinomose 10 

(Bresalier e Worboys, 2014). 11 

Embora sem sucesso profilático, essas tentativas fomentavam a 12 

continuidade das pesquisas e iam esclarecendo, aos poucos, dados sobre as 13 

manifestações clínicas e possíveis formas de infecção da cinomose (Bresalier e 14 

Worboys, 2014). Em 1905, um patologista francês, Henri Carré, conseguiu transmitir 15 

a cinomose experimentalmente para cães, porém não conseguiu isolar o agente 16 

infeccioso (Blancou, 2004; Bresalier e Worboys, 2014). A primeira descrição dos sinais 17 

clínicos clássicos foi atribuída a Edward Jenner em 1908 (Maclachlan et al., 2011). 18 

Pesquisadores americanos e britânicos contestaram a teoria de Carré, pois 19 

acreditavam que o agente etiológico da cinomose era uma bactéria, chamada na 20 

época de Bacillus bronchisepticus (atualmente conhecida como Bordetella 21 

bronchiseptica), por ser observada com frequência no trato respiratório de cães com 22 

as manifestações clínicas da cinomose (Bresalier e Worboys, 2014). 23 

Por volta de 1925, Laidlaw e Dunkin confirmaram a teoria do agente 24 

viral proposta por Carré, fazendo infecção experimental em cães e furões e 25 

desenvolvendo uma vacina comercial para cinomose em 1931 (Gledhill, 1953; 26 

Bresalier e Worboys, 2014). Adicionalmente, Laidlaw e Dunkin descreveram as 27 

manifestações clínicas da doença, caracterizando-a como aguda, com período de 28 

incubação de quatro dias, com febre, coriza, conjuntivite, alterações intestinais 29 

acentuadas e discretas alterações respiratórias e neurológicas (Gledhill, 1953; 30 

Headley et al., 2012). 31 

Quatro novos morbilivírus foram descobertos e classificados: o vírus 32 

da peste dos pequenos ruminantes em 1942 (Banyard et al., 2010); do vírus da 33 

cinomose das focas em 1988 (Duignan et al., 2014); morbilivírus dos cetáceos em 34 
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1991 (Van Bressem et al., 2014), e recentemente, o morbilivírus felino  em 2012 (Woo 1 

et al., 2012). 2 

 MORBILIVIRUS CANINO / VÍRUS DA CINOMOSE – CDV 3 

 Epidemiologia 4 

O gênero Morbillivirus inclui vírus de importância para a saúde 5 

humana e animal, entre eles, o vírus da peste bovina, vírus do sarampo, morbilivírus 6 

canino (CDV), vírus da peste dos pequenos ruminantes, vírus da cinomose das focas, 7 

morbilivírus dos cetáceos e morbilivírus felino (Woo et al., 2012; Martinez-Gutierrez e 8 

Ruiz-Saenz, 2016). 9 

Descoberto inicialmente nos cães, o CDV é o morbilivírus mais 10 

promíscuo dentre todos os outros do gênero, pois infecta diversas espécies de 11 

diferentes ordens como Carnivora, Cetacea, Artiodactyla, Prosbocidea e Primates 12 

(Sun et al., 2010; Sakai et al., 2013a; Ludlow et al., 2014). É considerado um vírus 13 

emergente para espécies selvagens, domésticas e um risco a ser considerado para 14 

humanos que não forem vacinados contra o sarampo (Martinez-Gutierrez e Ruiz-15 

Saenz, 2016).  16 

Os anticorpos monoclonais desenvolvidos utilizando as proteínas 17 

específicas do vírus do sarampo, reconhecem as proteínas correspondentes do CDV 18 

e essa reação cruzada permite que a vacina contra o sarampo seja eficiente para 19 

proteger contra a cinomose (Sheshberadaran et al., 1986; Uhl et al., 2019). Os 20 

morbilivírus têm alta capacidade de infecção cruzada entre espécies e sua 21 

adaptabilidade foi demonstrada em estudos com infecções naturais e experimentais 22 

(Cosby, 2012). Em 1985, a última população de furões de pata negra (Mustela 23 

nigripes) foi exterminada depois de uma infecção natural por CDV, posteriormente 24 

inseridas na natureza através de exemplares de cativeiro (Williams et al., 1996). Em 25 

1987, o CDV causou a morte de milhares de focas (Phoca sibirica) no lago Baikal, 26 

onde o vírus isolado continuou circulando até 1992 resultando da morte de diversas 27 

outras focas da mesma espécie (Mamaev et al., 1996). Raposas vermelhas (Vulpes 28 

vulpes) e lobos (Canis lupus) da Escandinávia e as raposas árticas (Vulpes lagopus) 29 

de Svalbard foram soropositivas para CDV (Akerstedt et al., 2010). No Brasil, o CDV 30 
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foi diagnosticado em um cachorro do mato, Cerdocyon thous (Megid et al., 2009), 1 

numa raposa do campo, Lycalopex vetulus (Megid et al., 2010) e num furão-pequeno, 2 

Galictis cuja (Megid et al., 2013). 3 

O fato do CDV ter sido identificado como causador da morte de 4 

primatas não humanos aumenta muito a preocupação em relação a transmissão para 5 

humanos (Sakai et al., 2013b), visto que existe uma parcela da população humana 6 

não vacinada para sarampo (Sun et al., 2010; Cosby, 2012). Existem evidências que 7 

as células imunes e as células epiteliais possuem receptores de membrana (Signaling 8 

Lymphocytic Activation Molecule - SLAM e Adherens Junction Protein Nectin-4 - 9 

PVRL4, respectivamente) que são reconhecíveis pelos morbilivírus, possibilitando a 10 

infecção cruzada (Cosby, 2012; Noyce et al., 2013). Consequentemente, os 11 

receptores de membrana das células neurais estão sendo investigados para entender 12 

melhor sobre a neuro-invasão (Cosby, 2012). 13 

 Transmissão, Patogenia e Sinais Clínicos 14 

Em condições naturais, o CDV infecta os animais por aerossóis que 15 

infectam as células epiteliais do trato respiratório superior (Carvalho et al., 2012; Loots 16 

et al., 2017). Nas primeiras 24 horas, o vírus se replica em macrófagos, linfócitos T e 17 

B, que distribuem  o vírus para os tecidos linfoides (Vandevelde et al., 1985; Carvalho 18 

et al., 2012), onde continuam a replicação, induzindo imunossupressão severa pela 19 

destruição das células linfoides (Beineke et al., 2009). Durante a fase aguda da 20 

doença, o vírus também pode ser transmitido pelas excreções e secreções corpóreas 21 

como urina (Silva et al., 2014), fezes e pele (Greene e Vandevelde, 2012; Loots et al., 22 

2017). A partir da via hematógena, o vírus se distribui pelos tecidos epiteliais (Iwatsuki 23 

et al., 1995) e através do líquido cérebro-espinhal, para o sistema nervoso central 24 

(Vandevelde e Zurbriggen, 2005). O animal com cinomose pode apresentar 25 

manifestações clínicas sistêmicas que incluem anorexia, apatia, conjuntivite, 26 

hiperqueratose dos coxins e plano nasal, bronquite catarral, vômito, diarreia e pústulas 27 

no abdômen e coxas (Beineke et al., 2009; Loots et al., 2017). Quando o sistema 28 

nervoso é afetado, pode-se observar ataxia, paraplegia, quadriplegia, atrofia 29 

muscular, mioclonias, vocalização, tremor, incontinência fecal e urinária, convulsões 30 

noturnas, secura de córnea, cegueira, choro constante e coma (Martella et al., 2008). 31 

O método de invasão do CDV ao SNC ainda não está totalmente elucidada, no entanto 32 
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já foram descritas algumas rotas, observadas principalmente em estudos 1 

experimentais, como a via hematógena (Krakowka, 1989), através do fluido cérebro-2 

espinhal (Vandevelde et al., 1985; Greene e Vandevelde, 2012) e através do nervo 3 

olfatório em furões (Rudd et al., 2006).  4 

A capacidade de infecção do vírus está relacionada aos meios pelos 5 

quais esses vírus conseguem adentrar as células do hospedeiro, assim como a 6 

capacidade imunológica desse hospedeiro e a virulência da estirpe (Summers et al., 7 

1984; Takeda e Akira, 2005). Existem dois receptores de membrana que participam 8 

da patogênese do CDV, o SLAM ,CD150 (Tatsuo et al., 2001) e a nectina-4 , PVRL-4 9 

(Mühlebach et al., 2011; Pratakpiriya et al., 2012). O SLAM é expresso na superfície 10 

de membrana dos linfócitos T e B ativados, das células dendríticas e dos macrófagos 11 

(Tatsuo et al., 2001). A nectina-4 é uma proteína de adesão das células epiteliais e 12 

endoteliais, acredita-se que esteja envolvida na captação e na liberação dos vírus 13 

depois da amplificação (Noyce et al., 2013). Adicionalmente, há estudos que sugerem 14 

que a nectina-4 desempenhe um papel na entrada do CDV nas células nervosas 15 

(Pratakpiriya et al., 2012), assim como outros dois segmentos proteicos da nectina-4 16 

foram identificadas atuando na disseminação célula a célula (Noyce et al., 2013; 17 

Delpeut et al., 2014). O morbilivírus canino é muito sensível à radiação UV, ao calor, 18 

dessecação, agentes oxidantes e solventes lipídicos, mostrando resistência quando 19 

protegido por material orgânico em baixas temperaturas (Greene e Vandevelde, 20 

2012).  21 

Os cães domésticos (Canis familiares) são considerados os principais 22 

reservatórios e vetores do CDV (Cleaveland et al., 2000; Alexander et al., 2010). Tanto 23 

em áreas urbanas (Headley et al., 2012) quanto nas áreas rurais, existe alta densidade 24 

de cães errantes não-vacinados e não-castrados que contribuem para a manutenção 25 

da circulação do vírus e frequentemente interagem com a fauna silvestre devido ao 26 

comportamento de caça (Butler et al., 2004; Acosta-Jamett et al., 2011). Os sinais 27 

clínicos da infecção por CDV em espécies silvestres/selvagens são muito 28 

semelhantes às descritas nos cães domésticos, variando de acordo com a virulência 29 

da estirpe, idade e estado imunológico do hospedeiro (Williams e Barker, 2008). 30 

Em países desenvolvidos da Europa e na América do Norte, a 31 

infecção pelo CDV em cães domésticos está controlada devido a vacinação eficiente 32 

e baixa população de cães errantes (Headley e Graça, 2000). O mesmo não acontece 33 

no Brasil e em outros países subdesenvolvidos, visto que não há vacinação efetiva e 34 
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a população de cães errantes é grande e descontrolada (Headley e Graça, 2000). 1 

Headley e colaboradores, em 2012, demonstraram uma estimativa sobre o impacto 2 

econômico causado pelo CDV, tomando como base a prevalência de 12% de óbitos 3 

relacionados ao CDV na rotina do Hospital Veterinário da Universidade de Santa 4 

Maria-RS (Headley e Graça, 2000; Headley et al., 2012). Os autores estimaram que o 5 

custo referente ao atendimento ambulatorial para tratar as manifestações clínicas 6 

básicas da cinomose (sem internação), usando como exemplo um cão com 10kg e 7 

obtiveram um custo estimado em R$258,30 milhões por ano (Headley et al., 2012).8 
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 CDV nos hospedeiros silvestres/selvagens 1 

Tabela 1 - Espécies selvagens infectadas por CDV 2 

Família Espécie  Tipo de Infecção Método de diagnóstico Origem do animal Região Geográfica Bibliografia 

Procyonidae 

Guaxinin (Procyon lotor) 
Natural 

Sorologia e histopatologia 
vida livre EUA, América do Norte 

(Hoff et al., 1974) 

Sorologia (Roscoe, 1993) 

Quati (Nasua nasua) Histopatologia e imunohistoquímica vida livre e cativo Brasil, América do Sul (Michelazzo et al. 2020) 

Canidae 

Cães selvagens africanos (Lycaon pictus) 

Natural Sorologia vida livre Quênia, África (Alexander e Appel, 1994) 

Vacinal 
Histopatologia e imunohistoquímica 

cativo 
Alemanha, Europa (Durchfeld et al., 1990) 

Isolamento viral e sequenciamento Tanzânia, Africa (Van De Bildt et al., 2002) 

Cães guaxinins (Nyctereutes procyonoides) Natural Histopatologia e imunohistoquímica vida livre Japão, Ásia (Machida et al., 1993) 

Cachorro vinagre (Speothos venaticus) Vacinal Histopatologia e Microscopia eletrônica 
cativo 

Pretoria, África (Mclnnes et al., 1992) 

Lobo-guará (Chrysocyon brachyurus) 

Natural 

Histopatologia 
Brasil, América do Sul 

(Rego et al., 1997) 

Sorologia 

vida livre 

(Furtado et al., 2016) 

Sorologia Bolívia, América do Sul (Deem e Emmons, 2005) 

Cachorro do mato (Cerdocyon thous) 
Isolamento viral e sequenciamento 

Brasil, América do Sul 

(Megid et al., 2009) 

Sorologia (Furtado et al., 2016) 

Raposa do campo (Lycalopex vetulus) Isolamento viral e sequenciamento (Megid et al., 2010) 

Felidae 
Leopardos negros (Panthera pardus melas) 

Natural Imunohistoquímica e isolamento viral cativo EUA, América do Norte (Appel et al., 1994) 

Onça-pintada (Panthera onca) 

Tigre (Panthera tigris) 

Leão africano (Panthera leo krugeri) 

Tigre siberiano (Panthera tigris altaica) 

Tigre de bengala (Panthera tigris tigris) 

Tigre híbrido sib/beng 

Leopardo (Panthera pardus) 
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Leopardo chines (Panthera pardus japonensis) 

Leão africano (Panthera leo krugeri) Histopatologia e imunohistoquímica 
vida livre Quênia, África (Roelke-Parker et al., 1996) 

cativo 
Suíça, Europa (Myers et al., 1997) 

Trigre (Panthera tigris) 
Histopatologia e imunohistoquímica cativo 

Isolamento viral e sequenciamento cativo Japão, Ásia (Nagao et al., 2011) 

Tigre siberiano (Panthera tigris altaica) Imunohistoquímica e sequenciamento 

vida livre 

Rússia, Eurásia 
(Seimon et al., 2013) 

Leopardo de amur (Panthera pardus orientalis) Isolamento viral e sequenciamento (Sulikhan et al., 2018) 

Onça-pintada (Panthera onca) 
Sorologia 

Brasil, América do Sul 

(Nava et al., 2008); (Furtado et al., 2013) 

Onça-parda (Puma concolor) 
(Furtado et al., 2013) 

Histopatologia e imunohistoquímica (Nava et al., 2008); (Viana et al., 2020) 

Gato-maracajá (Leopardus wieidii) Histopatologia e imunohistoquímica (Viana et al., 2020) 

Jaguarundi (Puma yagouaroundi) Histopatologia e imunohistoquímica (Viana et al., 2020) 

Hyaenidae Hienas pintadas (Crocuta crocuta) Natural Imunohistoquímica e isolamento viral vida livre Quênia, África (Haas et al., 1996) 

Mustelidae 
Furão de pata negra (Mustela nigripes) 

Natural 

Histopatologia e isolamento viral vida livre EUA, América do Norte (Williams et al., 1988; Williams et al., 1996) 

Furão grande (Galictis vittata) Histopatologia cativo 
Brasil, América do Sul 

(Rego et al., 1997) 

Furão pequeno (Galictis cuja) Isolamento viral e sequenciamento vida livre (Megid et al., 2013) 

 1 
 2 
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2.2.3.1 Procionídeos 1 

A família Procyonidae pertence à ordem Carnivora e são endêmicos 2 

nas Américas (Koepfli et al., 2007). São seis gêneros que compõe os procionídeos, o 3 

gênero Procyon (mão-pelada; guaxinim; guaxinim-pigmeu), o gênero Nasua (quati de 4 

cauda anelada, quati de nariz branco e quati da ilha), o gênero Nasuella (cuchucho-5 

andino), gênero Bassariscus (bassarisco e cacomistle), gênero Potos (jupará), gênero 6 

Bassaricyon (gogó de sola, olingo de allen, olingo da guiana, olingo da costa rica, 7 

olingo ruivo e olinguito) (Koepfli et al., 2007). Os procionídeos, embora sejam 8 

carnívoros, apresentam hábitos alimentares onívoros e com alta adaptação ao local 9 

em que vivem (Beisiegel e Mantovani, 2006). Estudos comportamentais sobre quatis, 10 

descrevem a ampla distribuição dessa espécie na América do Sul e sua capacidade 11 

adaptativa ao meio que estão inseridos, assim como sua ousadia de proximidade a 12 

humanos e animais domésticos nas áreas antrópicas (Beisiegel, 2001; Beisiegel e 13 

Mantovani, 2006; Acosta-Jamett et al., 2011). 14 

Em 1972, houve uma epizootia de CDV no Condado de Sarasota 15 

(EUA), envolvendo 114 guaxinins e 8 raposas, onde os infectados apresentavam 16 

sinais clínicos de doença sistêmica e neurológica, não sendo confirmada a origem da 17 

infecção (Hoff et al., 1974). Análises sorológicas concluíram que o CDV é endêmico 18 

em guaxinins na região de New Jersey relatando a ocorrência de 17 epizootias de 19 

CDV envolvendo 615 guaxinins de 1977 a 1991, ressaltando ainda a importância de 20 

diferenciar os casos neurológicos de CDV dos casos de raiva  (Roscoe, 1993). Em 21 

Illinois, EUA, pesquisadores investigaram sorologicamente guaxinins de vida livre de 22 

um parque e de uma fazenda com reservas naturais, encontrando positividade para 23 

CDV em 23% dos 368 guaxinins investigados (Mitchell et al., 1999).  24 

No Brasil, houve investigação sorológica em quatis, não obtendo 25 

positividade para CDV, entre outros agentes infecciosos (Furtado et al., 2016; Taques 26 

et al., 2018). Existem estudos demonstrando a presença de Trypanosoma cruzi 27 

(Herrera et al., 2008; Olifiers et al., 2015), Leptospira spp. (Langoni et al., 2009), 28 

Toxoplasma gondii (Maia et al., 2016), Neorickettsia helminthoeca (Headley et al., 29 

2018a) e vaccínia vírus (Costa et al., 2018). Em comum a todas as pesquisas sobre 30 

agentes infecciosos em quatis, está o fato de a pressão antrópica ser um fator 31 

importante na transmissão desses agentes infecciosos tanto dos animais domésticos 32 
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para os quatis, quanto dos quatis para os domésticos e para humanos no caso de 1 

doenças zoonóticas. 2 

2.2.3.2 Canídeos 3 

Todos os canídeos são susceptíveis a infecção por CDV e manifestam 4 

sinais clínicos muito semelhantes aos cães domésticos (Deem et al., 2000). Tanto 5 

infecções naturais quanto induzidas por vacinas foram documentadas em cães 6 

selvagens da África, Lycaon pictus (Durchfeld et al., 1990; Alexander e Appel, 1994). 7 

A população de cães selvagens da África vem declinando devido a causas associadas 8 

à perda de habitat, morte por seres humanos, escassez de presas e doenças 9 

infecciosas como raiva e cinomose (Van De Bildt et al., 2002). Na Tanzânia, o governo 10 

financia a manutenção de um cativeiro para reprodução do Lycaon pictus, onde os 11 

filhotes são vacinados com vacina de vírus mortos, utilizada com sucesso em focas 12 

(Van De Bildt et al., 2002). Porém, na população de cativeiro vacinada, houve infecção 13 

por CDV e 49 dos 52 cães selvagens morreram, sendo a origem da infecção 14 

relacionada à população de cães domésticos das redondezas (Van De Bildt et al., 15 

2002). No Japão, há registros de surtos de CDV em cães guaxinins (Nyctereutes 16 

procyonoides) com manifestação sistêmica e neurológica da doença (Machida et al., 17 

1993). Na África do Sul, há relatos em cachorro-vinagre, Speothos venaticus (Mclnnes 18 

et al., 1992). Na América do Sul, em lobos-guará, Chrysocyon brachyurus (Thomas-19 

Baker, 1985; Deem e Emmons, 2005; Furtado et al., 2016),  em cachorro do mato, 20 

Cerdocyon thous (Megid et al., 2009; Furtado et al., 2016) e numa raposa do campo, 21 

Lycalopex vetulus (Megid et al., 2010). Uma revisão sistemática e documental sobre 22 

o CDV em hospedeiros selvagens, mostrou que a ordem Carnivora representa 87,5% 23 

dos registros encontrados, da qual, os canídeos são 30% desse total (Martinez-24 

Gutierrez e Ruiz-Saenz, 2016). 25 

2.2.3.3 Felídeos 26 

Duas grandes epidemias de CDV em felinos selvagens são 27 

mundialmente conhecidas, uma na California, com índice de mortalidade de 23%, que 28 

isolou o CDV e mostrou que eram idênticos ao CDV isolado anteriormente de cães e 29 

guaxinins  (Appel et al., 1994) e a outra no Serengeti, com mortalidade de 30% 30 
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(75/250), que também atribuiu a infecção aos cães errantes (Roelke-Parker et al., 1 

1996). Um estudo retrospectivo demonstrou que o CDV infecta felinos de grande 2 

porte, como leões e tigres há muito mais tempo do que se tinha conhecimento (desde 3 

1972 pelo menos) (Myers et al., 1997). Este trabalho investigou todos os tecidos de 4 

grandes felinos formalizados e armazenados na rotina do Laboratório de Patologia da 5 

Universidade de Zurique de 1972 a 1992, totalizando 42 felinos, dos quais 19 foram 6 

positivos para CDV por imuno-histoquímica com anticorpo policlonal (Myers et al., 7 

1997).  8 

Em 2010, houve relato de uma epidemia de CDV que matou tigres no 9 

zoológico do Japão, onde o isolamento viral permitiu verificar alta homologia com o 10 

CDV isolado de cães-guaxinins (Nyctereutes procyonoides) que morreram nos 11 

arredores deste zoológico (Nagao et al., 2011). No extremo oriente russo, o CDV foi 12 

identificado como causador de encefalite não supurativa em tigres de Amur (Panthera 13 

tigres altaica), um felino selvagem ameaçado de extinção (Seimon et al., 2013). Esse 14 

estudo investigou tecidos formalizados de cinco tigres que morreram em 2001, 2004 15 

e 2010, onde dois deles apresentavam desmielinização, manguitos mononucleares 16 

perivasculares e inclusões virais (Seimon et al., 2013). Adicionalmente, a filogenia do 17 

CDV encontrado nos tigres de Amur corresponde com o CDV encontrado nas focas 18 

do Baikal, Phoca siberica (Seimon et al., 2013). Também em território russo, em 2015 19 

o CDV foi diagnosticado como agente causador da encefalite desmielinizante em um 20 

leopardo selvagem (Panthera pardus orientalis), espécie criticamente ameaçada de 21 

extinção (Sulikhan et al., 2018). Essa equipe de pesquisadores também investigou 22 

amostras de sangue armazenadas e observou a presença de anticorpos 23 

neutralizantes contra CDV em dois leopardos selvagens a partir de amostras 24 

coletadas em 1993 e 1994, concluindo que já havia exposição anterior ao vírus 25 

(Sulikhan et al., 2018).  26 

No Brasil, em 2008, pesquisadores do Instituto de Pesquisas 27 

Ecológicas, relataram a evidência sorológica de CDV em felinos silvestres de vida livre 28 

em duas reservas pertencentes a Floresta Atlântica, Morro do Diabo e Ivinhema, 29 

respectivamente (Nava et al., 2008). Demonstraram que, em ambas reservas, haviam 30 

onças-pintadas, 47,4%; 9/19 (Panthera onca) e onças-pardas, 0,1%; 1/9 (Puma 31 

concolor) soropositivas para CDV, demonstrando também que as amostras colhidas 32 

dos cães domésticos dos arredores de cada reserva foram 35% (45/101) soropositivas 33 

em uma reserva e 100% (10/10) na outra (Nava et al., 2008). Uma pesquisa do 34 
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Instituto Onça-pintada, avaliou a exposição de onças-pintadas (Panthera onca), cães 1 

e gatos domésticos a agentes virais, nos biomas Cerrado, Amazônia e Pantanal, 2 

verificando que as onças do Pantanal e os cães dos três biomas haviam sido expostos 3 

ao CDV (Furtado et al., 2013). Um estudo recente realizado por nosso grupo de 4 

pesquisa (Viana et al., 2020) avaliou tecidos formalizados de três felinos silvestres, 5 

uma onça-parda (Puma concolor), um gato maracajá (Leopardus wiedii) e um 6 

jaguarundi (Herpailurus yagouaroundi) derivados do Refúgio Biológico Bela Vista de 7 

Itaipu e confirmou por imuno-histoquímica a presença de antígenos de CDV 8 

intralesionais nos pulmões. 9 

2.2.3.4 Hyaenidae 10 

No Parque Nacional do Serengeti, Tanzânia, o CDV também causou 11 

a morte de hienas pintadas (Crocuta crocuta) e o vírus identificado, estava relacionado 12 

ao CDV descrito no surto que dizimou 30% da população de leões da mesma reserva 13 

(Haas et al., 1996). Entretanto, um estudo retrospectivo investigou a prevalência de 14 

anticorpos para CDV nas hienas de um clã da Reserva de Masai Mara, Quênia 15 

(Alexander et al., 1995), observando que em 1972 as hienas avaliadas não tinham 16 

anticorpos contra CDV e, a partir de 1980, o título de anticorpos subiu, 17 

consequentemente, a epizootia de CDV em cães domésticos que ocorreu em 1990 e 18 

1991, não afetou a população de hienas e causou a morte de cães selvagens da África 19 

(Lycaon pictus) e chacais, Canis spp. (Alexander e Appel, 1994; Alexander et al., 20 

1995). 21 

2.2.3.5 Mustelídeos 22 

Os animais dessa família são muito susceptíveis ao morbilivírus 23 

canino, sendo utilizados desde 1925, por Laidlaw e Dunkin em experimentos para 24 

análise das manifestações da doença (Gledhill, 1953; Bresalier e Worboys, 2014). 25 

Esses animais quando infectados por CDV, apresentam sinais clínicos sistêmicos e 26 

neurológicos muito semelhantes aos cães domésticos, assim como os padrões 27 

histopatológico das lesões, tendo taxa de mortalidade próxima de 100% (Fox e Marini, 28 

2014).  29 

Uma das epizootias de CDV nos EUA, dizimou a última população 30 
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selvagem de furões de pata negra (Mustela nigripes) em 1985 e a espécie voltou a 1 

ser reintroduzida na natureza após 1991, através da reprodução em cativeiro (Williams 2 

et al., 1988; Williams et al., 1996). Associada à infecção por CDV nos furões, está a 3 

infecção em texugos americanos (Taxidea taxus), devido à interação próxima entre 4 

essas duas espécies no ambiente natural, promovendo a fácil transmissão do vírus 5 

(Goodrich et al., 1994). No Brasil, foi relatado infecção por CDV em furão grande, 6 

Galictis vittata (Rego et al., 1997) e em furão pequeno, Galictis cuja (Megid et al., 7 

2013). 8 
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3 CONCLUSÃO SOBRE O REFERENCIAL TEÓRICO 1 

É fato que o morbillivirus canino infecta diversas espécies selvagens 2 

de diferentes ordens animal em todos os continentes, onde o cão doméstico está 3 

frequentemente envolvido na disseminação e manutenção do CDV e de outros 4 

patógenos. Dessa forma, é necessário que haja maior engajamento em investigar a 5 

distribuição dos agentes virais, comuns aos cães domésticos, nas espécies selvagens 6 

dos diferentes biomas brasileiros. Isso agregaria conhecimentos sobre o impacto que 7 

a pressão antrópica vem causando sobre as áreas de reserva natural do país ao longo 8 

dos anos, sobre os prejuízos que a fauna selvagem sofre com as doenças infecciosas 9 

caninas e os possíveis riscos à saúde pública. 10 

 11 
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5 HIPÓTESE 1 

Os quatis (Nasua nasua) infectados pelo morbilivírus canino 2 

apresentam lesões microscópicas semelhantes às observadas em cães domésticos. 3 
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5 OBJETIVOS 1 

 OBJETIVO GERAL 2 

Avaliar amostras de órgãos de 13 quatis (Nasua nasua) autopsiados 3 

entre 1993 a 2012, fixadas em solução formalina, para investigar a presença de 4 

morbilivirus canino, adenovírus canino tipo 1 e 2, parvovírus canino tipo 2, agentes 5 

bacterianos e fúngicos. 6 

 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 7 

• Caracterizar achados histopatológicos em quatis do Refúgio Biológico Bela 8 

Vista de Itaipu; 9 

• Verificar se os achados são semelhantes aos padrões descritos nos cães 10 

domésticos; 11 

• Associar os padrões encontrados com possíveis agentes infecciosos, como: 12 

morbilivirus canino, adenovírus canino tipo 1 e 2, parvovírus canino tipo 2, 13 

agentes bacterianos e fúngicos; 14 

• Usar técnicas histoquímicas e imuno-histoquímicas para identificar os agentes 15 

infecciosos intralesionais. 16 
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7 CONCLUSÃO 1 

 2 

Através desse trabalho foi possível concluir que os quatis (N. nasua) 3 

apresentavam alterações histopatológicas sugestivas de infecção por morbilivírus 4 

canino e essas alterações são semelhantes às observadas em cães domésticos. 5 

A técnica de imuno-histoquímica adaptada foi efetiva na evidenciação 6 

de antígenos virais de morbilivirus nos tecidos de quatis formalizados por até 23 anos 7 

(1993 a 2016). Isso permitiu a associação das lesões observadas nos quatis à 8 

infecção por morbilivirus canino. 9 

Sendo assim, podemos afirmar que os quatis são susceptíveis a 10 

infecção por CDV e desenvolvem lesões derivadas da doença, assim como os cães 11 

domésticos. 12 
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8 CONSIDERAÇÕES FINAIS 1 

 Os resultados desse trabalho demonstram que é possível realizar 2 

estudos retrospectivos com animais selvagens, utilizando amostras teciduais 3 

armazenadas em formol durante longos períodos. A técnica de imuno-histoquímica 4 

passou por diversas adaptações, principalmente na fase da recuperação antigênica, 5 

até que se mostrasse efetiva. O mesmo sucesso não ocorreu com os estudos 6 

moleculares, onde o tempo prolongado de fixação em formol foi um limitante decisivo. 7 

 8 

 Esses fatos poderiam estimular os órgãos públicos e privados, 9 

responsáveis pela preservação da fauna selvagem, a armazenar quaisquer amostras 10 

biológicas desses animais a fim de permitir que um número maior de investigações 11 

seja realizado. Aumentando assim o conhecimento sobre as diferentes espécies da 12 

fauna selvagem brasileira. 13 

  14 
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ANEXO I 1 
Declaração de permissão de uso – ITAIPU Binacional2 

3 
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ANEXO II 1 
 2 

Protocolo da Técnica de Imunohistoquímica para CDV 3 

 4 
 5 

 6 
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