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RESUMO

A parvovirose canina é uma enfermidade contagiosa causada pelo parvovirus canino
tipo 2 (CPV-2), que apresenta tropismo por tecidos com intensa atividade mitdtica,
representando uma causa importante de morbidade e mortalidade em filhotes. Entre
suas manifestacées clinicas, a forma cardiaca € menos frequente e ocorre
predominantemente em neonatos infectados na vida intrauterina ou nas primeiras
semanas de vida, periodo em que os cardiomiocitos exibem taxa de proliferacédo
elevada. Este trabalho descreve um surto de parvovirose miocardica em uma ninhada
composta por nove filhotes nascidos de uma cadela errante resgatada, sem histoérico
vacinal, todos morreram entre 13 e 45 dias de idade. Foram realizados exames
macroscopicos, histopatologicos, permitindo a caracterizagdo detalhada das lesoes.
O diagnéstico etioldgico foi confirmado por analise molecular (RT-PCR). Os achados
histologicos demonstraram auséncia completa de alteragdes intestinais em todos os
individuos, compativel com a forma cardiaca da doenga, além de miocardite linfocitica
e necrose de cardiomiécitos nos filhotes mais jovens, com presencga de corpusculos
de inclusdo intranucleares. Nos individuos mais velhos, observaram-se dilatagao
cardiaca acentuada e deposicédo de tecido conjuntivo no intersticio, indicando
evolucdo cronica. A possibilidade da auséncia de imunizagcdo materna e a provavel
falha na transferéncia de imunidade do colostro podem ter sido fatores determinantes
para a disseminagao viral e para a alta letalidade observada na ninhada. Este relato
reforca a importancia do diagndstico anatomopatologico integrado a métodos
moleculares para a identificacdo das formas atipicas ou menos frequentes da
parvovirose canina. Além disso, reforca a necessidade de estratégias eficazes de
manejo reprodutivo responsavel, controle de animais errantes e vacinagao,

fundamentais para reduzir a circulagao do virus e prevenir surtos letais de parvovirose.

Palavras-chave: parvovirus; cao; coragao; infeccao.



ABSTRACT

Canine parvovirosis is a contagious disease caused by canine parvovirus type 2 (CPV-
2), which exhibits tropism for tissues with high mitotic activity and represents an
important cause of morbidity and mortality in puppies. Among its clinical
manifestations, the cardiac form is less frequent and occurs predominantly in neonates
infected in utero or during the first weeks of life, a period in which cardiomyocytes
display a high proliferation rate. This study describes an outbreak of myocardial
parvovirosis in a litter of nine puppies born to a rescued stray bitch with no vaccination
history; all puppies died between 13 and 45 days of age. Gross and histopathological
examinations were performed, allowing detailed characterization of the lesions.
Etiological diagnosis was confirmed by molecular analysis (RT-PCR). Histological
findings demonstrated a complete absence of intestinal lesions in all individuals,
consistent with the cardiac form of the disease, in addition to lymphocytic myocarditis
and cardiomyocyte necrosis in the youngest puppies, with the presence of intranuclear
inclusion bodies. In older individuals, marked cardiac dilation and deposition of
connective tissue in the interstitium were observed, indicating chronic progression and
cardiac remodeling. The absence of maternal immunization and the probable failure of
colostral immunity transfer may have been determining factors for viral dissemination
and the high lethality observed in the litter. This report highlights the importance of
anatomopathological diagnosis integrated with molecular methods for the identification
of atypical or less frequent forms of canine parvovirosis. Furthermore, it underscores
the need for effective strategies of responsible reproductive management, control of
stray animals, and vaccination, which are essential to reduce viral circulation and

prevent lethal outbreaks of parvovirosis.

Keywords: parvovirus; dog; heart; infection.
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1 INTRODUGAO

A parvovirose canina € uma doenga infecciosa e muito contagiosa que afeta
canideos domésticos e silvestres (Zhou et al., 2024), representando um importante
problema de bem-estar animal e sanitario, principalmente para animais errantes. A
enfermidade é causada pelo parvovirus canino tipo 2 (CPV-2), um virus DNA de fita
simples, ndo envelopado e muito resistente a condigdes ambientais adversas e
desinfetantes convencionais (Greene, 2012; Megid; Ribeiro; Paes, 2016). Trata-se de
um agente com ampla distribuigdo mundial e considerado endémico no Brasil. O CPV-
2 possui tropismo por células com atividade mitdtica elevada e se replica no nucleo
celular, utilizando as enzimas da prépria célula hospedeira, interferindo na fase S do
ciclo celular (McVey; Kennedy; Chegappa, 2017; Quinn et al., 2016). Por esse motivo,
tecidos como o epitélio germinativo das criptas intestinais, a medula 6ssea e o tecido
linfoide sdo os mais acometidos, gerando um quadro clinico agudo e frequentemente
fatal observado principalmente em animais jovens (Greene, 2012; Zachary, 2018).

A forma entérica da doenca é a apresentacao clinica mais comum e
caracteriza-se por enterite necrohemorragica grave, que resulta da destruicdo das
criptas intestinais e da perda da barreira mucosa (Greene, 2012; Santos; Alessi, 2023;
Zachary, 2018). Filhotes entre seis semanas e seis meses sao 0s mais susceptiveis,
seja pela imaturidade imunoldgica, pela falha na transferéncia de anticorpos maternos
ou por problemas relacionados ao protocolo vacinal, fatores que aumentam
significativamente o risco de infeccao (Greene, 2012; Santana et al., 2019). Sem o
tratamento adequado, a doenga pode evoluir rapidamente para sepse, choque e
morte.

A forma cardiaca acomete filhotes, estando associada a infeccéo
intrauterina ou nas primeiras semanas de vida, periodo em que os cardiomiécitos
apresentam intensa atividade mitética. Atualmente, essa apresentacédo clinica é
menos frequente, devido a ampla vacinacao das cadelas, permitindo a prevencao da
infeccdo in utero e a transmissao de anticorpos a prole, protegendo-a nas primeiras
semanas de vida, periodo critico para o desenvolvimento dessa apresentacgao clinica
(Greene, 2012; Santos; Alessi, 2023). Nesses casos, 0 virus pode causar miocardite
fulminante, resultando em morte subita ou, nos filhotes que conseguem sobreviver nos
estagios iniciais da doenga, em remodelamento cardiaco e insuficiéncia cardiaca

congestiva (Greene, 2012; Nandi; Kumar, 2010). A apresentacéo clinica costuma ser
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abrupta, podendo ocorrer sem sinais gastrointestinais prévios, e frequentemente
acomete parte ou toda a ninhada (Greene, 2012; Sime et al., 2015).

Mesmo com o0s avangos em imunizagdo e manejo sanitario, a parvovirose
permanece uma enfermidade de grande relevancia, especialmente em populagdes de
risco, como ninhadas de cadelas n&o vacinadas, animais errantes, animais inseridos
em locais de elevada densidade populacional, ou filhotes que ndo receberam colostro
adequadamente (Greene, 2012; Santana et al., 2019). Além do impacto direto na
mortalidade neonatal, a ampla circulagdo do virus em ambientes urbanos esta
associada a falhas no controle populacional e a desafios de saude publica (Carvalho;
Silva, 2024; Santana et al., 2019).

A apresentacao cardiaca da parvovirose precisa ser considerada como um
diagnostico diferencial em casos de morte subita de neonatos, em especial quando
varias mortes ocorrem em sequéncia dentro de uma mesma ninhada. O presente
trabalho tem como objetivo relatar e caracterizar um surto de parvovirose miocardica
em uma ninhada composta por nove filhotes caninos provenientes de uma cadela
errante resgatada ainda prenhe. Todos os filhotes evoluiram para o6bito entre 13 e 45
dias de idade. Foram avaliados os achados macroscopicos e histopatologicos, além
da investigacdo molecular (RT-PCR) para detec¢ao do CPV-2, permitindo a descrigéo

detalhada do padrao de lesdes e da evolugao da enfermidade.
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2 REVISAO BIBLIOGRAFICA

2.1 ETIOLOGIA E EPIDEMIOLOGIA

2.1.1 Caracterizagao do agente etiolégico

A parvovirose canina é uma doencga infecciosa e altamente contagiosa
causada pelo parvovirus canino tipo 2 (CPV-2), um virus DNA de fita simples, ndo
envelopado, pertencente a familia Parvoviridae e ao género Parvovirus (Megid;
Ribeiro; Paes, 2016). Por ser ndo envelopado, o CPV é resistente a variagoes
ambientais, solventes lipidicos, tripsina e a maioria dos desinfetantes comerciais,
podendo sobreviver por mais de um ano, mesmo diante de variacdes de temperatura,
pH ou ressecamento (Decaro; Buonavoglia, 2012; Greene, 2012; Megid; Ribeiro;
Paes, 2016; Melo et al., 2021).

O CPV-2 se replica em células de rapida divisdo, a exemplo destacam-se
os enterdcitos, células da medula 6ssea e do tecido linfoide, o que explica seu
tropismo e a gravidade da enterite hemorragica observada na doenga (Decaro;
Buonavoglia, 2012; Greene, 2012). Entretanto, o tropismo viral pode ocorrer para os
cardiomiocitos em animais com até oito semanas de idade pois, nessa idade, as
células miocardicas apresentam elevada atividade mitética em funcdo do
desenvolvimento cardiaco, que supera a atividade mitética das células intestinais. A
replicacdo ocorre no nucleo celular, em que o virus se utiliza das enzimas fornecidas
pela célula infectada (McVey; Kennedy; Chegappa, 2017; Megid; Ribeiro; Paes, 2016;
Quinn et al., 2016; Santos; Alessi, 2023).

O CPV-2 emergiu no final da década de 1970 como uma variante do virus
da panleucopenia felina (FPV), adquirindo a capacidade de infectar caes apods
mutag¢des na proteina VP2 (Decaro; Buonavoglia, 2012; Zhou et al., 2024). Da cepa
original, rapidamente surgiram as variantes CPV-2a, CPV-2b e posteriormente CPV-
2c, identificada inicialmente em 2000 e hoje distribuida globalmente, frequentemente
associada a quadros graves e até mesmo a infeccdes em animais vacinados.

Trabalhos sugerem que o CPV-2 surgiu por transmissao interespécie, a
partir de um carnivoro selvagem, possivelmente a raposa, conforme discutido por
Truyen (1999) e Hoelzer et al. (2008). Além disso, variantes CPV-2a, 2b e 2c séo

capazes de infectar outros carnivoros silvestres, como raposas, coiotes, pumas,
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guaxinins, lobos, lontras e quatis (Miranda; Thompson, 2016; Spera et al., 2020; Zhou
et al.,, 2024), ainda, ja foram registradas infecgdes de CPV em pandas e suinos
(Temeeyasen et al., 2020; Zhou et al., 2024).

2.1.2 Situagao epidemiolégica no Brasil

No Brasil, infecgdes por CPV foram registradas pela primeira vez em 1979,
seguindo padrdo semelhante ao observado nos Estados Unidos, com rapida
substituicdo da cepa original pelas variantes CPV-2a e 2b (Megid; Ribeiro; Paes, 2016;
Pereira et al., 2000). Estudos mais recentes demonstraram prevaléncias variaveis
entre regides, chegando a mais de 50% em algumas regides do pais (Gogone et al.,
2024; Menezes et al., 2024).

Gogone et al. (2024) detectaram a presenca de CPV em fezes coletadas
em vias publicas no Parana, evidenciando a contaminagdo ambiental e o risco de
transmissao indireta, devido a capacidade do virus de permanecer contaminante por
mais de cinco a seis meses no ambiente.

Em estudo realizado no Rio Grande do Sul, Leal et al. (2024) relataram alta
mortalidade (acima de 93%) e predominancia de infecgbes em caes jovens (com mais
de 6 meses), especialmente nao vacinados ou parcialmente vacinados. A
sazonalidade também foi um fator de destaque, sendo relatada por Leal et al. (2024)
e Menezes et al. (2024) maior frequéncia da doencga no verao (dezembro a margo),
possivelmente devido ao aumento de circulagcdo de cides em ambientes externos
contaminados.

No estado de Sao Paulo, Monteiro et al. (2016) identificaram predominancia
do subtipo CPV-2b, mas também deteccdo de CPV-2a e CPV-2c, apontando
circulagdo simultanea de multiplas variantes. Casos severos mesmo em caes
vacinados sugerem a possibilidade de falha vacinal, interferéncia de anticorpos

maternos ou surgimento de variantes com vantagem adaptativa.

2.1.3 Fatores de risco

A susceptibilidade a parvovirose canina envolve varios fatores relacionados

ao hospedeiro, ao ambiente e a circulagao viral. O principal fator associado ao
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desenvolvimento da doenca é a falta de imunidade, seja por vacinagédo incompleta,
ineficaz ou interferéncia dos anticorpos maternos.

Caes de ragas puras como Rottweiler, Doberman, Pastor Aleméao, Pit Bull
e Labrador sdo frequentemente citados como mais suscetiveis (Miranda; Thompson,
2016; Santana et al., 2019).

A idade é um dos fatores mais determinantes, sendo filhotes entre seis
semanas e seis meses os mais afetados (Santana et al., 2019; Zhou et al., 2024). Em
casos de ninhadas, filhotes entre um e dois meses podem apresentar letalidade
superior a 70%.

Para a forma miocardica, Souto et al. (2018) e Ford et al. (2017) destacam
que a infeccdo ocorre geralmente em filhotes de até oito semanas, devido ao tropismo
do virus por cardiomiécitos em intensa atividade mitética. Os mesmos autores
destacam que falhas vacinais na mae, como atraso no reforgo anual, aumentam o
risco da forma cardiaca da doenca.

Fatores ambientais, como aglomeragcéo em canis ou abrigos, favorecem a
transmissao, assim como a presenca de vetores mecanicos (equipamentos, insetos,
roedores), devido a alta resisténcia do virus no ambiente também favorecem a

disseminagao do virus (Santana et al., 2019; Zhou et al., 2024).

2.2 TRANSMISSAO E PATOGENIA

A transmissao do parvovirus canino (CPV) ocorre principalmente pela via
orofecal, através do contato com fezes ou fébmites contaminados (McVey; Kennedy;
Chegappa, 2017). A eliminagao do agente geralmente inicia entre o 3° e 0 4° dia apés
a exposigao, antes do aparecimento dos sinais clinicos (Greene, 2012). A estabilidade
viral somada a elevada resisténcia a fatores ambientais, e a ampla eliminacao fecal
facilitam a disseminagao rapida entre animais nao imunizados, sobretudo em locais
com populagdes densas de caes (Quinn et al., 2016; Zhou et al., 2024), como canis,
animais errantes e ninhadas.

Uma vez que o virus consegue adentrar o hospedeiro, replicagao inicial
ocorre no tecido linfoide da orofaringe, mas pode se estender para outros tecidos
linfoides como as placas de Peyer, linfonodos mesentéricos e, em animais jovens, no
timo (Greene, 2012; Quinn et al., 2016). A viremia ocorre de um a cinco dias apds a

infeccao, permitindo a sua disseminacgao sistémica (Greene, 2012). O tropismo viral é
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determinado pela necessidade de infectar células com atividade mitética intensa,
devido a uma propriedade do CPV, que se replica no nucleo de células hospedeiras
em divisdo, caracteristica que define seus tecidos-alvo (Quinn et al., 2016). Sendo
assim, a replicagdo viral normalmente ocorre no epitélio germinativo das criptas
intestinais e nos tecidos linfoides, incluindo timo, linfonodos e medula 6ssea (Greene,
2012; McVey; Kennedy; Chegappa, 2017; Mylonakis; Kalli; Rallis, 2016).

No intestino delgado, a infeccdo das criptas causa destruicao epitelial,
comprometendo a renovagao celular normal, o que leva a atrofia de vilosidades e
enterite necrohemorragica (Greene, 2012; McVey; Kennedy; Chegappa, 2017;
Oliveira et al., 2018). Como consequente perda da barreira mucosa, o que permite
translocacao bacteriana, podendo levar a bacteremia e endotoxemia, com risco de
evolugao para coagulacéo intravascular disseminada (CID) (Greene, 2012; Mylonakis;
Kalli; Rallis, 2016; Quinn et al., 2016). Ja na medula 6ssea, a replicacao viral leva a
destruicdo de precursores hematopoiéticos, gerando neutropenia e linfopenia,
contribuindo para imunossupressao (Greene, 2012; McVey; Kennedy; Chegappa,
2017).

A infeccao, no entanto, também pode acometer o miocardio de filhotes
muito jovens, em especial quando a infeccdo ocorre no utero (via transplacentaria),
ou apos o nascimento, com até oito semanas de idade, periodo em que esta ocorrendo
o desenvolvimento cardiaco e, consequentemente, ha intensa replicagcdo de
cardiomiécitos (Nandi; Kumar, 2010; Quinn et al., 2016). Nesses casos, 0s caes
desenvolvem miocardite predominantemente linfocitica, que pode causar morte subita
ou insuficiéncia cardiaca congestiva (McVey; Kennedy; Chegappa, 2017; Megid;
Ribeiro; Paes, 2016; Nandi; Kumar, 2010; Quinn et al., 2016).

2.3 FORMAS CLINICAS

2.3.1 Forma entérica

A forma entérica é a apresentagao clinica mais comum da infec¢ao pelo
CPV e varia muito em termos de gravidade, podendo ser subclinica ou evoluir para
doencga aguda fatal. A infecgado branda ocorre com maior frequéncia em filhotes que
possuem titulos intermediarios de anticorpos maternos, capazes de atenuar a doenca

sem impedir a infeccao (Greene, 2012; Zhou et al., 2024).
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Nos quadros clinicos mais graves, a evolugdo costuma ser rapida,
especialmente nas infecgbes pelas variantes CPV-2a, 2b e 2c (Greene, 2012). Os
sinais caracteristicos incluem vémito intenso, seguido por diarreia, que pode variar de
mucoide, liquida a sanguinolenta, além de anorexia, letargia e desidratagcédo (Greene,
2012; Oliveira et al., 2018; Zachary, 2018). Pode ocorrer febre, embora alguns animais
mantenham temperatura normal (Greene, 2012).

A linfopenia € uma das alteragdes mais comuns, e a leucopenia geral pode
ser observada nos casos graves (Greene, 2012; Oliveira et al., 2018). Quando ha
progressdo para sindrome da resposta inflamatéria sistémica (SIRS), o risco de
mortalidade aumenta significativamente, e a morte pode ocorrer em até 48 horas apds
o inicio dos sinais, geralmente associada a sepse ou CID (Greene, 2012; Mylonakis;
Kalli; Rallis, 2016; Zachary, 2018).

2.3.2 Forma cardiaca

A forma cardiaca esta associada principalmente a infeccdo de fetos e
neonatos, ocorrendo quando o parvovirus canino infecta filhotes na vida intrauterina
ou durante as primeiras semanas de vida, periodo em que os cardiomidcitos
apresentam alta taxa proliferativa (Greene, 2012; Santos; Alessi, 2023; Strom; Reis;
Brown, 2015). Em muitos casos, toda a ninhada pode ser acometida (Greene, 2012;
Sime et al., 2015; Souto et al., 2018).

Clinicamente, a evolugdo costuma ser fulminante. Os filhotes podem
apresentar dispneia subita, vocalizacao, fraqueza e morte rapida, muitas vezes sem
sinais clinicos prévios (Greene, 2012; Megid; Ribeiro; Paes, 2016; Souto et al., 2018).
Em outros animais, o quadro pode se iniciar com sinais gastrointestinais seguidos de
alteracdes cardiovasculares (Greene, 2012; Sime et al., 2015). A doenca também
pode apresentar evolugao bifasica, em que filhotes aparentemente recuperados da
fase inicial podem desenvolver, semanas ou meses depois, insuficiéncia cardiaca
congestiva decorrente de dano miocardico (Greene, 2012; Santos; Alessi, 2023).

A forma cardiaca se tornou menos frequente apdés a ampla imunizacao de
cadelas, que conferiu altos titulos de anticorpos maternos aos filhotes neonatos
(Greene, 2012). Ainda assim, casos ocorrem em filhotes provenientes de mées nao
vacinadas ou que nao receberam colostro adequadamente (Greene, 2012; Sime et

al., 2015; Souto et al., 2018). Filhotes com cardiopatia dilatada e insuficiéncia cardiaca
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cronica também podem representar sobreviventes da infecgédo cardiaca perinatal pelo
CPV (Santos; Alessi, 2023; Souto et al., 2018).

2.3.3 Outras manifestacoes

Além das formas entérica e cardiaca, a infecgao pelo CPV pode cursar com
outras manifestagbes menos comuns, decorrentes de efeitos sistémicos da infecgao,
coinfecgdes ou complicacbes metabdlicas. Embora menos frequentes, sao
importantes para compreender a amplitude das repercussdes clinicas associadas ao
CPV.

Sinais neuroldgicos geralmente decorrem de hemorragias secundarias a
CID, sepse, hipoglicemia ou disturbios acido-base, e ndo necessariamente da agao
direta do virus no SNC (Greene, 2012). Entretanto, ha relatos de detec¢cao de DNA,
mRNA e antigeno viral em tecido cerebral de filhotes, levantando a hipdtese de
possivel participagdo viral no SNC, embora esses achados sejam controversos e
necessitem de mais investigacdo (Greene, 2012). Os sinais descritos incluem
tremores, dismetria e déficits neurolégicos compativeis com inflamagdo ou
encefalopatia (Greene, 2012).

Casos de eritema multiforme associados ao CPV também ja foram
descritos, com lesdes ulcerativas em coxins plantares, mucosas e pele, além de
placas eritematosas e vesiculagdes. O virus foi identificado nos tecidos afetados por
imuno-histoquimica, confirmando sua associacado direta com essas lesbdes (Greene,
2012).

O virus pode causar aplasia medular, levando a imunossupressao
acentuada e aumento da suscetibilidade a infecgbes oportunistas (Santos; Alessi,
2023).

Por fim, filhotes com menos de duas semanas de idade podem desenvolver
infeccdo multissistémica, com lesées em 6rgaos de alta atividade proliferativa,
resultando em doenga sistémica grave e evolugao rapida, frequentemente fatal antes

mesmo do aparecimento de sinais entéricos (Zachary, 2018).
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2.4 DIAGNOSTICO

2.4.1 Diagnéstico anatomopatolégico

Os achados macroscépicos no exame post-mortem variam de acordo com
a forma clinica. Nos casos de parvovirose intestinal, as principais alteragdes
macroscopicas se concentram no intestino delgado, o qual geralmente se apresenta
distendido, com a serosa congesta e, a abertura, frequentemente contém um
conteudo sanguinolento e a mucosa possui areas difusas de hemorragia (Oliveira et
al., 2018; Santos; Alessi, 2023; Zachary, 2018). Os linfonodos mesentéricos
costumam estar aumentados de tamanho e congestos (Santos; Alessi, 2023; Zachary,
2018). O bago pode apresentar discreta esplenomegalia, e o timo frequentemente
encontra-se reduzido devido a intensa deplecao linfoide (Santos; Alessi, 2023).

Nos casos de infecgao cardiaca, o coragao pode apresentar areas brancas
difusas, frequentemente flacido, compativel com insuficiéncia cardiaca aguda
(Santos; Alessi, 2023; Souto et al., 2018, Strom; Reis; Brown, 2015; Zachary, 2018).
Além disso, filhotes que sobreviveram tempo suficiente apds o episddio inicial de
miocardite podem desenvolver cardiomegalia com dilatacdo cardiaca, decorrente do
remodelamento secundario a fibrose miocardica (Ford et al., 2017; Santos; Alessi,
2023).

Ja na avaliagcdo histopatologica, a lesdo mais caracteristica da forma
entérica é a necrose das criptas intestinais, resultando em atrofia de vilosidades, fuséo
e colapso da lamina propria (Greene, 2012; Oliveira et al., 2018; Santos; Alessi, 2023;
Zachary, 2018). As criptas remanescentes podem estar dilatadas e preenchidas por
detritos celulares, geralmente ha deplecédo linfoide acentuada dos 6rgaos linfoides
(Santos; Alessi, 2023; Zachary, 2018).

Corpusculos de inclusao intranucleares podem ser observados nas células
epiteliais das criptas, especialmente nas fases iniciais da infecgdo (Greene, 2012;
Zachary, 2018). Em filhotes com acometimento cardiaco, frequentemente se observa
miocardite linfocitica, acompanhada de degeneragdo e necrose de cardiomidcitos,
além de também ocorrer inclusdes intranucleares em cardiomiécitos (Santos; Alessi,
2023; Sime et al., 2015; Souto et al., 2018; Strom; Reis; Brown, 2015; Zachary, 2018).
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2.4.2 Métodos diagnosticos complementares

Embora o foco do presente trabalho seja o diagndstico post-mortem,
métodos complementares podem ser empregados para confirmar a presenga do
parvovirus canino em fezes ou tecidos e, eventualmente, auxiliar no diagndéstico em
vida. Entre esses, o ELISA fecal € amplamente utilizado na rotina clinica, porém
apresenta sensibilidade limitada, especialmente fora da janela de eliminagéo viral, que
dura em média de 10 a 12 dias ap0s a infecgéo (Greene, 2012; Nandi; Kumar, 2010).
Além disso, resultados falso-negativos podem ocorrer devido a presenca de
anticorpos maternos, que acabam sequestrando particulas virais e dificultando sua
deteccao (Greene, 2012).

A Reacdo em Cadeia da Polimerase (PCR), tanto convencional quanto
quantitativa (QPCR), é considerada o método mais sensivel para deteccao do virus
em fezes ou amostras de tecidos (Greene, 2012; Ford et al., 2017; Mazzafero, 2020;
Quinn et al., 2016). Essa técnica permite identificar o material genético viral por varias
semanas apos a infecgdo, mesmo em momentos nos quais o ELISA ou o isolamento
viral ja nao conseguem detectar particulas virais (Greene, 2012; Nandi; Kumar, 2010).
A PCR também pode diferenciar cepas vacinais das cepas de campo, sendo
particularmente util em filhotes recentemente vacinados que apresentam sinais
clinicos compativeis com parvovirose (Greene, 2012).

A imuno-histoquimica e a imunofluorescéncia sao ferramentas importantes
no contexto post-mortem, pois permitem detectar o antigeno viral diretamente em
tecidos como intestino delgado, timo, linfonodos, baco e lingua (Greene, 2012;
Zachary, 2018). Essas técnicas sdo especialmente valiosas em casos de autolise
acentuada ou em amostras previamente congeladas, situagdes em que a

interpretacao histoldgica pode ficar comprometida (Greene, 2012; Zachary, 2018).

2.4.3 Diagnésticos diferenciais

O diagnéstico diferencial da parvovirose canina deve incluir outras causas
de enterite hemorragica aguda, especialmente em caes jovens. Entre as enfermidades
de origem bacteriana, destacam-se infec¢des por Clostridium perfringens, Salmonella
spp. e Campylobacter spp., todas capazes de produzir quadro clinico semelhante ao

observado na forma entérica da doenca (Greene, 2012; Megid; Ribeiro; Paes, 2016).
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Infecgbes parasitarias, como Ancylostoma spp. e Isospora spp., também podem
causar diarreia hemorragica em animais jovens, devendo ser consideradas de acordo
com a faixa etaria e condi¢cbes sanitarias do ambiente (Greene, 2012).

Outras viroses, como as causadas por coronavirus, podem se manifestar
com sinais clinicos e lesdes que se assemelham com a parvovirose, dificultando a
diferenciagao apenas com base no quadro clinico (Greene, 2012; Megid; Ribeiro;
Paes, 2016). Além disso, intoxicagbes e a presenga de corpos estranhos
gastrointestinais devem ser investigadas conforme o histérico e o padrdo das
alteracdes observadas. Em filhotes muito jovens que evoluem com morte subita, é
importante considerar também outras causas virais como a cinomose, ou até mesmo
alteragdes cardiacas congénitas, como a tetralogia de Fallot, defeito do septo

interventricular persisténcia do ducto arterioso (Santos; Alessi, 2023; Zachary, 2018).

2.5 ASPECTOS DE SAUDE PUBLICA E BEM-ESTAR ANIMAL

2.5.1 Vacinagao e controle populacional

A vacinacao é considerada o método de prevengao e controle mais eficaz
contra a parvovirose canina, reduzindo significativamente a incidéncia da doenca
mesmo em locais de circulagdo viral intensa (Greene, 2012; Megid; Ribeiro; Paes,
2016; Santana et al., 2019). Embora a evolugéo do virus gere questionamentos sobre
a eficacia de algumas vacinas, os protocolos vacinais adequados continuam sendo a
principal barreira contra surtos, especialmente em populacbes de caes jovens
(Santana et al., 2019).

Entretanto, o controle da parvovirose nao depende, exclusivamente, da
vacinagao individual, mas também do controle populacional de cées errantes, que
atuam como reservatorio e fonte de disseminagdo do CPV-2 nas cidades. Vale
ressaltar que a doenga é altamente contagiosa e pode ser transmitida indiretamente
por fezes presentes no ambiente (Gogone et al., 2020; Quinn et al., 2016; Santana et
al., 2019), especialmente em areas onde ha aglomeragcao de caes errantes ou sem
cobertura vacinal. Dessa forma, programas que tém como objetivo reduzir as
populagdes de animais soltos, seja por esterilizagdo, adogéo responsavel ou redugao

do abandono, sao essenciais para diminuir a circulagao viral.
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No ambito da saude publica, é importante salientar que a presenca de
populagdes caninas sem assisténcia representa risco sanitario, ndo apenas pela
disseminagao de agentes virais como o CPV-2, mas também por favorecer o estresse,
a imunossupressido e a ocorréncia de outras doencas, inclusive de potencial
zoonotico, trazendo risco a saude humana (Carvalho; Silva, 2024; Zhou et al., 2024).
Os autores Zhou et al. (2024) abordam a discussao de que, considerando a
capacidade do CPV de infectar mais de uma espécie animal, sendo ele ja detectado
em lobos, lontras, quatis, lobos e, mais recentemente, em suinos, ndo se descarta a
possibilidade do potencial risco de transmissdo para humanos (Spera et al., 2020;
Temeeyasen et al., 2020).

Dessa forma, o bem-estar animal esta diretamente relacionado ao controle
de doengas, pois, quando ha acesso a alimentagao, abrigo, vacinacéo e cuidados
veterinarios, o risco de adoecimento € menor e, consequentemente, a perpetuagao de

agentes infecciosos no ambiente também é reduzida.

2.5.2 Educagao em saude publica e o papel do médico-veterinario

O controle de doencgas virais em pequenos animais, especialmente em
ambientes urbanos, depende de ag¢des educativas para a comunidade sobre tépicos
como vacinagao, limpeza ambiental, manejo adequado de residuos e prevengao de
abandono, que se tornam fatores determinantes para reduzir a circulagéo de agentes
como o CPV-2 (Zhou et al., 2024).

O médico-veterinario, segundo Carvalho e Silva (2024 ), exerce fungdes que
vao além da atuacao clinica individual e o colocam como agente de saude publica,
responsavel por identificar e reduzir riscos sanitarios nas populagées animais como
promover agdes educativas, orientar sobre a importancia da vacinagao, incentivar
praticas que melhorem o bem-estar animal, integrar a vigilancia epidemiologica de
enfermidades virais.

Assim, a atuacdo do médico-veterinario em educacdo, prevencao e
promogao do bem-estar animal representa elemento indispensavel para o controle de
doencas virais como a parvovirose, especialmente em centros urbanos com grande

numero de animais errantes.
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3 RELATO DE CASO

Uma ninhada composta por nove caes, sem raca definida, apresentou
mortalidade subita e sucessiva. A mae era uma cadela errante, que foi resgatada da
rua ainda prenhe. De acordo com os responsaveis, o parto ocorreu de forma normal,
assistida e sem intercorréncias. Apds o nascimento, a cadela e os filhotes foram
mantidos em lar temporario, em ambiente controlado e sem acesso a rua.

As mortes dos filhotes iniciaram aos 13 dias de idade, acometendo dois
individuos. Posteriormente, aos 20 dias, ocorreu o 6bito de mais um filhote, seguido
por outro aos 25 dias e outro aos 26 dias de vida. Novos 6bitos foram observados aos
29, 31, 32 e 45 dias de idade.

Segundo o relato dos responsaveis, a apresentacgao clinica era semelhante
entre os individuos acometidos. As mortes ocorriam de forma subita, sem
manifestacdo prévia de sinais clinicos, ou imediatamente apos atividades simples,
como brincar. Em alguns casos, observou-se dispneia, presenca de liquido na
cavidade nasal ou episddio de vdmito. A cadela ndo apresentava qualquer alteracao
clinica aparente.

Todos os filhotes foram encaminhados ao Setor de Patologia Veterinaria
da Faculdade de Medicina Veterinaria de Aracatuba (FMVA-Unesp) para exame
necroscopico. Os filhotes, foram identificados como C1 a C9, e organizados de acordo
com a idade em que a morte ocorreu (Tabela 1).

Os dois filhotes que morreram aos 13 dias de vida e o filhote que morreu
aos 20 dias apresentavam estagio moderado de autdlise, decorrente do periodo em
que permaneceram congelados, uma vez que o 6bito ocorreu durante o recesso,
quando o Servigo de Patologia ndo estava em funcionamento. O filhote que morreu
aos 45 dias de idade permaneceu congelado por aproximadamente dois meses,
devido a hesitacdo inicial do responsavel quanto a solicitagdo do exame necroscopico.

Os demais animais foram necropsiados logo apés a morte.
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Tabela 1 — Identificagao dos filhotes e idade do 6bito.

Identificagéo Idade (dias) Observagdes

C1 13 Congelado por duas semanas
C2 13 Congelado por duas semanas
C3 20 Congelado por uma semana
C4 25 NRF*

C5 26 NRF*

C6 29 NRF*

C7 30 NRF*

C8 31 NRF*

C9 45 Congelado por dois meses

Fonte: Elaborado pela autora, 2025.
Legenda: *NRF: Necropsia realizada a fresco.

A avaliagdo macroscopica permitiu o exame geral dos 6rgaos em todos os
casos, possibilitando descartar alteragées congénitas ou traumaticas. Também nao
foram observadas alteracdes intestinais em nenhum dos filhotes (Figura 1). Os
achados macroscopicos estao sintetizados na Tabela 2, enquanto a Tabela 3
apresenta os achados histopatolégicos organizados conforme a intensidade das

lesbes observadas.
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Figura 1 — Avaliacao do intestino dos filhotes.
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Fonte: Servico de
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Avaliagao do intestino delgado a grosso dos filhotes, sem alteragdes macro e microscépicas.
A: Avaliagao macroscépica da serosa do intestino de C8; B: Avaliagdo macroscépica do conteudo do
intestino de C8; C: Avaliacao histopatoldgica do intestino de C5, auséncia de alteragdes microscépicas
(HE, obj. 10X); C: Avaliagao histopatolédgica do intestino delgado de C5, evidencia-se preservagao das
criptas intestinais (HE, obj. 10X). D: Avaliag&o histopatoldgica do intestino delgado de C5, evidencia-se
preservacgao das criptas intestinais (setas) (HE, obj. 20X)
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Tabela 2 — Achados macroscépicos observados nos filhotes.

Identificacao Dilatagao Cardiaca Palidez Cardiaca
C1 Ausente Nao avaliado*
C2 Ausente Nao avaliado*
C3 Ausente Nao avaliado*
C4 Ausente Presente
C5 Ausente Presente
C6 Discreta Presente
Cc7 Moderada Presente
C8 Acentuada Presente
C9 Acentuada Nao avaliavel*

Fonte: Elaborado pela autora (2025).
Legenda: *Animal apresentava alteragdo post-mortem (embebicdo por hemoglobina) que
prejudicou a avaliagdo de coloragéo.



28

Os filhotes C1, C2 e C3 nao apresentaram alteragbes macroscopicas
significativas, o coragdo estava com formato coOnico habitual e ocupava quatro
espacos intercostais (Figura 2). Ainda sobre a avaliagao macroscopica, os pulmdes
apresentaram presenga de liquido vermelho-escuro espumoso ao corte (Figura 3)
que, na histopatologia, correspondia a edema pulmonar difuso e acentuado (Figura
4).

Figura 2 — Avaliagdo in situ do coragdo de C1, C e

C3.
R
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Fonte: Servico de Patologia
(FMVA/Unesp), 2025.
Legenda: A abertura da cavidade toracica de C1 (A), C2 (B) e C3 (C). In situ, ocupa quatro espagos
intercostais (chave colchete).
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Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aragatuba
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Figura 3 — Avaliagcdo macroscopica do pulmao de C1.
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Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aracatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Pulmao de C1, Macroscopia. Ao corte, flui contetdo liquido vermelho-escuro espumoso
(setas).

Figura 4 — Avaliacao histopatolégica do pulmao d
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Fonte: Servico de Patolog
(FMVA/Unesp), 2025.
Legenda: Filhote C1, avaliagao histopatolégica do pulm&o. Presenca de material amorfo eosinofilico e
homogéneo no lumen alveolar caracterizando edema difuso e acentuado (setas). HE, obj. 10x.
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Por outro lado, os filhotes C4, C5 e C6 foram encaminhados para necropsia
imediatamente apds a morte, o que possibilitou observar palidez cardiaca (Figura 6).
C4 e C5 apresentaram dimensdes preservadas, caracterizada pela ocupacédo de
quatro espacos intercostais na avaliagao in situ (Figura 5B-C), e pela preservagao do
formato coénico caracteristico (Figura 6). Enquanto C6 exibiu dilatagcdo discreta,
caracterizada por aumento do didmetro transversal, ocupando cinco espagos
intercostais (Figura 5A), e perda parcial do formato conico, tornando-se discretamente
globoso (Figura 7). E, ao corte, adelgagamento discreto da parede ventricular

esquerda associado ao aumento do lumen ventricular (Figura 8).

Figura 5 — Avaliacao in situ do coracédo de C4, C5 e C6.
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Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aragatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Avaliagdo do coragéao in situ de C4, C5 e C6. A: Coragéo de C6. Aumento cardiaco discreto
evidenciado pela ocupagéo de cinco espacos intercostais (chave colchete). B: Coracdo de CA4.
Ocupacgao de quatro espacos intercostais (chave colchete). C: Coragédo de C5. Ocupagdo de quatro
espacos intercostais (chave colchete).
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Fi

ura 6 — Avaliacdo macroscopica do coragao g4C§

| 2

Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aracatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Coragao de C4 e C5 a avaliagdo macroscopica. apresentavam formato conico caracteristico
e palidez epicardica difusa (setas). A: Coragao de C5; B: Coragao de C4 (Vista ventral); C: Coragéo de
C4 (Vista dorsal).
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Figura 7 — Avaliacdo macroscopica do coragéo de C6 .
e
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Fonte: Servigo de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aragatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Coragao de C6 a avaliagdo macroscoépica. Evidencia-se aumento do didmetro transversal,
caracterizado por formato discretamente globoso e palidez epicardica difusa (setas).

Figura 8 — Avaliacdo macroscopica do coragao de C6, corte transversal.
A 2

Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aracatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Coragéo de C6, corte transversal. Evidencia-se adelgacamento discreto da parede ventricular
esquerda (seta) e aumento do lumen ventricular esquerdo (ponta de seta).
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Na avaliacao histolégica, C4, C5 e C6 apresentaram miocardite linfocitica
moderada a acentuada (Figura 9), associada a degeneragao de cardiomiécitos,
caracterizada por perda de estriagdes, aumento do volume das fibras musculares,
desorganizagao tecidual (Figura 10) e, ocasionalmente, necrose, identificada por
preservagao da arquitetura tecidual, hipereosinofilia citoplasmatica e auséncia nuclear
(Figura 11). Em todos também foram observados corpusculos de incluséo intranuclear
basofilicos, os quais, em conjunto com as demais alteragdes e o historico,
sustentaram a suspeita de parvovirose miocardica (Figura 12). Ainda, ndo foi

observado edema pulmonar em nenhum desses filhotes (Figuras 13 e 14).

Fig ur‘aQ_f— Avaliacao histopatologica do coragcéo
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Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aragatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Coragdo de C4, Histopatologia. A: Em miocardio, presenca de infiltrado inflamatdrio
focalmente extenso, acentuado (HE, obj. 10X). B: Evidencia-se que o infiltrado é composto

predominantemente por linfocitos (HE, obj. 40X).
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Figura 10 — Avaliacéo histopatolc’)gicado coracgao de C6.
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Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aragatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Coracdo de C6, Histopatologia. Degeneragdo miocardica, evidenciada por aumento do
volume das fibras musculares (pontas de seta), espagamento entre as fibras e desorganizagao tecidual
(setas). (HE, obj. 40X).

Figura 11 — Avaliacao histopatolégica do coracao de C5.
< N5h - T s =" -~ b Y — ““:’i e

Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aragatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Coracdo de C5, Histopatologia. A: Area focalmente extensa de necrose coagulativa (setas)
(HE, obj. 10X). B: Evidencia-se preservagado da arquitetura tecidual, hipereosinofilia citoplasmatica e
auséncia nuclear (HE, obj. 40X).
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Fig ura 12 - Avali ao histatolc’)ica do cora o de C4, C5 e C6.
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Faculdade de Medicin Veterinaria de Araatuba

Fonte: Servico de Patologia Veterinaria —
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Coragcdo de C4, C5 e C6, Histopatologia. A: C6. Presenga de corpusculo de inclusao
basofilico intranuclear (seta) (HE, obj. 40X). B: C5. Presenga de corpusculo de inclusdo basofilico
intranuclear (seta) (HE, obj. 100X). C: C4. Presenga de corpusculo de incluséo basofilico intranuclear
(seta) (HE, obj. 100X).

_
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Figura 13 — Avaliacdo macroscopica do pulmao de C4.

Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aracgatuba
(FMVA/Unesp), 2025.
Legenda: Pulmao de C4, Macroscopia. Auséncia de edema.

: T RS

Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — FaAcuIdade de Médic‘i'né Veterinéri de Aragatb
(FMVA/Unesp), 2025. Sem alteracdes significativas.
Legenda: Pulméo de C4, Histopatologia. Sem alteragées (HE, obj. 10X).

F39)

Os filhotes C7 e C8 apresentaram na macroscopia, respectivamente,

dilatagdo cardiaca moderada e acentuada, demonstrada por aumento do didmetro
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transversal e ocupacgao de cinco e seis espacgos intercostais in situ (Figuras 15A e
16A). A dilatacdo compartilhava o mesmo padrao morfolégico observado em C6
(adelgacamento da parede e aumento do lumen do ventriculo esquerdo) (Figuras 15B
e 16B), porém em grau mais acentuado, além de palidez cardiaca difusa (Figura 17).
Histologicamente, ambos nao apresentaram infiltrado inflamatério, mas exibiram
degeneragao acentuada de cardiomidcitos e deposigao de tecido conjuntivo intersticial
(Figura 18), indicando processo de maior cronicidade, além da presenca de
corpusculos de inclusao. Nesses animais, os pulmdes nao apresentaram edema ou

congestao.

Figura 15 — Avaliacdo macroscopica do coragéo de C7.
A )

Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aragatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Avaliagdo macroscoépica do coragcdo de C7. A: Avaliagcéo in situ, coragado ocupa cinco
espacgos intercostais (chave colchete). B: Cortes transversais, evidencia-se adelgagamento
moderado da parede ventricular esquerda (setas) e aumento do Iimen ventricular esquerdo (pontas
de seta).
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Figura 16 — Avaliagdo macroscopica do coragdo de C8.
A /

Fonte: Servico de Patologia Veterindria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aracatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Avaliagdo macroscopica do coragédo de C8. A: Avaliagdo in situ, coragdo ocupa seis espagos
intercostais (chave colchete). B: Cortes transversais, evidencia-se adelgagamento acentuado da
parede ventricular esquerda (setas) e aumento do lumen ventricular esquerdo (pontas de seta).
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Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aracatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Avaliagdo macroscopica do coragao de C7 e C8. Ambos apresentam palidez difusa (setas).
A: Vista dorsal do coragao de C7; B: Vista ventral do coragao de C7; C: Vista ventral do coragao de C8;
D: Vista dorsal do coracao de C8.
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Figura 18 — Avaliag&o histopatolégica do
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Fonte: Servico de Patologia Veterinaria Faculdade de Medicina Veterinaria de Aragatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Avaliagdo histopatolégica do coragdo de C7 e C8. A: Coragdo de C7. Evidencia-se
espagamento das fibras miocardicas (setas) e degeneragdo de cardiomidcitos (pontas de seta) (HE,
obj. 40X). B: Coragdo de C7. Areas de espacamento das fibras miocardicas correspondem a deposigao
de tecido conjuntivo (setas). (Tricromico de Masson, obj. 40X). C: Coracdo de C8. Evidencia-se
espagamento das fibras miocardicas (setas) (HE, obj. 20X). D: Coragéo de C8. Areas de espagamento
das fibras miocardicas correspondem a deposigéo de tecido conjuntivo (setas). (Tricrémico de Masson,
obj. 20X).

s

Por fim, o filhote C9 teve sua avaliagdo macroscopica parcialmente
prejudicada pelo congelamento, embora tenha sido possivel identificar dilatagao
cardiaca acentuada evidenciada pela ocupacéo de seis espacos intercostais in situ
(Figura 19A) e, aos cortes transversais, adelgacamento da parede ventricular
esquerda e aumento de volume luminal da mesma cémara (Figura 19B). Na
histopatologia, ndo foi observado infiltrado inflamatério, e a caracterizagdo das
alteragbes degenerativas de fibras miocardicas foi inviabilizada. A deposi¢ao de tecido

conjuntivo, entretanto, foi confirmada pela coloragao de Tricrdbmico de Masson.
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Figura 19 — Avaliagcdo macroscopica do coragéo de C9.
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A

Fonte: Servico de Patologia Veterinaria — Faculdade de Medicina Veterinaria de Aracatuba
(FMVA/Unesp), 2025.

Legenda: Avaliagdo macroscopica do coragao de C9. A: Avaliagdo in situ, coragdo ocupa seis
espagos intercostais (chave colchete). B: Cortes transversais, evidencia-se adelgagamento
acentuado da parede ventricular esquerda (setas) e aumento do lumen ventricular esquerdo (pontas
de seta).

Tabela 3 — Principais alteracdes histopatoldgicas e suas intensidades nos filhotes.
Deposigao de

Identifi ~ Miocardite Degeneracgao de ,

entificacao : i NP tecido
linfocitica cardiomiocitos o

conjuntivo

C1 Ausente Nao avaliavel Ausente

C2 Ausente Nao avaliavel Ausente

C3 Ausente Nao avaliavel Ausente

C4 Acentuada Moderada Ausente

C5 Acentuada Moderada Ausente

C6 Moderada Moderada Ausente

C7 Ausente Acentuada Presente

C8 Ausente Acentuada Presente

C9 Ausente Acentuada Presente

Fonte: Elaborado pela autora, 2025.
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Apods a avaliagao anatomopatoldgica dos filhotes, foi realizada RT-PCR
para deteccao de um fragmento de 681 pb do gene VP2 do parvovirus canino tipo 2
em amostras de coragao, tonsila e intestino delgado de seis animais (C4, C5, C6, C7,
C8 e C9), analise conduzida pelo Laboratorio de Virologia do Departamento de
Patologia Clinica Veterinaria da Universidade Federal do Rio Grande do Sul (UFRGS).

O teste revelou positividade nos filhotes C4 e C9, confirmando a infec¢céo por CPV-2.
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4 DISCUSSAO

Os achados macroscopicos e histopatolégicos dos filhotes avaliados neste
trabalho sdo compativeis com a forma miocardica da parvovirose canina,
caracterizada por morte subita, miocardite linfocitica, degeneracao de cardiomiécitos,
deposicao de tecido conjuntivo no miocardio e presenga de corpusculos de inclusao
intranucleares, além da confirmagdo por RT-PCR em dois filhotes. A mortalidade
progressiva em animais da mesma ninhada, com idades variando entre 13 e 45 dias,
reforga o carater infeccioso e a possibilidade de infec¢ao perinatal, conforme o que é
descrito para a variante cardiaca do CPV (Greene, 2012; Santos; Alessi, 2023).

A auséncia de lesbes intestinais em todos os filhotes reforca o padrao
descrito na literatura para a forma cardiaca da parvovirose. Esse achado indica que a
infeccdo ocorreu antes do desenvolvimento completo da mucosa intestinal,
possivelmente ainda na vida intrauterina ou nas primeiras semanas apds o
nascimento. Nessa fase, a taxa de proliferacdo dos cardiomiocitos supera a dos
enterocitos, favorecendo o tropismo viral pelo tecido cardiaco (Greene, 2012; Megid;
Ribeiro; Paes, 2016). Ainda, a integridade do intestino, mesmo nos filhotes mais
velhos (C8 e C9), reforca que ndo houve evolugao para a forma entérica, sugerindo
infeccdo predominantemente cardiaca, com desenvolvimento de lesbes miocardicas
e auséncia de replicagao viral expressiva em enterécitos, como relatado por McVey,
Kennedy e Chegappa (2017).

O padrao de lesbes cardiacas observado, como a miocardite linfocitica,
necrose de fibras miocardicas e presenga de inclusdes intranucleares, é considerado
caracteristico da forma cardiaca da parvovirose (Santos; Alessi, 2023; Zachary, 2018).
Nos filhotes mais jovens (C4, C5 e C6), a presenga de infiltrado inflamatorio moderado
a acentuado indica infecgao ativa, enquanto nos filhotes mais velhos (C7, C8 e C9) a
deposicao de tecido conjuntivo, auséncia de inflamagcdo e dilatacdo cardiaca
acentuada sugerem evolugédo crénica, caracteristica comumente observada em
animais que sobrevivem a fase inicial, podendo resultar insuficiéncia cardiaca
congestiva ao longo das semanas seguintes (Greene, 2012; Santos; Alessi, 2023).

A ocorréncia de congestao e edema pulmonar apenas nos filhotes com
menor intervalo entre infecgdo e morte (C1 a C3) pode representar um quadro de
hipdxia e faléncia cardiaca aguda. A auséncia dessas altera¢gdes nos demais filhotes,

em especial nos que apresentaram dilatacdo cardiaca marcante, reforca a hipoétese
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de que os animais mais velhos morreram por complicagdes cardiacas croénicas, como
possiveis quadros de arritmias ventriculares, levando a morte subita e ndo havendo
tempo habil para desenvolvimento de alteracdes sistémicas.

Vale ainda ressaltar que a made da ninhada era uma cadela errante
resgatada da rua durante a gestagcao, sem histérico vacinal conhecido, o que
representa um fator de risco importante para a forma cardiaca da doenca. Filhotes
dependem da transferéncia de anticorpos maternos para prote¢cao nas primeiras
semanas de vida, tornando-se vulneraveis quando essa imunidade passiva é
inadequada (Megid; Ribeiro; Paes, 2016; Santana et al., 2019). A falha na
transferéncia de imunidade, seja por falta de vacinagdo materna, baixa qualidade do
colostro ou ingestao insuficiente, permite que o virus infecte cardiomiécitos ainda em
intensa atividade proliferativa, favorecendo o desenvolvimento da forma cardiaca
(Greene, 2012).

A dilatacado cardiaca progressiva observada, mais evidente em C7, C8 e
C9, corrobora o comportamento de evolugdo crbnica. O adelgagamento da parede
ventricular esquerda indica remodelamento adaptativo, um achado muito descrito em
sobreviventes da infecgao perinatal (Ford et al., 2017; Santos; Alessi, 2023).

Portanto, este estudo reforca a importancia da forma miocardica da
parvovirose como causa de morte subita em neonatos, especialmente em populagdes
vulneraveis como ninhadas oriundas de cadelas ndo vacinadas ou sem
acompanhamento veterinario. Além disso, destaca-se a relevancia do exame
anatomopatolégico como ferramenta essencial para diagndéstico definitivo, sobretudo

em casos em que manifestagdes clinicas sdo ausentes ou inespecificas.
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5 CONCLUSAO

Os casos descritos evidenciam a apresentacdo da forma miocardica da
parvovirose canina, caracterizada por mortalidade elevada (acometimento de toda a
ninhada), auséncia de lesdes intestinais, presenca de miocardite linfocitica e necrose
miocardica nos filhotes mais jovens, além de deposicao de tecido conjuntivo no
miocardio e dilatagdo cardiaca acentuada nos individuos mais velhos. A confirmagéao
molecular do CPV-2 em parte das amostras analisadas, associada ao conjunto de
achados macro e microscopicos, confirmam o diagnéstico da forma cardiaca da
doenca.

E possivel inferir a possibilidade da auséncia de imunizagdo materna e a
provavel falha na transferéncia de imunidade colostral podem ter sido fatores
determinantes para o desenvolvimento da doenca e para o elevado indice de
mortalidade observado.

Este relato destaca a relevancia do exame anatomopatolégico associado a
técnicas moleculares na identificacdo das formas menos frequentes da parvovirose.
Além disso, reforga a importancia de controle de populagdes errantes e de estratégias
efetivas de vacinagao, manejo reprodutivo adequado como medidas essenciais para
reduzir a circulagao do CPV-2 e prevenir mortes, especialmente em filhotes recém-

nascidos.
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