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Resumo: A parvovirose canina se destaca como um dos problemas mais frequentes na rotina
clinica em geral, sendo uma das principais causas de morte em animais jovens. Foram
analisados 39 cdes e seus respectivos hemogramas, todos com diagnéstico positivo para
parvovirose canina pelo teste imunocromatografico - Alere Parvovirose Ag Test Kit, que se
trata de um teste rapido que auxilia no diagnostico precoce da doenca. O presente trabalho tem
como objetivo analisar e identificar as principais alteracBes hematoldgicas comuns em cées
acometidos pelo parvovirus canino, descrevendo os fatores que levam a essas alteracdes,
relacionando-os com os fatores predisponentes para 0s caes e 0s sinais clinicos apresentados no
exame fisico. Foi observado que 35% dos cdes apresentavam quadro de anemia e 66%
apresentavam leucopenia. Conclui-se portanto que o hemograma pode sugerir a0 medico
veterinario uma infeccdo pelo parvovirus, porém sdo necessarios testes especificos para o
diagnostico definitivo da doenca, como por exemplo o teste imunocromatografico, utilizado
neste estudo.

Palavras-chave: Céo. Hematologia. Parvovirose.

Introducéo

A parvovirose canina é a principal gastroenterite frequentemente observada na clinica
médica de pequenos animais. Sabe-se que se trata de uma doenca endémica no Brasil, porém
sd0 escassos 0s estudos na regido do sudoeste goiano. A disseminacdo do Parvovirus ocorre
rapidamente entre os cdes pela via fecal-oral ou através do contato oronasal a fomites
contaminados por fezes, onde o virus pode permanecer viavel por pelo menos um ano, pois é

altamente resistente as condi¢Ges ambientais (HOSKINS, 1997).
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O virus possui tropismo por células de alta atividade mitética, afetando além das células
da mucosa intestinal, células da medula 6ssea, fazendo com que ocorra alteragdes na contagem
de células sanguineas (MCCAW; HOSKINS, 2006). As manifestacGes clinico-patoldgicas
estdo relacionadas a idade do animal e sua condi¢do imunoldgica no momento da infeccdo
(ROBINSON et al., 1980; SIME et al., 2015). Normalmente o primeiro sinal clinico
apresentado é o vomito, seguindo-se de diarreia, anorexia, letargia, apatia e desidratacdo. O
virus pode também causar lesdes em outros 6rgdos, como coracdo e sistema respiratorio,
contribuindo para multiplos sinais clinicos (GREENE; DECARO, 2012).

Por conta da semelhanca dos sinais clinicos com outras gastroenterites, o diagndstico da
parvovirose canina depende de suporte laboratorial (DESARIO et al., 2005). As alterages
observadas no exame hematoldgico em conjunto com anamnese e exame fisico do animal, séo
ferramentas cruciais para auxilio diagnostico, todavia sdo necessarios testes laboratorias para o
diagndstico precoce e definitivo.

Por se tratar de um virus altamente contagioso e responsavel por altas taxas de
morbidade e mortalidade da populacéo canina, é importante se ter um diagndstico precoce, a
fim de estabelecer o tratamento adequado e reduzir os riscos de disseminacao viral.

O tratamento realizado é baseado nos sinais clinicos, pois ndo existe tratamento
especifico para infecgbes virais. Além de ser uma doenca com prognéstico reservado, o0
tratamento tem um custo oneroso, portanto é importante 0 Médico Veterinario conscientizar os
proprietarios da importancia do controle profilatico correto. O meio mais efetivo e determinante
na prevencao da parvovirose canina € a vacinacao e o manejo adequado dos cées, tanto filhotes
como os adultos (SELLON et al., 2005; MCCAW; HOSKINS, 2006).

Tendo em vista auxiliar os Médicos Veterinarios da regido, almeja-se com este estudo
identificar as principais alteracdes hematoldgicas observadas em cdes com parvovirose canina

no municipio de Mineiros, estado de Goias.
Revisdo de Literatura: Agente Etioldgico
O parvovirus canino tipo 2 (CPV-2) pertence a familia Parvoviridae, subfamilia

Parvovirinae, género Parvovirus, possui DNA de fita simples, sem envelope, medindo cerca de

20 a 25nm, de morfologia icosaédrica e seu genoma é constituido por duas proteinas estruturais
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(VP1, VP2/VVP3) e duas ndo estruturais (NS1 e NS2) (HOELZER; PARRISH, 2010; MORAES;
COSTA, 2007; OHSHIMA et al., 2008).

Por ser muito pequeno, 0 DNA do genoma viral ndo possui o gene que codifica a enzima

DNA-polimerase necessaria para replicacao viral, fazendo com que o virus seja dependente da
célula do hospedeiro para se multiplicar. Essa replicacdo viral ocorre em células de alta
atividade mitdtica, na fase S do ciclo mitotico da sintese de DNA, que perdura por poucas horas.
Esse fato justifica a predilecdo do virus por células da medula 6ssea, epitélio intestinal e células
do miocardio em neonatos (MEGID et al., 2016).

O virus foi descrito pela primeira vez em 1978 como CPV-2 e rapidamente se espalhou
por todo o mundo. Logo depois, varias mutagdes genéticas ocorreram e resultaram em novos
subtipos, definidos como CPV-2a e CPV-2b (DECARO; BUONAVOGLIA, 2012) e mais tarde
0 CPV-2c¢ (HOELZER; PARRISH, 2010). O CPV-2 original ndo é mais circulante na
populacdo canina, sendo encontrado apenas nas vacinas comerciais contra parvovirose
(MEGID et al., 2016).

Epidemiologia

O parvovirus canino tipo 2 foi identificado pela primeira vez em 1978 nos Estados
Unidos, de forma pandémica, associado a casos graves de enterite hemorragica e leucopenia
acentuada, com alta mortalidade, pouco tempo depois se espalhou por todo o mundo, chegando
ao Brasil em abril de 1980 (CHARMICHAEL, 2005). Foi denominado como CPV-2 com o
objetivo de diferencia-lo de um outro parvovirus canino, conhecido como CPV-1,
completamente diferente, que é considerado hoje como apatogénico (CARMICHAEL et al.,
1994).

Logo apds o seu descobrimento, o CPV-2 foi substituido completamente por novos
biodtipos, definidos como CPV-2a, que surgiu em 1979, CPV-2b em 1984 (DECARO;
BUONAVOGLIA, 2012) e CPV-2c, que foi identificado pela primeira vez em 2000
(HOELZER; PARRISH, 2010). O CPV-2c possui uma alteracdo de aminoacidos em um residuo
da proteina do capsideo, sendo considerado antigenicamente importante (BUONAVOGLIA et
al., 2001).
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O novo bidtipo, CPV-2c foi identificado logo em seguida em varios outros paises

(PEREZ et al., 2007), mas somente em 2008 foi relatada sua ocorréncia no Brasil, no estado do
Rio Grande do Sul (STRECK et al., 2009).

De acordo com Pinto et al. (2012) e Castro et al. (2011), o CPV-2c é o principal subtipo
encontrado em algumas regides do Brasil, assim como na Itdlia (DECARO et al., 2007), no
Uruguai (PEREZ et al., 2007), Argentina (CALDERON et al., 2011) e Alemanha (DECARO
et al., 2011a). Estudos realizados nos ultimos anos, apontam que desde 2011 o CPV-2c € 0
subtipo predominante no mundo, principalmente na Europa, América do Sul e América do
Norte (MIRANDA; THOMPSON, 2016).

No Estado do Parana, o CPV-2c foi gradativamente substituindo as demais cepas até o
ano de 2015, entretanto em 2016 foi detectado a presenca do CPV-2a, considerado hoje
prevalente no estado (HAMURA, 2017). Em S&o Paulo, foram relatadas a presenca de todos 0s
subtipos, contudo, o subtipo prevalente foi 0 CPV-2a (MONTEIRO et al., 2016). Ja na regido
Centro-Oeste brasileira o subtipo prevalente foi o CPV-2c (FONTANA et al., 2013) e no estado
da Paraiba, o subtipo de maior ocorréncia foi o CPV- 2b (LEITE, 2013).

Esses dados revelam que no Brasil todas as variantes estdo presentes, comprovando que
0s subtipos tém adaptacdo, resisténcia e selecdo pelo ambiente que melhor lhe favorece
(HAMURA, 2017).

Por alguns anos, a incidéncia de parvovirose canina diminuiu significativamente no
Brasil, sugerindo que a vacinacdo dos filhotes induzia a imunidade, reduzindo os casos clinicos.
Entretanto a partir de 2010 a incidéncia comecou a aumentar novamente, com casos clinicos
graves, até mesmo em caes vacinados, o que sugere falha vacinal ou um novo subtipo viral
(CALDERON et al., 2011).

Por se tratar de um virus sem envelope, de estrutura simples e compacta, 0 mesmo possui
alta resisténcia a diversos agentes quimicos e fisicos (MORAIS; COSTA, 2007; HOELZER,;
PARRISH, 2010; GREENE; DECARO, 2012). O CPV pode resistir por cerca de um ano no
ambiente (GREENE; DECARO, 2012), se estiver em seu pH ideal (de 3 a 9) e temperatura
abaixo de 56°C (MORAIS; COSTA, 2007).

A doenca afeta normalmente cées de 6 semanas a 6 meses de idade, e os principais
fatores responsaveis sao imunidade imatura, diminuicdo de anticorpos maternos e cobertura
vacinal incompleta (NANDI; KUMAR, 2010; GREENE; DECARO, 2015), contudo cées
adultos também podem ser infectados (PINTO, 2010). Segundo Megid et al., (2016) ndo existe
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predilecdo por sexo, porém outros autores afirmam que existe maior ocorréncia em machos
(ETTINGER; FELDMAN, 2004; AMSTUTZ, 2014; BEHERA, 2015).

A transmissao ocorre rapidamente entre os caes pela via fecal-oral ou através do contato
oronasal a fomites contaminados por fezes (HOSKINS, 1997).

O fator racial € altamente importante, pois cdes de raca definida sdo mais acometidos
pela doenga. As mais acometidas sdo Rottweiler, Shih Tzu, Doberman Pinscher, Labrador
Retriever, Pastor Alemao, Springer Spaniel, American Pit Bull Terrier e Yorkshire (MEGID et
al., 2016). Existe uma suposicdo de que a predisposicdo dessas racas ocorra devido a
herdabilidade de uma imunodeficiéncia, onde o cdo ndo responde geneticamente a infec¢do
pelo Parvovirus (PRITTIE, 2004).

Patogenia

Ap0Gs 0 ingresso no organismo, o virus se replica nos tecidos linfoides da orofaringe e
timo e é disseminado pela corrente sanguinea para varios 6rgdos ocasionando uma infecgéo
sistémica (MEUNIER et al., 1985). Enquanto a viremia se instala no organismo, o virus se
deposita preferencialmente nos tecidos que possuem alta divisdo celular, como criptas
intestinais, células da medula éssea e 6rgdos linfopoiéticos. Os cdes podem apresentar febre e
anorexia durante a viremia e podem se recuperar antes de evoluirem para a doenga clinica
(COHN et al., 1999; MCCAW; HOSKINS, 2006).

O periodo de incubacéo é variavel, podendo ser de 2 a 14 dias. Do terceiro ao quarto dia
da infeccdo ocorre viremia intensa, diminuindo por volta do sexto dia, periodo em que 0s
anticorpos neutralizantes ja estdo presentes no soro. Cédes que possuem imunidade parcial
podem apresentar infeccdo subclinica ou formas clinicas mais brandas da doenca (FLORES,
2007).

A infecgdo culmina em necrose das linhagens mielociticas e eritroides da medula 6ssea
(MCCAW; HOSKINS, 2006). Entretanto, Prittie (2004) afirma que ndo s&o comuns diminui¢ao
do numero de eritrdcitos no sangue periférico, por conta da sua elevada meia-vida. As alteracdes
leucocitéarias comegam a partir do terceiro dia. A primeira alteracdo percebida é a linfopenia,
por conta da sua acentuada destruicdo. Podem também ser observados em casos mais graves
neutropenia com desvio a esquerda e neutréfilos toxicos. Em casos de infecgdes recidivas €

comum haver leucocitose e hiperplasia da medula 6ssea (MCCAW,; HOSKINS, 2006). Portanto
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as alteracOes percebidas séo, anemia, neutropenia, linfopenia, trombocitopenia, dentre outras,
fazendo com que o cdo fique vulneravel a uma série de infec¢des bacterianas (NELSON, 2001,
SETUBAL et al. 2001; CARVALHO; FERREIRA, 2000).

A infeccdo das células da cripta intestinal proporciona o achatamento das vilosidades,
juntamente com a necrose epitelial e exteriorizacdo da lamina propria da mucosa, acarretando
no rompimento dos vasos sanguineos locais e sangramento intestinal, permitindo ainda a
insercdo de bactérias na circulacdo sanguinea (APPEL et al., 1979; MORAES; COSTA, 2007;
PATRO et al., 2015).

A imunossupressao existente facilita a ocorréncia de infec¢des secundarias por outros
agentes oportunistas, como bactérias, virus, parasitas e fungos. Essas infeccfes secundarias
contribuem para o agravamento dos sinais clinicos (FLORES, 2007). A diarreia hemorragica
normalmente ocorre de quatro a cinco dias ap0s a infeccdo (MCCAW; HOSKINS, 2006).

O virus comega a ser excretado nas fezes por volta do terceiro dia apés a infecgdo, e
perpetua em grandes quantidades por ate 20 dias. O fim da excrecdo viral pelas fezes esta
relacionado provavelmente com o surgimento da imunidade (FLORES, 2007).

Em casos de infeccdes intrauterinas ou antes de 8 semanas de idade, os filhotes podem
desenvolver miocardite por conta da alta replicacdo viral no tecido cardiaco, podendo assim,
ocasionar a morte subita do animal (BIRD; TAPPIN, 2013).

Sinais Clinicos

Os sinais clinicos e sua intensidade estdo relacionados a quantidade de carga viral que
o cao foi exposto, a viruléncia do subtipo viral, a resposta imunolégica do animal e a idade
(PEREIRA, 2015).

Os primeiros sinais clinicos percebidos sdo inespecificos e incluem prostracao,
anorexia, febre e letargia, evoluindo para vomito e diarreia sanguinolenta de odor fétido que
acarreta em desidratagdo, emagrecimento e hipoproteinemia (MACINTIRE; CARR, 1997). A
diarreia pode ser percebida de varias formas, com cor amarela, tragos de sangue ou
hemorréagicas. Com a evolugdo do vémito e da diarreia ocorre uma grave desidratacdo do cdo
(DECARO et al., 2005).

- ——— R

Revista Interacao Interdisciplinar v. 03, n°. 01, p.16-36, Jan - Jun., 2019
UNIFIMES - Centro Universitario de Mineiros




Pa’ginazz

NTERACAO
\ ——--"’/’ A rdlSClplll‘Ia?_—.,.——.

A hipertermia também é um achado evidente, em consequéncia da infeccdo viral ou de
infeccOes bacterianas secundéarias. Em casos graves o animal pode vir a 6bito em apenas 24
horas (OLIVEIRA, 2007).

Pode ocorrer também ictericia, coagulacdo intravascular disseminada, sepse bacteriana,
edema pulmonar, choque endotdxico e endotoxemia. Em cées jovens com sepse geralmente
ocorre hipoglicemia. Fatores como estresse, ma nutri¢cdo, mas condic¢Ges sanitarias e doengas
concomitantes podem agravar o quadro clinico (BIRCHARD; SHERDING, 2008).

Cées com menos de 6 semanas que ndo mamaram colostro e filhotes que foram
infectados ainda na gestagdo podem desenvolver insuficiéncia cardiaca. Cadelas expostas ao
virus podem desenvolver infertilidade infecciosa, resultando em aborto ou morte embrionaria
(MCCAW; HOSKINS, 2006).

Segundo Souto et al. (2018), € comum ser observado também contracdes abdominais,

taquicardia, dispneia, midriase e extensao dos membros.
Diagnostico

O historico, sinais clinicos e hemograma podem sugerir uma infec¢do pelo parvovirus
canino, entretanto varias outras doencas possuem curso clinico semelhante, deixando claro que
s80 necessarios testes laboratoriais especificos (STTROMANN et al., 2008). Pode-se citar
como diagnoéstico diferencial doencas sistémica, corpo estranho, intuscep¢do, toxinas,
endoparasitos, bactérias, comprometimento do sistema renal, hepatico ou pancreatico
(RODRIGUES; MOLINARI, 2018).

E comum ser observado no hemograma leucopenia intensa por neutropenia como
consequéncia da imunossupressao e alta destruicdo. Na analise bioguimica pode ser observado
hipocalcemia, azotemia pré-renal, hipoglicemia, hipoalbuminemia, acidose metabolica, entre
outros (FRAZAO, 2008; RODRIGUES; MOLINARI, 2018).

As técnicas utilizadas para o diagndstico definitivo baseiam-se principalmente na
deteccdo direta do parvovirus nas fezes caninas (DECARO; BUONAVOGLIA, 2012). Existem
varias técnicas disponiveis, dentre elas a microscopia eletrénica e o isolamento viral em cultivo
celular, que apesar de serem eficazes ndo sdo comumente utilizadas por serem laboriosas e de
alto custo (POLLOCK; CARMICHAEL, 1983; DECARO; BUONAVOGLIA, 2012). As

demais técnicas utilizadas sdo teste de imunofluorescéncia (IF), reacdo de inibicdo da
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hemaglutinacdo (HI), reacdo de hemaglutinacdo (HA), testes imunoenzimaticos (ELISA),
reacdo em cadeia da polimerase (PCR), ensaio imunocromatografico (EIE) e analise
imunohistoquimica (MORAES; COSTA, 2007; REDDY, 2015).

Tratamento

Como nao existem antivirais eficazes, a terapéutica instituida para a parvovirose canina
¢ apenas suporte, visando reestabelecer o volume sanguineo e o equilibrio eletrolitico, prevenir
ou reduzir as infec¢bes secundarias, minimizar os sintomas gastrointestinais, controlar o
vomito, dor e febre (WILLARD, 2009). Taxas inadequadas de fluidoterapia, sepses e doencas
concomitantes nao identificadas sdo os erros mais comuns na rotina clinica (WILLARD, 2009).

A escolha da via de administracdo dos medicamentos deve ser tomada com cautela,
sendo recomendado evitar a via oral e subcutanea (PRITTIE, 2004). Os cées infectados devem
ser isolados e tratados em local especifico (MORAES; COSTA, 2007).

A fluidoterapia é medida mais importante para restabelecimento acido-basico, contudo,
se for administrada incorretamente pode colaborar para a piora do quadro clinico, sendo
importante se atentar para a velocidade e o tipo de fluidoterapia utilizada (FERREIRA, 2011).

As solucdes cristaloides com eletrolitos equilibrados sdo as mais recomendadas para a
reposi¢do volémica. Em animais com diarreia grave, podem ser usadas solucdes alcalinizantes
pela possibilidade de desenvolverem acidose metabolica. O Ringer Lactato € uma étima opcao,
podendo ser utilizado em todos os casos (MACINTIRE; SMITH-CARR, 1997; TAMS, 2007).
Para o célculo do volume total da fluidoterapia deve-se levar em conta o déficit de hidratacéo,
as perdas de liquidos e a necessidade de manutencéo.

Devem ser utilizados antibidticos de amplo espectro para prevenir e tratar possiveis
infeccdes secundarias, sendo os mais utilizados as sulfonamidas associadas com trimetoprim, a
ampicilina e o metronidazol (BALVEDI, 2015).

Segundo um estudo realizado por Balvedi et al., (2015) os farmacos antieméticos mais
utilizados sdo respectivamente metoclopramida, ondansetrona e o citrato de maropitant.

A metoclopramida tem poder antiemético e procinético devido ao bloqueio dos
receptores dopaminérgicos e ao estimulo dos receptores de serotonina. A dopamina no
estdmago inibe a motilidade e contragao estomacal (SPINOSA, 2011), assim a metoclopramida

atua como antagonista dos receptores de dopamina aumentando o esvaziamento gastrico. O uso
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da ondansetrona é feito somente quando os outros antieméticos ndo forem eficazes para
controlar o vomito constante, devendo ser utilizado com cautela em cées da raca Collie e em
suspeitas de obstrucdo gastrointestinal (GERMAN et al., 2008). O Citrato de maropitant tem o
poder de inibir os vémitos provocados por estimulos centrais e periféricos (PAPICH, 2012).
N&o é indicado seu uso em filhotes com menos de quatro meses, pois existem relatos da
ocorréncia de hipoplasia medular em cées tratados com maropitant (CRAWFORD; SELLON,
2010).

Os farmacos antiacidos mais utilizados sdo a ranitidina e 0 omeprazol, a ranitidina
provoca a diminuicdo da producdo de &cido pelo estbmago e possui efeito procinético
(SPINOSA, 2011), semelhante a metoclopramida, j& o omeprazol tem efeito antidcido por
bloquear uma bomba responsavel pela secrecao de acidos (SPINOSA, 2011).

O uso de probioticos também é indicado apos o controle do vomito, uma vez que agem
de diversas maneiras para destruir 0s microrganismos patogénicos e reestabelecer a satde do
limen intestinal, através de mecanismos como sintese de elementos antimicrobianos pelas
células do epitélio intestinal, diminuicdo do pH do limen intestinal e competicdo com o0s
microrganismos patogénicos por nutrientes e local para aderéncia (FERREIRA et al., 2011).

Os farmacos antipiréticos e analgésicos mais utilizados sdo a dipirona e a escopolamina.
A dipirona tem acéo antipirética e analgésica, sendo indicada para controle de febre e alivio de
dores leves e moderadas, entretanto possui efeito de curta duracdo (SPINOSA, 2011). Ja a
escopolamina possui acdo anticolinérgica reduzindo as secrecdes e a motilidade do trato
digestivo, possui efeito antiemético, para o controle da cinetose (SPINOSA, 2011).

Pode ser feito no inicio do tratamento o uso de terapias co-adjuvantes, como aplicacdo
de soro hiperimune, capaz de reduzir a mortalidade e tempo de cura (SELLON, 2005).

E importante deixar o animal em jejum hidrico e alimentar nas primeiras 12 a 24 horas,
com o objetivo de ndo provocar vomito e ndo sobrecarregar o trato gastrointestinal
(BIRCHARD; SHERDING, 2008). As primeiras refeicGes apds o jejum devem ser em
pequenas porg¢des, com alimento digestivel e agradavel, como racdo e carne de frango, até o
momento que a fungdo gastrointestinal esteja recuperada, reestabelecendo gradativamente a
alimentacdo (BIRCHARD; SBERDING, 2013).

Geralmente, animais que sobrevivem aos primeiros 3 a 4 dias de infecg&o, se recuperam,

quando utilizada terapia intensiva a taxa de sobrevida varia de 80 a 95 % (BIRCHARD;
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SHERDING, 2008). Cées que ja foram acometidos pelo virus desenvolvem imunidade
prolongada, possivelmente para toda a vida (BEHERA, 2015).

O sucesso no tratamento ainda é considerado baixo, pois 0 numero de dbitos ainda é
alto, seja por morte natural ou por eutanasia, devido aos custos onerosos do tratamento (OTTO
etal., 2001).

Controle e Profilaxia

Medidas de controle e profilaxia sdo extremamente importantes para evitar a
disseminacdo da doenca. Cées infectados devem ser isolados até a sua completa recuperagéo, 0
ambiente e os fomites devem ser desinfetados e € importante realizar o vazio sanitario de pelo
menos seis meses (MORAES; COSTA, 2007).

A vacinacédo é a melhor e mais efetiva medida de prevencdo. As vacinas disponiveis no
mercado atualmente s&o compostas pelo CPV-2 e 0 CPV-2b (DAVIS-WURZLER, 2014; DAY
etal., 2016; PRATELLI et al.,2001).

Pesquisas demonstram que as vacinas que possuem o0s subtipos CPV-2 e CPV-2b
conseguem estimular a producdo de anticorpos contra o CPV-2c (SPIBEY et al., 2008;
WILSON et al., 2014). Porém outros autores questionam a ocorréncia da imunidade cruzada,
pois existem varios relatos de ocorréncia do CPV-2c em cdes vacinados (DECARO et al.,
2008a; GODDARD; LEISEWITZ, 2010; MIRANDA; THOMPSON, 2016). A falha vacinal
pode ocorrer e estd normalmente associada a presenca de anticorpos maternos, que interferem
na eficacia da vacina (HONG, 2016).

O virus é altamente resistente ao ambiente e a maioria dos desinfetantes comuns, sendo
inativado somente por alguns desinfetantes especificos, como o hipoclorito de sédio a 5%, que
deve ficar em contato com o virus por no minimo 30 minutos (MORAES; COSTA, 2007;
ETTINGER; FELDMAN, 1997).

Material e Métodos

A pesquisa foi realizada no municipio de Mineiros, estado de Goias, entre 2013 a 2018,

as quais foram analisados 39 cées diagnosticados com parvovirose canina através do teste
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imunocromatografico - Alere Parvovirose Ag Test Kit®, que se trata de um imunoensaio
cromatogréfico qualitativo do antigeno do parvovirus nas fezes caninas. Na ocasido foram
analisados dados hematoldgicos, idade, raca e sexo. O material analisado foi adquirido
mediante analise documental dos registros arquivados em um laboratério veterinario do
municipio.

O teste imunocromatografico foi realizado a partir de amostras fecais, de acordo com as
normas do fabricante. Os exames hematoldgicos foram realizados por contagem eletronica pelo
analisador hematologico Celtac a MEC 6500- Nihon Kohden e os resultados foram dados de
acordo com os valores de referéncia citados por Jain (1997).

Os parédmetros hematologicos mensurados no eritrograma foram hematdcrito,
hemoglobina, hemécias, VCM e CHCM (GONZALES; SILVA, 2008). No leucograma foram
realizadas contagem total e contagem diferencial de leucdcitos, contagem de plaquetas e

dosagem de proteinas plasmaticas.
Resultados

Dos 39 cées analisados, 56,4% (22) eram fémeas e 43,6% (17) eram machos, 74,36%
(29) eram de raga definida, sendo as mais prevalentes Shih Tzu e Rottweiler e os demais
(25,64%) eram sem raga definida.
Do total 84,61% (33) eram jovens, 5,13% (2) adultos e 10,26% (4) deles ndo tiveram a idade

informada.

Tabela 1: : Relacdo entre idade, raca e sexo dos 39 cées analisados hematologicamente no municipio de
Mineiros-GO

Jovens 33 (84,61%)
IDADE | Adultos 2 (5,13%)

Né&o informados 4 (10,26%)

SRD 10 (25,64%)
RACA _

Raca definida 29 (74,36%)

Macho 17 (43,6%)
SEXO

Fémea 22 (56,4%)

5> Alere Parvovirose Ag Test Kit, Produzido por Bionote Inc. Seogu-dong, Hwaseong-si, Gyeonggi-do, Korea.
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Na andlise do eritrograma observou-se que 35% (14) dos cées tinham anemia, sendo 12
destas classificadas como néo regenerativa e 2 como regenerativa.

Na anélise do leucograma 66,7% (26) dos animais apresentaram leucopenia, 5,1% (2)
apresentaram leucocitose e 28,2% (11) encontravam-se dentro dos padrdes da normalidade;
64,1% (25) tiveram neutropenia, sendo 10 com desvio a esquerda, 10,2% (4) apresentaram
neutrofilia sendo 3 com desvio a esquerda , e 25,6% (10) tiveram os neutrofilos dentro dos
valores de referéncia, porém 8 deles possuiam bastonetes aumentados; 51,3% (20) tinham
linfopenia e 48,7% (19) estavam dentro dos valores de referéncia.

Somente 17,9 % (7) dos animais apresentaram trombocitopenia, 5,1% (2) tiveram
trombocitose e os demais (77%) estavam dentro dos padrdes da normalidade estabelecidos para
a espécie (JAIN, 1997). As proteinas totais ndo tiveram grandes alteragdes, apenas 23% (9)
apresentavam hipoproteinemia, 5,1% (2) apresentavam hiperproteinemia e os demais (71,9%)

ndo tiveram alteracdes.
Discusséo

A maior prevaléncia de animais jovens neste estudo sustenta a afirmacdo de alguns
autores de que a doenca tem predilecdo por caes filhotes, pelo fato de ainda possuirem uma
fraca resposta imunitéaria humoral & vacinagao e persisténcia de anticorpos maternais que podem
perdurar além da idade em que se conclui a primovacinacdo (NANDI; KUMAR, 2010;
GREENE; DECARO, 2015). Dois dos cdes analisados eram adultos, confirmando o que foi
dito por Pinto (2011), que afirmou que cées adultos, embora seja mais raro, também podem ser
infectados.

No presente estudo observou-se uma maior incidéncia em fémeas (56,4%), porém
Megid et al. (2016) afirmam que ndo existe predilecdo por sexo, enquanto outros autores
afirmam que existe maior ocorréncia em machos (ETTINGER; FELDMAN, 2004; AMSTUTZ,
2014; BEHERA, 2015). Com base nestes relatos, ndo foi possivel esclarecer se o sexo dos
animais pode ser considerado um fator predisponente.

O fator racial € altamente importante, pois cdes de raca definida sdo mais acometidos
pela doenga (MEGID et al., 2016), confirmando os dados do presente estudo onde 74,3 % dos

caes eram de raca definida. As racas com maior prevaléncia foram Shih Tzu e Rottweiler,
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comprovando alguns estudos que apontam essas ragas como as mais acometidas (MEGID et
al., 2016).

Existe uma suposicdo de que a predisposicdo dessas racas ocorre pela herdabilidade de
uma imunodeficiéncia, onde o cdo ndo responde geneticamente a infeccdo pelo Parvovirus
(PRITTIE, 2004).

A imunossupressdo causada pelo Parvovirus é explicada pela acdo do virus sobre as
células que estdo em constante multiplicacdo, como € o caso da medula 6ssea (MCCAW,
HOSKINS, 2006). Essa destruicdo pode desencadear varias alteracbes, como anemia,
neutropenia, linfopenia, trombocitopenia, dentre outras, fazendo com que o cédo fique
vulneravel a uma série de infeccbes bacterianas (NELSON, 2001; SETUBAL et al. 2001,
CARVALHO; FERREIRA, 2000).

A anemia € caracterizada pela queda dos niveis de eritrécitos (He), concentracdo de
hemoglobina (Hb) e/ou hematdcrito (Ht), para individuos da mesma espécie, raca, sexo e idade
(THRALL, 2007; COUTO, 2010). De acordo com a quantidade de hemécias imaturas
encontradas, a anemia pode ser classificada em regenerativa ou arregenerativa (THRALL,
2007).

Anemia regenerativa ocorre quando a medula éssea aumenta sua producdo para
compensar a diminuicdo dos globulos vermelhos. O aumento de reticulécitos é um forte
indicador de regeneracdo medular (ROGERS, 2004). A anemia regenerativa pode ser causada
por hemorragia ou hemdlise (THRALL, 2007).

A anemia arregenerativa ¢é caracterizada pela auséncia de reticuldcitos, demonstrando
disfuncdo da medula 6ssea (THRALL, 2007). Pode ocorrer como consequéncia a distarbios
medulares ou extramedulares (COUTO, 2010). A anemia arregenerativa pode ser causada pelo
Parvovirus, por consequéncia das lesdes nas células precursoras da medula 6ssea, que ocorre
secundariamente, devido a endotoxemia ou sepse causada pelo virus (BOOSSINGER et al.,
1982).

Alguns autores afirmam que é incomum a ocorréncia de anemia porqué os eritrécitos
possuem uma elevada meia-vida sendo incomum encontrar diminuicdo dos mesmos no sangue
periférico (PRITTIE, 2004), porém neste estudo 35% dos cdes apresentaram anemia,
comprovando os relatos de Nelson (2001), que afirma que a anemia ¢ um achado comum em

caes acometidos pelo Parvovirus.
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Leucopenia foi um achado comum entre os cées analisados, onde 66,7 % dos caes
apresentavam essa alteracdo, confirmando o que foi dito por outros autores (GREENE 2012;
DECARO; BUONAVOGLIA, 2012).

A baixa incidéncia de trombocitopenia encontrada reforca as afirmacdes de Boossinger
(1982), porém contradiz alguns autores, que afirmam que as plaquetas séo tdo afetadas quanto
os eritrocitos e linfdcitos (RIBEIRO; PROIETT]I, 2005).

A reducdo das proteinas ocorre porque a mucosa intestinal é destruida pelo virus, fazendo com
que as proteinas extravasem para o limen intestinal (DECARO; BUONAVOGLIA, 2012),
porém neste estudo, poucos cédes apresentaram hipoproteinemia.

Apesar de que os sinais clinicos em filhotes sejam sugestivos de parvovirose canina,
varias outras doencas possuem sinais clinicos idénticos, deixando evidente que é necessario a
confirmacdo do diagnostico por testes laboratoriais especificos.

A alta mortalidade e morbidade relacionadas a parvovirose ndo sdo consequéncias
apenas da gastroenterite viral. A migracdo de bactérias do limem intestinal para a corrente
sanguinea, a absorcdo de toxinas, a resposta inflamatoria sistémica e insuficiéncia dos 6rgaos,
favorecem a patogénese da parvovirose (PRITTIE, 2004).

E extremamente importante se ter um diagndstico precoce, a fim de evitar a
disseminacdo da doenca e iniciar rapidamente o tratamento do cdo acometido, visando um
melhor prognostico. O teste imunocromatografico (EIE) tem sido cada vez mais utilizado na
rotina clinica, por ser rapido, seguro e de baixo custo (THINKY et al., 2015). O teste capaz de
identificar a presenca do CPV-2 nas fezes, mas ndo possibilita a caracterizacao dos subtipos de
CPV-2. Segundo Prittie (2004), podem ocorrer falsos positivos nos testes
imunocromatograficos, em casos de animais que foram imunizados com vacinas vivas
modificadas de trés a dez dias antes da realizacdo do exame, pois 0 animal pode estar
eliminando o virus atenuado nas fezes.

Conhecer o subtipo viral circulante é importante para esclarecer aspectos
epidemioldgicos da parvovirose nos cdes suscetiveis, assim como o impacto da vacinago,
conhecimento das cepas circulantes em cada regido geogréafica, e avaliacdo dos aspectos de
evolucéo e patogenicidade do virus (TOUIHRI et al., 2009).

Considerando o risco de 6bito do animal infectado com o parvovirus canino e o custo
oneroso com o tratamento deste paciente é muito relevante ser feita a prevencdo da infeccao

com o uso de vacina.
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Concluséao

Conclui-se, portanto, que devido a natureza aguda e altamente contagiosa da doenca,
um diagnostico precoce e imediato é essencial a fim de adotar medidas de biosseguranca para
impedir a disseminacdo da doenca para a populacdo susceptivel e também para iniciar o
tratamento do animal acometido a fim de reduzir a morbidade e mortalidade.

Os principais achados hematologicos foram anemia e leucopenia por neutropenia,
deixando claro que o hemograma pode auxiliar 0 Médico Veterinario a suspeitar de uma
infeccdo por Parvovirus, porém é indispensavel o diagnostico definitivo. Sendo o teste

imunocromatografico essencial para um diagndstico precoce, confiavel e de baixo custo.

ABSTRACT: Canine parvovirus is one of the most frequent problems in the clinical routine in
general, being one of the main causes of death in young animals. We analyzed 39 dogs and their
respective blood counts, all with positive diagnosis for canine parvovirosis by the
immunochromatographic test - Alere Parvovirus Ag Test Kit, which is a rapid test that assists
in the early diagnosis of the disease. The present work aims to analyze and identify the main
common hematological alterations in dogs affected by canine parvovirus, describing the factors
that lead to these alterations, relating them to the predisposing factors for dogs and the clinical
signs presented in the physical examination. It was observed that 35% of dogs had anemia and
66% had leukopenia. Therefore it is concluded that the blood count may suggest to the
veterinarian a parvovirus infection, but specific tests are necessary for the definitive diagnosis
of the disease, such as the immunochromatographic test used in this study.

Keywords: Dog. Hematology. Parvovirus.
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