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Surto de parvovirose cardiaca em filhotes de cies no Brasil®
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ABSTRACT.- Souto E.PF, Olinda R.G., Almeida D.B.B., Rolim V.M., Driemeier D., Nobre V.M.T,,
Riet-Corréa F. & Dantas A.EM. 2018. [Outbreak of parvoviral myocarditis in puppies in
Brazil.] Surto de parvovirose cardiaca em filhotes de cdes no Brasil. Pesquisa Veterindria
Brasileira 38(1):94-98. Hospital Veterinario, Laboratoério de Patologia Animal, CSTR, Uni-
versidade Federal de Campina Grande, Campus de Patos, Av. Universitaria s/n, Bairro Santa
Cecilia, Patos, PB 58708-110, Brazil. E-mail: dantas.af@pg.cnpg.br

We describe the epidemiological, clinical, pathological and immunohistochemical as-
pects of parvoviral myocarditis outbreak in puppies. The outbreak occurred in a kennel
located in Parnamirim, Rio Grande do Norte, Northeastern of Brazil. In a litter of nine pups,
one was stillbirth and six died between 35-57 days of age after cardiopulmonary clinical
signs with evolution of 10 minutes to three days. Of the six puppies that died, two were sent
for necropsy. On gross examination, both animals had discreet pericardial effusion, marke-
dly distended heart, diffuse pallor in epicardial and myocardial surfaces and dilation of the
left ventricular cavity. The lungs were observed multifocal reddish areas in the pleural sur-
face and at cutting flowed foamed and slightly red liquid. The liver was diffusely increased
in size, with lobular standard accentuation and pale areas interspersed with dark areas
wich deepened in the parenchyma. Microscopically observed linfohistiocitica myocarditis,
necrotizing, associated with interstitial fibrosis and basophilic intranuclear viral inclusions
corpuscles in cardiomyocytes. In the lungs there were edema and interstitial pneumonia
and in the liver was noted centrilobular to mediozonal degeneration and necrosis associa-
ted with congestion and hemorrhage. The diagnosis was confirmed by immunohistoche-
mistry. The parvoviral myocarditis can occasionally occur in puppies of bitches that have
not been effectively vaccinated. This clinical form of the disease characterized by cardiores-

piratory changes and hyperacute or acute death of the affected animals.

INDEX TERMS: Parvoviral myocarditis, newborn dog disease, viral myocarditis, Parvovirus.

RESUMO.- Descrevem-se os aspectos epidemiolégicos, cli-
nicos, patolégicos e imuno-histoquimicos de um surto de
parvovirose cardiaca em filhotes de cdes. O surto ocorreu
em um canil localizado na cidade de Parnamirim, Rio Gran-
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de do Norte, regido Nordeste do Brasil. De uma ninhada
de nove filhotes, um foi natimorto e seis morreram entre
35-57 dias de idade apds apresentarem sinais clinicos car-
diorrespiratérios com evolucdo de 10 minutos a trés dias.
Dos seis filhotes que morreram, dois foram encaminhados
para necropsia. No exame macroscépico, ambos os animais
apresentaram discreta efusdo pericardica, coragdo marca-
damente globoso, difusa palidez nas superficies epicardica
e miocardica e dilatagdo da cavidade ventricular esquerda.
Nos pulmdes, observaram-se areas multifocais avermelha-
das na superficie pleural e ao corte fluia liquido espumoso
e levemente avermelhado. O figado estava difusamente au-
mentado de tamanho, com acentuac¢do do padrido lobular
e com areas palidas entremeadas por areas escuras que,
ao corte, se aprofundavam ao parénquima. Microscopica-
mente observou-se miocardite linfohistiocitica, necrosan-
te, associada a fibrose intersticial e corpusculos de inclu-
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sbes virais basofilicos intranucleares em cardiomidcitos.
Nos pulmdes observou-se pneumonia intersticial e edema,
e no figado notou-se degeneracdo e necrose centrolobular
a mediozonal associada a congestao e hemorragia. O diag-
nostico foi confirmado por imuno-histoquimica. A forma
miocardica da parvovirose canina pode ocorrer ocasional-
mente em filhotes de cadelas que ndo foram efetivamente
vacinadas. Essa forma clinica da doenga caracteriza-se por
alteragdes cardiorrespiratérias e morte hiperaguda ou agu-
da dos animais afetados.

TERMOS DE INDEXAGAO: Parvovirose cardiaca, doencga de cdes
neonatos, miocardite viral, Parvovirus.

INTRODUCAO

Parvovirus canino é reconhecido como o agente etiologico
das duas principais formas da parvovirose canina, a enteri-
te necrotica, com altas taxas de morbidade e mortalidade,
e a miocardite ndo supurativa, vista apenas ocasionalmen-
te e com poucos relatos na literatura cientifica (Sime et al.
2015, Ocarino et al. 2014). As apresentagdes clinico-pato-
légicas das infeccdes por Parvovirus canino estao significa-
tivamente relacionadas a idade do animal no momento da
infeccdo (Robinson et al. 1980, Sime et al. 2015).

A miocardite por Parvovirus canino pode ocorrer atra-
vés de infecgdo intrauterina ou em filhotes com até oito se-
manas de idade (Robinson et al. 1980, Lenghaus & Studdert
1984, Decaro & Greene 2012, Ocarino et al. 2014, Strom et
al. 2015). Os cdes morrem de forma repentina ou ap6s um
curto episodio de dispneia, vocalizacdo, agitacdo e ansia
de vomito (Carpenter et al. 1980, Decaro & Greene 2012),
podendo apresentar lesdes generalizadas de insuficiéncia
cardiaca congestiva aguda (Miller et al. 2013). Os caes que
sobrevivem a forma aguda da doenc¢a podem tornar-se car-
diopatas e desenvolver insuficiéncia cardiaca congestiva
cronica (Decaro & Greene 2012, Sime et al. 2015). Geral-
mente nessa forma miocardica da doenga nao se observam
lesdes no intestino, local primdario da infec¢do na grande
maioria dos casos (Miller et al. 2013, Sime et al. 2015).

O objetivo desse trabalho é descrever os achados epide-
mioldgicos, clinicos, patolégicos e imuno-histoquimicos da
primeira descri¢do de um surto de parvovirose cardiaca em
filhotes de cdes no Brasil.

MATERIAL E METODOS

Foram acompanhados casos de mortalidade em filhotes de caes.
Os animais foram encaminhados para necropsia no Laboratdrio
de Patologia Animal do Hospital Veterinario da Universidade Fe-
deral de Campina Grande, Patos, Paraiba.

Os dados epidemioldgicos e sinais clinicos foram obtidos com
o proprietario e o médico veterinario que acompanharam os ani-
mais. Os filhotes foram necropsiados e fragmentos teciduais dos
principais 6rgdos foram coletados, fixados em formol tamponado
a 10%, clivados, processados rotineiramente e corados com he-
matoxilina e eosina (HE). Sec¢des histolégicas do coragdo foram
também submetidas a técnica de coloracido de Tricromico de Mas-
son (TM) para evidenciagdo do tecido conjuntivo no miocardio.

Fragmentos de coragdo foram submetidos a imuno-histoqui-
mica (IHQ) pelo método streptavidina-biotina ligada a peroxidase.
A recuperacdo antigénica foi realizada com protease XVI (Sigma)

durante 15 minutos. Para o bloqueio das reagdes inespecificas
utilizou-se leite desnatado em p6 a 5%. Como anticorpo primario,
utilizou-se anticorpo monoclonal anti-parvovirus (MCA 2064) na
diluicdo de 1:1000 durante 14-16 horas (overnight) na tempe-
ratura de 4°C. Posteriormente, utilizou-se anticorpo secundario
biotinalado conjugado a streptavidina (kit LSAB, Dako) durante o
periodo de 40 minutos, com 20 minutos em cada etapa. A revela-
¢do foi realizada com cromoégeno 3-amino-9-etilcarbazol (AEC) e a
contra coloragdo com hematoxilina de Meyer, montadas em meio
aquoso. Controles positivos foram inseridos simultaneamente com
as laminas testadas e consistiam de casos testados previamente.

RESULTADOS

Em um canil localizado na cidade de Parnamirim, Rio Gran-
de do Norte, regido Nordeste do Brasil, eram criadas trés
cadelas adultas da raca Rottweiler e um cdo macho sem
raca definida. Todos os animais receberam vermifugo e
vacinas comerciais contra raiva, parvovirose, cinomose,
hepatite infecciosa canina, tosse dos canis, parainfluenza,
coronavirose, e leptospirose causada pelos sorovares Lep-
tospira canicola, L. grippotyphosa, L. icterohaemorrhagiae,
e L. pomona, mas ocorriam atrasos na revacinacdo anual.
Para combater ectoparasitas o proprietario aplicava pro-
dutos a base de Fipronil nos caes e pulverizava o ambiente
com produtos a base de Cipermetrina ou Amitraz.

Em janeiro de 2015, uma das cadelas pariu uma ninha-
da com nove filhotes, sendo um natimorto. Os oito filhotes
remanescentes apresentavam-se clinicamente higidos, pe-
savam em média 0,5 kg cada, receberam colostro nas pri-
meiras horas de vida e foram amamentados pela mae até
aproximadamente os 40 dias, sendo inserida racao comer-
cial para filhotes a partir do vigésimo dia de vida. Os filhotes
receberam vermifugo aos 15, 30 e 45 dias de vida e vaci-
nas comerciais, aos 45 dias, contra parvovirose, cinomose,
hepatite infecciosa canina, tosse dos canis, parainfluenza,
coronavirose e leptospirose causada pelos sorovares L. ca-
nicola e L. icterohaemorrhagiae. A cadela e os filhotes foram
mantidos em um ambiente controlado para ectoparasitas e
com acesso restrito a pessoas e outros animais.

O primeiro filhote morreu aos 35 dias de vida. Num in-
tervalo de aproximadamente 10 a 20 dias da primeira mor-
te ocorreram mais cinco 6bitos. Apenas dois filhotes nao
adoeceram. A idade, sexo, manifestacdes clinicas e evolu-
¢do clinica apresentados pelos animais doentes estio rela-
cionados no Quadro 1.

Quadro 1. Dados epidemioldgicos, manifestagdes clinicas
e evolucio clinica em filhotes de cides com parvovirose

cardiaca

Cao Idade* Sexo Manifestagdes clinicas Evolugdo
1 35 F Extensdo dos membros, contragdes Aproxima-
2 46 M abdominais, vocalizagdes damente
3 50 F continuas, taquicardia, 10 minutos
4 51 F dispneia, midriase e sopro
5 53 M cardiaco a auscultagio®
6 57 F Cansaco, inquietagdo, inapeténcia, 3 dias

solucos, vocalizagdes, contracdes
abdominais, taquicardia, dispneia,
vomito, pescoco distendido e sopro
cardiaco a auscultacdo

2 Dias, ® Manifestacdes clinicas apresentadas pelos cées 1-5.

Pesq. Vet. Bras. 38(1):94-98, janeiro 2018



96 Erick PF. Souto et al.

Dos seis filhotes que morreram, os animais 5 e 6 foram
encaminhados para necropsia. O exame externo revelou
bom estado corporal e mucosas palidas. A necropsia, em
ambos os animais, havia discreta efusdo pericardica, o co-
racdo estava marcadamente globoso e difusamente pali-
do na superficie epicardica (Fig.1A), e havia dilatagdo da
cavidade ventricular esquerda com palidez miocardica
(Fig.1B). Nos pulmdes, havia areas multifocais avermelha-
das na superficie pleural e ao corte fluia liquido espumoso
e levemente avermelhado. Os figados estavam difusamente

e A =

- 7 = T < - x
Fig.1. Parvovirose miocardica em filhotes caninos. (A) Coragdo marc
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aumentados de tamanho, com evidenciagido do padrao lo-
bular e com areas palidas entremeadas por areas escuras
que, ao corte, se aprofundavam ao parénquima. Além disso,
foram vistos multiplos filamentos de fibrina na superficie
capsular e discreta quantidade de liquido avermelhado na
cavidade abdominal.

No exame histopatoldgico dos caes foi observada mio-
cardite linfohistiocitica multifocal moderada (Fig.1C) e
fibrose intersticial moderada (cdo 5) e acentuada (cao 6).
Os cardiomi6citos apresentavam-se necréticos, com perda

adamente globoso e difusamente palido. (B) Sec¢do transversal do
coracdo evidenciando dilatagdo da cavidade ventricular esquerda e palidez miocardica. C) Infiltrado inflamatdrio linfohistiocitico
multifocal moderado (setas). HE, obj.10x, Bar = 50um. (D) Corpusculo de inclusdo viral intranuclear basofilico em cardiomidcito
(seta). Inset, observa-se inclusdo intranuclear. HE, obj.40x, Bar = 20um. (E) Tecido conjuntivo fibroso substituindo as fibras cardi-
acas. TM, obj.40x, Bar = 20um. (F) Corpusculo de inclusdo viral intranuclear fortemente imunomarcado em vermelho (seta). Inset,
evidencia-se imunomarcagdo do corpusculo de inclusao viral. IHQ, obj.20x, Bar = 50um.
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multifocal das estriagdes, eosinofilia citoplasmatica e frag-
mentacdo ocasional. No nucleo de alguns cardiomidcitos
verificou-se material basofilico, homogéneo, pontilhado, de
formato alongado e medindo aproximadamente 15x30 um,
preenchendo o nucleo e deslocando a cromatina nuclear
perifericamente, caracteristico de corpusculo de inclusdo
viral intranuclear (Fig.1D, inset). Nos pulmdes observou-
-se pneumonia intersticial focalmente extensa e modera-
da, caracterizada por espessamento dos septos interalve-
olares por infiltrado inflamatério mononuclear moderado
e hiperplasia de pneumécitos tipo II. No limen alveolar
havia material fortemente eosinofilico, amorfo e homogé-
neo (edema), formacido de membranas hialinas, e marcada
quantidade de macro6fagos com citoplasma vacuolizado,
ocasionalmente com pigmento marrom intracitoplasmati-
co (hemossiderina). Havia ainda necrose de pneuméocitos
tipo II, congestdo e hemorragia. Nos figados havia degene-
racao e necrose centrolobular a mediozonal, acentuada, por
vezes formando pontes, associada a congestao e hemorra-
gia. No baco do cdo 5 havia proliferacdo centrofolicular mo-
derada e em outras areas discreta rarefacdo da populacdo
linfoide, além de necrose multifocal discreta.

Nas secc¢oes histoldgicas dos coragdes coradas por TM
evidenciou-se tecido conjuntivo fibroso substituindo as
fibras cardiacas (Fig.1E). Os corptsculos de inclusdes vi-
rais observados nos cardiomiécitos foram fortemente imu-
nomarcados pelo anticorpo monoclonal anti-parvovirus
(MCA 2064) em vermelho por IHQ (Figura 1F, inset).

DISCUSSAO

O diagnéstico de cardiomiopatia dilatada e miocardite
causada por Parvovirus canino foi realizado com base nos
achados epidemioldgicos, clinicos e patolégicos, e confir-
mado pela técnica imuno-histoquimica. Todos os seis filho-
tes acometidos nesse surto apresentavam-se dentro do in-
tervalo epidemiolégico que predispde a forma miocardica
da doenga, até oito semanas de idade. Essa predisposicdo
se deve ao caracteristico tropismo do Parvovirus canino
por células com alta capacidade mitética (Parrish 1995,
Sime et al. 2015), o que pode ser observado no miocardio
de filhotes de cdes até aproximadamente 45 dias de vida
(Lenghaus & Studdert 1982, Lenghaus & Studdert 1984).

Os filhotes eram mantidos isolados, em contato unica-
mente com a mae durante os primeiros 30 dias de vida, e
sob estritas medidas higiénico-sanitarias adotadas pelo
proprietario. Essa condicdo sugere que a fonte de infecgio
dos filhotes tenha sido a mae, seja por um processo infec-
cioso intrauterino ou pds-natal. Nao podendo ser excluida
a possibilidade de infeccdo por outras vias de transmissdo
e/ou fontes de infecgdo, ja que além da mae existiam outros
cdes no canil. Todos os cdes adultos do canil foram efeti-
vamente vacinados, mas houve um atraso de aproximada-
mente quatro meses na revacinacdo no ano da ocorréncia
do surto. Esse atraso pode ter contribuido para que a cade-
la tenha se tornado uma fonte de infec¢do para os filhotes
e/ou tenha comprometido a transferéncia da imunidade
passiva.

A vacinagdo ou exposicdo natural das cadelas ao agente
possibilita o desenvolvimento de altos titulos de anticor-

pos, os quais podem ser transferidos aos filhotes, de forma
transplacentaria ou pelo colostro, conferindo-os protecio
no periodo neonatal, de maior susceptibilidade (Meunier
et al. 1984, Parrish 1995). Assim, essa forma da doencga é
descrita ocorrendo apenas ocasionalmente e em neonatos
ou filhotes que ndo receberam imunidade passiva ou nasce-
ram de cadelas ndo vacinadas (Meunier et al. 1984, Decaro
& Greene 2012).

Em estudos nos quais as cepas virais foram identifica-
das, o Parvovirus canino tipo C tem demonstrado grande
importancia em casos de parvovirose entérica em animais
previamente vacinados (Decaro et al. 2006, Rolim et al.
2014), o que evidencia uma ineficiéncia das vacinas comer-
ciais ante esta cepa viral, ja identificada no Brasil (Streck et
al. 2009).

A maioria dos filhotes morreu rapidamente num in-
tervalo de dez minutos apds apresentarem manifestagoes
cardiorrespiratérias e em apenas um filhote a doenga
teve evolucdo de trés dias. Esses achados sdo comumente
vistos na forma miocardica da parvovirose canina, pois a
morte geralmente é suibita e por vezes sem sinais clinicos
prévios (Lenghaus & Studdert 1984), mas pode-se obser-
var ocasionalmente dispneia, choro, agitacdo, ansia de vo-
mito, altera¢des no eletrocardiograma e sopros cardiacos
(Carpenter et al. 1980, Robinson et al. 1980, Gagnon et al.
1980, Lenghaus & Studdert 1984, Decaro & Greene 2012).
Alguns animais podem sobreviver a fase aguda da doenga,
mas subsequentemente podem apresentar um quadro de
insuficiéncia cardiaca cronica, tornando-se cardiopatas por
toda a vida (Lenghaus & Studdert 1984).

E possivel que a infeccdo intrauterina do Parvovirus
canino possa ter contribuindo para a ocorréncia de um
natimorto, apesar de nao existirem evidéncias de que a in-
feccdo intrauterina ocorra espontaneamente, essa via de
infecgdo ja foi reproduzida experimentalmente (Lenghaus
& Studdert 1984, Meunier et al. 1984).

Os dois filhotes da ninhada que ndo apresentaram sinais
clinicos passaram por avalia¢do clinica e ndo demonstra-
ram nenhuma alteracdo cardiorrespiratoria, o que sugere
que nao tenham sido infectados. Essa forma miocardica da
doencga pode resultar na completa perda da ninhada (Len-
ghaus & Studdert 1984), pois usualmente todos os filhotes
da ninhada sdo infectados (Decaro & Greene 2012).

As lesdes microscépicas observadas nos animais ne-
cropsiados foram caracteristicas da forma miocardica da
infec¢do por Parvovirus canino. No caso 1, predominava a
necrose de cardiomidcitos e os corpusculos de inclusdes
virais intranucleares, enquanto no caso 2 havia um dis-
creto predominio de fibrose. A lesdo primaria é a necrose
multifocal dos cardiomiécitos com secundario infiltrado
inflamatoério de intensidade variavel. Os corpusculos de in-
clusdes virais intranucleares basofilicos em cardiomidcitos
sdo caracteristicos (Robinson et al. 1980, Strom et al. 2015)
e vistos mais frequentemente na fase aguda da doenca. A
medida que o processo patolégico se cronifica, a fibrose
passa a predominar (Lenghaus & Studdert 1984).

Uma alteragdo promovida pela miocardite aguda é a
cardiomiopatia dilatada (Elamm et al. 2012), vista em am-
bos os animais necropsiados. A evolucdo de miocardite
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para cardiomiopatia dilatada envolve trés fases com prova-
vel sobreposicdo entre elas, que se iniciam com a lesdo mio-
cardica e ativacdo da imunidade inata, inflama¢do miocar-
dica aguda com ativagao da imunidade inata e adaptativa, e
fibrose com consequente remodelamento cardiaco (Elamm
etal. 2012, Mason 2003, Sime et al. 2015).

Em ambos os caes foi possivel observar lesdes caracte-
risticas de insuficiéncia cardiaca congestiva, de carater agu-
do. As alteracdes circulatdrias e degenerativas observadas
nos pulmades e no figado desses animais ndo sdo especificas
da doenga, mas achados comuns a quadros de insuficiéncia
cardiaca congestiva esquerda ou mista, que podem ocorrer
secundariamente a diferentes cardiopatias (Robinson &
Robinson 2016). A pneumonia intersticial vista em ambos
os casos, também ja descrita, é provavel que seja secun-
daria a insuficiéncia circulatéria e nio pela agdo direta do
Parvovirus canino no parénquima pulmonar (Lenghaus et
al. 1980). Também ndo foram observadas lesdes nas células
epiteliais das criptas intestinais nesses animais, o que cor-
robora com os dados presentes na literatura cientifica que
sugerem que na forma miocardica da doenga geralmente
ndo se observam lesdes nos intestinos (Miller et al. 2013).

A cardiomiopatia dilatada secundaria a infecgido pelo
Parvovirus canino deve ser diferenciada das demais cardio-
miopatias dilatadas vistas nos cdes que, embora as causas
permanecam desconhecidas, fatores genéticos, predisposi-
¢do familiar em cdes de grande porte, deficiéncia nutricional
de taurina e carnitina e hipotireoidismo tém sido reconhe-
cidos como possiveis causas (Robinson & Robinson 2016).

CONCLUSAO

A forma miocardica da parvovirose canina pode ocorrer
ocasionalmente em filhotes de cadela que nao foi efetiva-
mente vacinada e caracteriza-se por alteracdes cardiorres-
piratérias e morte hiperaguda ou aguda dos filhotes afeta-
dos, ndo existindo relatos anteriores de acompanhamento
de casos no Brasil.
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