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ALTERAGOES HISTOPATOLOGICAS EM MIOCARDIO DE CAES COM
PARVOVIROSE

RESUMO
Parvovirose é uma enfermidade viral caracterizada por gastroenterite
hemorragica aguda, cujo agente etioldégico é parvovirus canino (PVC), virus
estavel no ambiente, capaz de suportar variagbes de pH e temperaturas altas,
resistente a varios desinfetantes comuns, podendo sobreviver por muitos
meses em areas contaminadas. Ha duas formas clinicas comuns da doenga: a
miocardica e a gastroentérica. No Brasil a doenga eclodiu subitamente na
populacdo canina no ano de 1978. Objetiva-se com este trabalho analisar
microscopicamente o miocardio de caes com teste de deteccédo de antigenos
parvovirus nas fezes. Das 100 amostras do miocardio ventricular esquerdo,
enviadas ao Laboratorio de Histopatologia da Universidade de Uberaba, foram
observadas as seguintes alteracbes: miocardite 38%, hemorragia 43%,
degeneracéo hialina 21% hiperemia 79%. Ao realizar o teste Qui-Quadrado
com nivel de significancia de 0,05, concluiu-se que existe associagao (p = 0,02)
entre animais infectados com o virus da parvovirose e as alteragcbes

histopatolégicas observadas no miocardio ventricular esquerdo.

Palavras-Chave: coragao, histopatologia, miocardite e enterite

hemorragica, parvovirus



HISTOPATHOLOGYC ALTERATIONS IN CANINE MIOCARD WITH
PARVOVIROSE

ABSTRACT
Parvoviruses is a viral disease characterized by an acute hemorrhagic
gastroenteritis, caused by a canine parvovirus (CPV) that is stable in the
environment, able to bear pH variations and high temperatures. It is resistant to
many common disinfectants and can survive for many months in contaminated
areas. There are two common clinical forms of the disease: the myocardial and
the gastroenteric. This work had as objective to analyse microscopically the
cardiopathy cases, diagnosticated macroscopically during the necropsy of dogs
with parvovirus detected in faeces. In the 100 samples send to the
Histopathology Laboratory, from the University of Uberaba, they get in the left
ventricular myocardium the following alterations: myocarditis 38%, hemorrhage
43%, hyaline degeneration 21% and hyperemia 79%. Having been carried out
the Qui-Quadrado test with a significance level of 0,05, we can conclude that
there is association (p = 0,02) between the infected animals with the
parvoviruses virus and the histopathologyc alterations observed in the left

ventricular myocardium.

Key-Words: acute hemorrhagic gastroenteritis, heart, histopathology,

parvovirus, virus



INTRODUCAO

Parvovirose € uma doencga sistémica aguda caracterizada por uma
enterite hemorragica, muitas vezes fatal em filhotes de cées, cujo agente
etiolégico € parvovirus canino (PVC). Alguns animais podem colapsar em um
estado de choque e morte subita, ap6s um breve periodo de indisposi¢ao, sem
apresentar sinais entéricos (TILLEY, SMITH Jr, 2003). A enfermidade eclodiu
na populagdo canina em 1978, como uma gastroenterite caracterizada por
depresséo, inapeténcia, vomito, diarréia e leucopenia, atingindo caes de
qualquer idade (APPEL, SCOTT, CARMICHAEL, 1979). Na maioria dos casos
observados as fezes s&do hemorragicas, com forte odor necrético e nos
processos mais graves, a letalidade é alta. Em curto espago de tempo, a
doencga disseminou por todo o mundo, inclusive o Brasil, onde se presenciou
uma verdadeira epizootia da enfermidade em 1980 (CARMICHAEL et al.,
1983).

Teorias foram formuladas a respeito da origem do parvovirus canino, o
qual apresentava semelhangca antigénica com o parvovirus felino, agente
etiologico da panleucopenia felina e com o virus da enterite da marta, sendo a
mais aceita a de que o virus canino teria se originado a partir de uma mutacao
do virus felino. A utilizacao da vacina contra panleucopenia felina na prevencao
da doenga nos caes obteve resultados duvidosos (JOHNSON, SPRADBROW,
1979). A inoculagdo de cdes com parvovirus felino resulta, ao contrario, numa
infeccdo inaparente acompanhada de resposta imunolégica humoral, ndo
havendo nenhum indicio da patogenicidade do agente da panleucopenia felina
para a espécie canina (NAKANISHI et al., 1988). Embora apresente relagéo
antigénica com o virus felino, o parvovirus canino possui caracteristicas
bioldgicas e antigénicas proprias, sendo absolutamente distinto do pressuposto
ancestral. Isto foi perfeitamente caracterizado através do estudo da seqiiéncia

de aminoacidos e da utilizacdo de anticorpos monoclonais, que permitem



analisar os componentes antigénicos e a estrutura de ambos os virus
(PARRISH, CARMICHAEL, 1986).

Muitos aspectos em relagdo a parvovirose canina, tais como a mutagéo
sofrida pelo virus ap6s a epizootia inicial, a capacidade imunossupressiva do
virus e a associagdo com outros fatores ou patégenos no desencadeamento e
agravamento da doenca, sobre os quais ainda existem controvérsias e que
merecem ser destacados, analisados e discutidos (HAGIWARA et al., 1996).
Objetiva-se com este trabalho verificar as principais alteragbes observadas em

coragdes de caes teste positivos para parvovirose.



REVISAO DE LITERATURA

A parvovirose é o termo utilizado para designar a enfermidade infecto-
contagiosa, cujo agente etiolégico é um virus pertencente a familia
Parvoviridae. O parvovirus canino € um DNA - virus, pequeno (20 a 25 nm),
sem envelope lipoprotéico e capsideo de simetria icosaédrica, composto por 60
capsodmeros (FENNER et al., 1993).

Ha duas variedades que infectam o cdo. O PVC-1, também conhecido
como “virus minusculo dos caninos”, € um virus relativamente patogénico que
causa gastroenterite, pneumonia e miocardite em filhotes. O PVC-2 é
responsavel pela classica enterite hemorragica (JONES et al., 2000; NELSON,
COUTO, 2006).

Existem evidéncias de que o parvovirus canino € um virus ainda
instavel do ponto de vista genético, sofrendo mutagdes. Assim, a cepa original
do parvovirus canino, que emergiu em 1978, foi rapidamente substituida em
todo o mundo, a partir de 1981, por um mutante de caracteristicas biolégicas
diferentes da cepa original. A partir de 1983, todas as cepas isoladas sao
aparentemente do segundo tipo (PARRISCH et al., 1988).

O virus original esta virtualmente extinto na populacdo de céaes
domésticos. Aqueles que circulam hoje entre os cées, denominados PVC-2a e
PVC-2b, ficaram geneticamente estaveis desde 1984. Estes virus sao mais
patogénicos que os originalmente isolados, e a taxa de mortalidade parece ser
maior que aquelas relatadas nos primeiros surtos (TILLEY, SMITH Jr, 2003).

A excelente resposta imunoldgica que se observa nos cées infectados
com o parvovirus canino e o isolamento deste agente etiolégico em culturas de
células permitiram que em menos de trés anos, fosse produzida a primeira
vacina contendo o parvovirus canino atenuado (CARMICHAEL, JOUBERT,
POLLOCK, 1983).

Ha duas formas clinicas comuns da enfermidade: a miocardica e a
gastroentérica. Em caes jovens especialmente no periodo neonatal inicial, foi
observada a primeira forma. A infeccdo provoca necrose miocardica com

insuficiéncia cardiopulmonar aguda. No entanto, a miocardite ndo €& a



manifestacdo mais observada, devido a imunizagéo efetiva das cadelas a fim
de proteger os cdes durante esse periodo inicial de vida. A segunda forma,
gastroentérica, € mais comum nos caes entre 6 e 20 semanas de idade, ou
seja, no periodo em que os anticorpos maternais caem e a vacinagdo ainda
nao protege adequadamente, por isso, a maioria dos caes afetados tem menos
de um ano de idade (ALLEN, 2001). Quando apareceram o0s primeiros sinais
clinicos da doencga, a forma de miocardite era a mais comum, pois a populacao
de cées era mais suscetivel devido a ainda n&o haver prote¢cdo vacinal
(TILLEY, SMITH Jr, 2003).

A origem do virus ainda ndo foi estabelecida. O parvovirus canino
responsavel por gastroenterite aguda parece estar limitado somente aos
canideos. Infec¢des naturais tém sido descritas em cdes domésticos (Canis
familaris), cdes-do-mato (Speothos venaticus), coiotes (Canis latrans), lobinhos
(Cerdocyon thous) e lobos-guaras (Chrysocyon brachyurus) (STEINEL et al.,
2001). O PVC-2 esta muito relacionado com o virus da panleucopenia felina
(VPF) e com outros parvovirus que infectam carnivoros. Os anticorpos
monoclonais revelam desde a sua descoberta em 1978, altera¢des antigénicas
no PVC-2. A maioria da literatura clinica esta baseada nas respostas dos caes
ao PVC-2, os quais deveriam ser reavaliados em razao do aparecimento e da
dominancia dos novos tipos de virus em caes (TILLEY, SMITH jr, 2003).

Ha registro que virus PVC foi incriminado em alguns casos de diabetes
melitus em caes, por destruir as células Betas do pancreas no decurso da
parvovirose (KRAMER et al., 1988; LILLEY, 1988; FELDMAN, 1989; NELSON,
1992; NEGUYEN et al., 1998).

Acredita-se que a disseminacdo da doenca se da muito mais pela
persisténcia do virus no meio ambiente do que pelos portadores
assintomaticos. A eliminacdo ativa nas fezes parece estar limitada nas
primeiras duas semanas pdés-inoculagdo. Entretanto, existem evidéncias que
alguns caes podem eliminar o virus periodicamente por mais de um ano
(POLLOCK, 1984). O virus é transmitido pela eliminagéo fecal e a porta de

entrada é a via oral. Porém, a infecgdo experimental pode ser produzida por



varias vias, incluindo oral, nasal ou oronasal e pela inoculagéo IM, IV ou SC
(MANN et al, 1980).

A transmissao da enfermidade ocorre pelo contato de caes infectados.
Ela pode ser direta ou indireta por meio de fomites fecalmente contaminados.
Depois da ingestdo do virus que se replica no tecido linféide orofaringeano,
ocorre viremia durante 2-4 dias e finalmente se espalha por todo o corpo. A
infeccdo linfatica precede a infeccdo intestinal e aos sinais clinicos; é
acompanhada de linfopenia e neutropenia. No terceiro dia pés-infecgéo, as
células das criptas intestinais sdo infectadas. A eliminagdo viral nas fezes
comeca apoés cerca de 3 -4 dias, e alcanga o pico maximo quando os sinais
clinicos aparecem. O virus & facilmente detectavel em até 12 dias, podendo
chegar a trés semanas (ALLEN, 2001). Por ser bastante estavel no ambiente, o
PVC é capaz de suportar variagées de pH, temperaturas altas, resiste a varios
desinfetantes comuns e pode sobreviver por muitos meses em areas
contaminadas(NELSON, COUTO, 2006).

O virus da parvovirose faz viremia e acomete varios sistemas:
cardiovascular, provocando miocardite com morte subita; gastrointestinal,
destroi as criptas do intestino delgado e provoca diarréia hemorragica aguda,
vomitos, desidratacdo, choque hipovolémico, toxemia e septicemia;
hemocitopoiético, as células do timo, linfonodos, bago e placa de Peyer
(ETTINGER, 1992; BEER, 1998).

Necrose cardiaca sem mineralizagdo €& observada na parvovirose
enquanto o agente etioldgico da cinomose provoca necrose com mineralizagao
(HEADLEY, SAITO, 2003).

No intestino, o virus através da replicagcdo e multiplicacdo provoca
necrose e descolamento do epitélio intestinal. Nao havendo a reposi¢céo das
células das vilosidades pelas células das criptas glandulares, ocorre a
formacgado de ulceras, aumento de permeabilidade e diminuicdo da absorcéo,
estabelecendo-se desta maneira a diarréia (HAGIWARA, 1980). Os agentes
bacterianos secundarios mais comumente isolados séo E. coli, Campylobacter

spp., Salmonella spp. e Clostridium spp.. Septicemia e/ou endotoxemia podem



ocorrer como resultado direto destes patdgenos bacterianos (KREEGER et al.,
1988).

Os principais sinais clinicos sdo: diarréia sanguinolenta, anorexia,
vomitos, rapida perda de peso, desidratagdo, desconforto abdominal, algas
intestinais cheias de liquido, linfonodos mesentéricos aumentados de volume,
febre, hipotermia e morte por choque com ou sem sinais clinicos. A intensidade
da doencga parece estar relacionada com a dose viral e com o tipo antigénico
(PVC-2, PVC-2a e PVC-2b). Endotoxinas bacterianas originadas da mucosa
intestinal lesada intensificam os sinais clinicos da enfermidade (TILLEY, SMITH
jr, 2003).

A prevaléncia é mais comum em canis de criacdo, abrigo para caes,
“‘pet shops”, ou onde quer que os filhotes sejam criados. Filhotes com menos
de 6 semanas apresentam maior incidéncia da doenga grave. As ragas mais
acometidas sao: Rottweillers, Doberman, Pinchers, English Springer e Pastor
Alemao. Enquanto que as racas Poodle e Cocker Spaniel parecem ter menor
risco de contrair a enfermidade. A distribuicdo da doenca € mundial (ALLEN,
2001; TILLEY, SMITH Jr, 2003)

Processo inflamatério linfocitario, bem como degeneragédo hialina,
hiperemia e hemorragia foram observados em né sinoatrial de caes com
cinomose e pode ser observado em outras doencgas virais da infancia canina,
como a parvovirose € o que sugere o autor, salientando que nos casos agudos
sempre havia hiperemia e hemorragia (BASTOS, 2001). O processo
inflamat6rio agudo é caracterizado por hiperemia e hemorragia e as causas
destas alteragbes estdo relacionadas com viremia, septicemia e toxemia
(COELHO, 2002, CHEVILLE, 2004).

O tratamento recomendado para gastroenterite pelo parvovirus é de
suporte. Os principais objetivos do tratamento s&do restabelecer e manter o
equilibrio eletrolitico e minimizar a perda de liquidos. Nas primeiras 24 a 48
horas ou até cessarem os vomitos, deve-se suspender completamente a
alimentacéo e ingestéo de liquidos por via oral. Recomenda-se a aplicacao de
fluidoterapia, antieméticos, antibiéticos e, em alguns casos, também é

necessaria a transfusdo sanglinea. Recentemente, estudos realizados no



Japao demonstraram a eficacia da utilizagédo do interferon felino no tratamento
de caes infectados pelo parvovirus, sendo indicada a dose diaria de 1 UM
(unidade por milhdo)/Kg durante trés dias (MACINTIRE, SMITH-CARR, 1997).

A vacinagédo dos caes é o tratamento profilatico mais recomendado.
Atualmente, ha varias vacinas comerciais disponiveis. A primeira dose deve ser
aplicada em filhotes com 60 dias de idade, seguida de reforco aos 90 e 120
dias e anualmente, durante toda existéncia do animal. Entretanto, em alguns
casos, recomenda-se vacinar filhotes com 45 dias de vida, quando estes nao
receberam o colostro e suas maes nao tenham sido vacinadas anteriormente
(GORDON, ROGERS, 1982). Para uma boa vacinagcédo, recomenda-se a
aplicacado de 3 doses da vacina contendo antigeno viral da parvovirose nos
filhotes com idade entre 45 dias e 4 meses, a cada 3 ou 4 semanas (PEREIRA,
2005).



MATERIAL E METODO

Animais:

Utilizou-se 100 caes atendidos no Hospital Veterinario de Uberaba, de ambos
0s sexos e com idades variadas (2-15 meses), teste - positivos para
parvovirose, que vieram a Obito no periodo de marco de 2005 a dezembro de
2007. Parte destes animais (43) foi cedida pelo centro de zoonose de Uberaba,
MG (Quadro 1 em anexo).

Como controle, utilizou-se 10 cdes sem raga definida, provenientes das aulas
de técnica cirurgica. Os animais foram selecionados por meio de exame
necroscopico, observando aqueles que ndo apresentaram nenhuma alteragao
macroscopica no corac¢ao. Depois de retirado o coragao procedeu-se a coleta

dos fragmentos do miocardio ventricular esquerdo.

Coleta das Amostras:

Os animais foram necropsiados no Laboratério de Patologia Animal da
Universidade de Uberaba, onde se coletou fragmentos do miocardio ventricular
esquerdo, com o objetivo de padronizar as amostras, para exame
histopatolégico. O processamento ocorreu conforme rotina de preparacao de
ldminas histologicas, fixados em formol a 10%, desidratados em alcool,
diafanizados em xilol, incluidos em parafina histolégica, cortados a cinco
micrbmetros de espessura, corados pela Hematoxilina-Eosina (H.E.) e

examinados em microscopio optico.

Teste

Método: Imunoensaio cromatografico para a deteccéo qualitativa de antigeno

parvovirus nas fezes caninas, utilizando-se kit Bioeasy® do laboratério Antigh.

Procedimento:
Pegar uma porgao de fezes da area anal com o swab (incluso no kit); Inserir
no tubo de amostra contendo solugcdo tampao diluente; Agita-lo por 10

segundos na parede do tubo de amostra; Aguardar até que as particulas



maiores se depositem no fundo do tubo; Remover o depésito de teste da
embalagem de aluminio, e colocar numa superficie plana, seca e limpa; Coletar
a solugdo amostra + diluente (sobrenadante) utilizando a pipeta que
acompanha o kit; Adicionar quatro gotas de amostra + diluente, vagarosamente
no orificio do cassete;

Quando o teste comecar a reagir, deve-se observar uma cor rosa se movendo
através da janela de resultado no centro do dispositivo do teste. Se esta nao for
visualizada ap6s 1 minuto, adicionar uma gota da amostra + diluente no orificio;
Interpretar o resultado do teste entre 6 a 10 minutos. N&o interpretar o

resultado em um tempo superior a 12 minutos.

Analise Estatistica:

Foi realizado o teste Qui-Quadrado (ZAR, 1992) por meio do programa
estatistico BIO ESTAT 4.0 com nivel de significancia de 0,05, para verificar a
associacgéo entre os resultados positivos para parvovirose e a existéncia ou nao

de lesao tecidual no fragmento do miocardio ventricular esquerdo estudado.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Os animais apresentaram diarréia hemorragica e vomitos compativeis
com os provocados pelo virus da parvovirose, sinais considerados classicos
para a doenga (APPEL, SSCOTT, CARMICHAEL, 1979; ALLEN, 2001;
NELSON, COUTO, 2006). Testes realizados com os animais selecionados
clinicamente, para o presente estudo, obtiveram amostras de fezes positivas
para parvovirose em todos 0s casos.

A enfermidade ainda provocou miocardite, o que foi confirmado em 38%
dos animais estudados, nos quais foi observada uma inflamagao linfocitaria
tipica de resposta de agresséo viral (Tabela 1). As alteragdes mais frequientes
foram hemorragia e hiperemia, embora a mais sugestiva tenha sido a
miocardite, sugestiva de resposta imunitaria induzida pelo virus da parvovirose
(ALLEN, 2001; BASTOS, 2001; TILLEY, SMITH Jr, 2003) (Figura 1).

Tabela 1. Alteracdes histopatolégicas encontradas no miocardio ventricular
esquerdo de 100 caes com parvovirose.

ALTERACAO N° %
Miocardite 38 38
Hemorragia 43 43
Degeneragao hialina 21 21

Hiperemia 79 79
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Figura 1. Fotomicrografia do miocardio ventricular esquerdo de um céo

com parvovirose, apresentando infiltragdo linfocitaria, caracterizando uma

miocardite (setas).

Hemorragia ocorreu em 43% dos animais, macroscopicamente na forma
petéquias e microscopicamente como grupos de hemacias fora do vaso (Figura
2). O virus da parvovirose provoca viremia e acomete o sistema cardiovascular
e ela é uma das principais causas de hemorragia petequial, juntamente com a
septicemia e toxemia. A agressao viral induz o aumento da permeabilidade
capilar que possibilita passagem das células inflamatorias, mas pode deixar
extravasar hemacias (COELHO, 2002; TILLEY, SMITH Jr, 2003) (Tabela 1).

Hiperemia ativa observada em 79% dos coragdes examinados (Figura 2)
indica agudicidade do processo, o0 que explica o curto tempo da instalagao do
processo inflamatério. Hiperemia e hemorragia estavam presentes enquanto a
inflamagédo aguda persistia. Se o periodo da inflamagcdo for prolongado, a
inflamacéo tende-se para crbénica, a hiperemia, bem como a hemorragia
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desaparecem. Estas informacdes estdo coerentes com as observacgdes de
varios autores (BASTOS, 2001; COELHO, 2002; CHEVILLE, 2004).

Figura 2. Fotomicrografia do miocardio ventricular esquerdo de um cé&o

com parvovirose, apresentando hiperemia (seta azul) e hemorragia (seta

preta).

Degeneracao hialina foi observada em 21% dos animais, alteragéo
também denominada de necrose Zenker (Figura 3) (COELHO, 2002;
CHEVILLE, 2004). A presenca desta lesao sugere que os animais que tiveram
uma sobrevida maior e um quadro clinico prolongado, sofreram maior
interferéncia da agressédo viral, portanto, maior chance de apresentar
degeneracgdo hialina. . Esta alteragéo foi relatada em caes com parvovirose no
periodo neonatal (ALLEN, 2001). Observando os achados deste relato, verifica-
se que a pouca idade dos cées e a baixa resisténcia natural ou adquirida,
permitiram maior atuagéo do parvovirus, contribuindo para o aparecimento da

alteracéo em questéo.



-13 -

Figura 3. Fotomicrografia do miocardio ventricular esquerdo de cado com

parvovirose, apresentando degeneragao hialina. Observar perda de estriacao
das fibras musculares (seta azul). Note no canto superior direito da figura a

presenca de células inflamatérias do tipo linfécito e plasmocito (setas pretas).

Virus que circulam hoje entre os cées sao PVC-2a e PVC-2b (TILLEY,
SMITH Jr, 2003). Esta afirmacdo esta coerente com aquela que diz que o
parvovirus sofreu mutacédo e que a partir do ano de 1983, o virus que circulava
em todo mundo, n&o era mais aquele presente nos primeiros surtos (PARRISH,
et al, 1988). Assim sendo, o PVC-2 é considerado o responsavel pela forma
classica da enterite hemorragica (JONES et al.,2000; NELSON, COUTO,
20086).

Quando ocorreram os primeiros sinais clinicos da enfermidade, os
animais eram mais suscetiveis porque nao tinham contato com outros animais

enfermos e nem havia vacinas, entao os casos de miocardites provocados pelo
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parvovirus eram mais comuns (TILLEY, SMITH Jr, 2003). Quando se analisa as
informagdes desses autores e o fato de que todos os animais da presente
pesquisa apresentavam enterite hemorragica aguda ao passo que 38%
apresentaram miocardite, torna-se evidente o comportamento do virus em
relacdo a imunidade e mutacao.

As alteragdes observadas aqui neste estudo apresentaram de forma
associada, umas sugerem quadro agudo e outras, tendendo ao crénico. Assim
sendo, a hiperemia e hemorragia sugerem curso agudo, e degeneragéo hialina
e inflamacgédo linfocitaria na maioria das vezes pode indicar inicio de
cronicidade. Neste ultimo caso, pode-se afirmar que as lesdes observadas
microscopicamente no miocardio ventricular, estavam presentes naqueles caes
cuja faixa etaria era maior e sobreviveram longos periodos da enfermidade e
morreram provavelmente devido a outras complicacdes. Estes dados permitem
aventar que aqueles cédes que sobrevivem da doenga, podem apresentar
sequelas do tipo endocardite, o que sem duvida alguma é uma causa
importante de dilatacdo cardiaca, lesdo comumente observada na sala de
necropsia, que tanto intriga alunos e patologistas, pela sua alta freqiéncia.

Necrose cardiaca sem mineralizagdo €& observada na parvovirose
enquanto o agente etioldgico da cinomose provoca necrose com mineralizagao
(HEADLEY, SAITO, 2003). Os resultados obtidos neste trabalho corroboram
com tal afirmacédo, ja que néo foi observada mineralizacdo nas lesbes de
necrose cardiaca.

No Brasil quando a enfermidade foi diagnosticada em 1978, o que se
observava era uma doenga fulminante, que matava rapido e que atingia
qualquer idade, preferencialmente animais jovens. Atualmente, com o advento
da vacina e presenca do virus no meio ambiente, a doenca tem se limitado aos
cées jovens com curso brando, que permite a intervencdo do médico
veterinario com sucesso em muitos casos.

Os animais do grupo controle, todos aparentemente sadios, nao
apresentaram nenhuma alteragdo que pudesse interferir com a fungéo cardiaca
(Tabela 2). Dentre os caes do grupo controle ocorreram somente dois casos de

hiperemia e um de hemorragia. Estas alteragbes quando observadas
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isoladamente, s&o consideradas inespecificas,
enfermidade em particular.

nao sugerem nenhuma

Tabela 2. Alteragcdes histopatoldégicas encontradas no miocardio
ventricular esquerdo de 10 c&es do grupo controle.

ALTERACAO N° %

Hiperemia 2 20

Hemorragia 1 10
CONCLUSAO

Existe associagao (p = 0,02) entre a infeccdo com o virus da parvovirose

e as alteragbes histopatologicas observadas no miocardio ventricular esquerdo
de caes.
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Quadro1: Alteracbes microscopicas observadas no miocardio ventricular

esquerdo de cédes com parvovirose teste positivo.

ALTERACOES
Hiperemia | Hemorragia | Degeneragao | Miocardite

An. Racga Sexo hialina

1 SRDC M X X X

2 Pit Bull F X

3 SRDC M X X X X

4 SRDC M X

5 Pit Bull F X X

6 SRDC M X

7 | Rottweiler F X

8 SRDC M X

9 SRDC F X

10 SRDC M X X
11 SRDC M X X
12 Pit Bull F X

13 Pastor F X X

Alemao

14 SRDC M X

15 | Rottweiler F X

16 SRDC F X X X
17 SRDC F X

18 SRDC M X

19 Pit Bull F X X X
20 SRDC F X X

21 SRDC F X X
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22 Boxer M X

23 Pit Bull F X

24 SRDC M X

25 SRDC F X X
26 SRDC F X
27 SRDC F X

28 Poodle M X
29 SRDC F X

30 Cocker M X X
31 SRDC F X

32 SRDC M X

33 SRDC M X

34 SRDC F X

35 SRDC M X

36 Pit Bull F X

37 SRDC M X
38 | Rottweiler F X X
39 SRDC M X
40 Poodle F X

41 SRDC M X

42 SRDC F X

43 SRDC M X

44 SRDC M X
45 Boxer F X

46 SRDC F

47 SRDC M X

48 Poodle M X

49 SRDC F X

50 SRDC M X
51 SRDC F X

52 | Doberman F X
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53 SRDC M X
54 SRDC F X
55 SRDC F X
56 Cocker M X
57 SRDC M X
58 Pit Bull F X
59 SRDC M X X
60 Boxer F X X
61 Poodle M X X
62 SRDC F X
63 | Rottweiler | M X
64 Cocker M X X
65 SRDC F X
66 SRDC F X X
67 SRDC M X
68 SRDC M X X
69 SRDC F X
70 SRDC F X
71 Pastor F X
Alemao
72 SRDC M X
73 SRDC F X
74 SRDC M X
75 Boxer F X
76 Pastor F X
Aleméo
77 SRDC F X
78 Pit Bull M X
79 SRDC F X X
80 Poodle M X X
81 SRDC M X
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82 Pit Bull F X X
83 SRDC F X
84 | Rottweiler | M X X
85 SRDC F X

86 Pit Bull M X X
87 SRDC F X

88 | Rottweiler | M X
89 | Doberman F X X
90 SRDC M X X
91 Setter M X

92 SRDC F X X
93 | Rottweiler | M X X
94 SRDC F X X
95 Poodle M X X
96 SRDC F X

97 SRDC M X X
98 SRDC F X X
99 SRDC M X X
100 | SRDC M X




