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1. Taxonomia

A familia Parvoviridae estd dividida em duas subfamilias. A subfamilia Parvovirinae, que inclui os virus que
afectam vertebrados e a subfamilia Densovirinae, que contém os virus que afectam insectos (MacLachlan &
Dubovi, 2011). Dentro da subfamilia Parvovirinae foram definidos cinco géneros: Erytrovirus, Dependovirus,
Parvovirus, Amdovirus e Bocavirus (Quadro 1).

Quadro 1. Estrutura taxonémica da familia Parvoviridae (Adaptado de Tattersall, 2008)

Subfamilia Género

Parvovirus

Dependovirus

Erytrovirus

-Espécie Parvovirus humano B19
Amdovirus

Bocavirus

Parvovirinae

Densovirus
Pefudensovirus
Iteravirus
Brevidensovirus

Densovirinae
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Incluidos no género Parvovirus, encontram-se diferentes virus capazes de causar doengas importantes em
animais domésticos e selvagens (Steinel et al., 2001), nomeadamente, o Parvovirus Canino tipo 2 (CPV-2), o
virus da Panleucopénia Felina (FPV), o Virus da Enterite dos Visdes (Mink Enteritis Virus - MEV), o parvovirus da
raposa do arctico (Alopex lagopus) e 0 parvovirus do guaxinim (Procyon lotor) (Steinel et al., 2001). O género
Erythrovirus, inclui o Parvovirus B19, que infecta 0 Homem. O género Dependovirus, inclui virus defectivos que
ndo se conseguem replicar autonomamente, excepto na presenca de um virus auxiliar, geralmente um
Adenovirus. O género Amdovirus possui apenas a espécie Aleutian Mink Disease Virus (AMDV) que afecta

visbes (Steinel et al., 2001). O género Bocavirus inclui o “minute virus of canine” (MVC), isolado pela primeira
vez na Alemanha, em 1967 (Binnetal., 1970).

2. A origem e evolucdo do parvovirus canino

Em 1970, foi descoberto pela primeira vez o parvovirus canino (CPV), tendo-se tornado num importante agente
patogénico virico em ces a nivel mundial (Truyen, 2006). No entanto, o verdadeiro impacto gerado pela parvovirose
canina surgiu em 1978, aquando de uma pandemia nos EUA, Japdo e Austrdlia que se caracterizou pelo
aparecimento subito de inimeros casos de enterite hemorragica, causando elevadas taxas de morbilidade e
mortalidade e elevadas perdas econdmicas a criadores (Carmichael, 2005). O agente patogénico foi denominado
CPV-2, para o diferenciar do CPV-1, isolado em 1967 na Alemanha a partir de fezes de cdes militares saudaveis (Binn
etal., 1981; Truyen et al., 1998). Apesar do CPV-1 e o CPV-2 pertencerem ambos a subfamilia Parvovirinae, ambos
exibem caracteristicas genéticas e antigénicas muito diferentes (Bems & Parrish, 2007).

S&o vérias as teorias propostas para a evolugdo do CPV-2. A primeira hipétese sugere que este virus tenha tido
origem a partir do virus da Panleucopénia felina (FPV) ou de uma estirpe vacinal viva de FPV, Esta hipitese é
suportada pelo facto de o CPV-2 se replicar em células felinas in vitro, e por apresentar mais locais de restrigdo
comuns com a estirpe vacinal de FPV do que com outros isolados deste virus (Truyen, 1999).

A segunda hipdtese, sugere que o CPV-2 tenha surgido a partir do Virus da Enterite dos Visdes (MEV), baseando-se
na analise da sequéncia nucleotidica, que demonstra maiores semelhangas entre o CPV-2 e o0 MEV do que entre o
CPV-2 e o FPV (Truyen et al.,, 1996). No entanto, existe uma terceira hipétese que aponta para este virus tenha
surgido a partir do “Blue fox parvovirus” (BFPV). Da sequenciagdo do BFPV de uma amostra da Finlandia em 1983,
verificaram que este apresentava semelhancas em trés nucledtidos no gene VP2, que sdo especificas da sequéncia
do CPV-2 (Truyen et al., 1996; Steinel et al., 2001).
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Estes factos demonstram que algumas espécies selvagens podem ter desempenhado um importante papel como

portadores da forma ancestral do CPV-2, e podem explicar a manutengdo do virus nos periodos inter-epidémicos
(Truyen et al, 1996).

Entre 1979 e 1981, o virus original do CPV-2 foi substituido por um novo tipo antigénico, denominado por CPV-
2a, e alguns anos mais tarde, entre 1983 e 1984, uma nova mutagao deu lugar a outra variante, CPV-2b, que
rapidamente se disseminou pelo mundo (Parrish et al., 1991). Mais tarde, uma terceira variante do CPV,
primeiramente denominada Glu-426 e depois de CPV-2c, foi detectada em Itdlia no ano 2000 (Buonavoglia et
al., 2001). Em 2007, Decaro et al. descreveram esta nova variante noutros paises Europeus, como € o caso de
Portugal e Alemanha, juntamente com as variantes CPV-2a e a CPV-2b (Tabela). Estes autores referiram, no
entanto, que em Portugal o CPV-2a ndo teria sido detectado mas que os tipos CPV-2b e CPV-2c se encontravam
distribuidos de forma uniforme. Esta nova variante CPV-2c foi igualmente descrita em paises como o Vietname,
os Estados Unidos da América e a Africa do Sul (Decaro et al., 2007). S3o conhecidas infeccbes pelo CPV-2 em
cdes domésticos (Canis familiaris), raposas (Vulpes vulpes), lobos (Canis lupus), coiotes (Canis latrans) e

dingos (Canis lupus dingo), sendo muito provavel que toda a familia Canidae seja susceptivel (Steinel et al.,
2001).

3. Impacto e controlo da doenga

A infeccdo por CPV-2 é uma doenga sistémica que se manifesta por dois quadros clinicos distintos,
gastroenterite hemorragica e miocardite aguda (Smith-Carr et al., 1997, Prittie, 2004; Hall & German, 2005). A
incidéncia da sindrome de gastroenterite/leucopénia tem diminuido desde que o virus surgiu pela primeira vez,
mas ainda é uma importante causa de morbilidade. A gastroenterite hemorragica é observada mais
frequentemente em cachorros de 8 a 12 semanas de idade (Murphy et al., 1999) e traduz-se por um periodo de
incubagdo de 4 a 7 dias, no qual os animais se apresentam com anorexia, letargia, prostracdo e pirexia (40°-
410C) (Appel & Parrish, 1987; McCaw & Hoskins, 2006).

A diarreia surge 6 a 24 horas apds o aparecimentos dos primeiros sinais clinicos, podendo estar ausente nas
primeiras 24 a 48 horas (Buonavoglia, 2005). Esta pode ser de natureza mucdide, de cor amarela acinzentada,
ou hemorrégica e com um odor caracteristico (Tennant, 2001; McCaw & Hoskins, 2006). O vémito pode estar
ausente ou pode ocorrer em simultdneo com a diarreia.

A associagdo entre a diarreia e 0 vomito propiciam um quadro de desidratagdo grave e perda de peso, que pode
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levar 3 morte do animal (Appel & Parrish, 1987). E possivel ainda detectar sinais de hipoperfusdo,
nomeadamente, as mucosas palidas e o aumento do tempo de replegdo capilar (Yilmaz et al., 2007). A morte
pode surgir nas primeiras 24 horas, principalmente em cées jovens (Murphy et al., 1999).

A miocardite pode desenvolver-se em fetos ou em cachorros com 4 a 8 semanas de idade (Murphy et al., 1999).
Os casos de miocardite s3o encontrados quando as progenitoras apresentam niveis insuficientes de anticorpos
anti-parvovirus, ou quando os cachorros sdo desprovidos de colostro (Hoskins, 2006). No animal, a diviséo
rapida dos cardiomidcitos persiste durante as 2 primeiras semanas de vida, ocorrendo hipertrofia celular no
desenvolvimento do coracdo por haver afinidade do virus para estas células (Bishop & Hine, 1975). Os sinais de
insuficiéncia cardiaca manifestam-se mais tarde, acabando os animais por morrer subitamente ou devido a

edema pulmonar. Gragas a eficacia da vacinagdo das progenitoras, esta forma de apresentacdo da Parvovirose
diminuiu significativamente (Macintire & Smith-Carr, 1997).

A prevenc&o da parvovirose canina é condicionada por 3 factores:
-exposiGao ao virus;
~desinfecgdo adequada;

-vacinacdo (Hall & German, 2005; Sellon, 2005).

A desinfeccdo ambiental é da maior importéncia, uma vez que, o virus pode persistir no ambiente durante
meses a anos, principalmente em locais abrigados da luz solar. A maioria dos detergentes e desinfectantes ndo
possui poder viricida sobre o CPV-2. O hipoclorito de sédio, usado em concentragdes adequadas e actuando por
um determinado periodo de tempo, é o melhor desinfectante. A lixivia caseira diluida a 1:32, ou a 1:30, deve
ser utilizada na lavagem de todos os materiais e utensilios dos ambientes contaminados e deve permanecer em
contacto com as superficies a desinfectar durante 10 minutos, de forma a actuar eficazmente sobre o CPV-2. A

limpeza com vapor de 4gua pode ser uma alternativa eficiente, nas superficies e nos materiais que nio tolerem
a exposigao ao hipoclorito de sédio (McCaw & Hoskins, 2006).

A vacinacdo é um meio efectivo e determinante na prevengdo da parvovirose canina. Actualmente estio
disponiveis vacinas vivas atenuadas e vacinas mortas contra o CPV-2, ndo existindo vacina comercializada para
o CPV-1 (Sellon, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

As vacinas vivas sdo as mais comummente utilizadas enquanto que as vacinas mortas sdo por vezes
recomendadas por alguns autores, sobretudo em ragas consideradas de maior risco, como é o caso dos




Rottweiler, Doberman Pinscher, Pastor Alem&o, American Stafforshide Terrier, American Pitt Bull Terrier,
Labrador Retriever e Husky Siberiano. Estas devem ser administradas em cachorros até as 5 semanas de idade,
em fémeas gestantes e em animais cuja imunidade se encontre diminuida (Selion, 2005; Hall & German,
2005). Esta aconselhado o uso de vacinas de antigenicidade aumentada e com alto titulo viral de inoculagao,
incorporando um CPV-2 com alta imunogenicidade de forma a provocar uma resposta imunitaria protectora
mesmo na presenga dos anticorpos maternos (Sellon, 2005).

A bibliografia disponivel recomenda que os protocolos de vacinacdo devam ser iniciados &s 6 semanas de idade
e com revacinagao as 9 ou as 12 semanas. Para as ragas que apresentam maior susceptibilidade e para animais
que sejam considerados como tendo maior risco de infecgdo, um reforgo adicional deve ser inoculado as 15 ou
as 16 semanas, ou, em alternativa, deve ser efectuada uma titulagdo de anticorpos para o auxilio na decis@o
(Sellon, 2005; McCaw & Hoskins, 2006). Todos os animais devem receber um primeiro reforgo, 1 ano apds a
primovacinagdo. A frequéncia de vacinac8o recomendada para cdes adultos apds este periodo €, actuaimente,
objecto de alguma controvérsia. Se até ha bem pouco tempo eram recomendadas revacinagdes anuais,
existem actualmente dados suportam o facto da imunizagdo efectiva se prolonga por um periodo superior a um

ano e dai a recomendagdo de se revacinar estes animais apenas a cada dois anos (McCaw & Hoskins, 2006) ou
trés anos (Sellon, 2005).

0 protocolo escolhido €, no entanto, o reflexo da experiéncia do clinico assistente, face aos riscos e beneficios
para cada paciente, populagdo e, zona geografica em que se encontram inseridos. Foi ainda demonstrado que
0s canideos que sobreviveram a infeccdo apresentam uma imunidade de, no minimo, 20 meses e

possivelmente até para toda a vida, mesmo quando expostos a outras estirpes do virus (McCaw & Hoskins,
2006).
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