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RESUMO

O objectivo deste trabalho foi o de caracterizar a frequéncia da raga, sexo e idade,
assim como a sazonalidade na parvovirose canina, e investigar se existe alguma
associagdo entre o numero total de leucdcitos, o leucograma e o prognéstico da
parvovirose canina (alta vs. 6bito).

Num estudo retrospectivo observacional, em 191 canideos com diagndstico clinico de
parvovirose canina confirmado através de teste ELISA, obteve-se o hemograma
completo aquando da apresentagédo de cada animal. Os animais foram divididos em 4
grupos de acordo com a contagem total de leucécitos: grupo 1 com leucopénia severa
(<1x10%/ul), grupo 2 com leucopénia moderada (1,1 a 2,5x10%ul), grupo 3 com
leucopénia ligeira (2,6 a 6,0 x10%ul) e, grupo 4 com valores normais ou com
leucocitose (>6 x10°/ul). A diferenca entre as proporcdes de obitos nos diferentes
grupos foi analisada com teste exacto de Fisher e a comparagao entre as variaveis
dos grupos de alta e de o6bito utilizou testes de T e Mann-Whitney U - Wilcoxon W
(quando os anteriores nao foram aplicaveis), usando software SPSS 16.0.

Os resultados revelaram que 36,6% dos animais em estudo pertenciam ao sexo
feminino (n=70/191) e 63,4% ao sexo masculino (n=121/191). A maior frequéncia de
casos (69,1%, n=149/191) ocorreu na faixa etaria dos 2 aos 6 meses de idade, nos
meses de Julho a Novembro (72,7%, n=139/191) e, em animais de raga indeterminada
(34,6%, n=66/191). Os animais distribuiram-se por 28 ragas diferentes, sendo as mais
representativas a Rottweiler 10,5% (n=20/191), a Caniche 6,8% (n=13/191), a Boxer
4,7% (n=9/191), a Labrador Retriever 4,7% (n=9/191), a Husky Siberiano 4,2%
(n=8/191) e a Serra da Estrela 4,2% (n=8/191).

Relativamente ao leucograma e o progndstico da parvovirose canina, os resultados
evidenciaram diferenca significativa entre os grupos de alta e de obito para a
contagem total de leucdcitos (p=0,003) e para o numero absoluto de linfocitos
(p=0,013) e de eosindfilos (p=0,037). O teste exacto de Fisher evidenciou diferencas
extremamente significativas (p<0,001) entre as propor¢des de 6bitos nos 4 grupos. No
grupo que apresentou leucopénia severa, 60% (n=6/10) resultou em 6bito e no grupo
com leucopénia moderada, 16,7% (n=9/54) dos animais morreram. Dos canideos com
leucopénia ligeira 76,9% (n=20/26) resultaram em alta e, no grupo dos animais com
valores normais ou com leucocitose 92,1% (n=93/101) sobreviveu.

Os resultados obtidos permitiram concluir que a avaliagdo da contagem total de
leucdcitos, pode contribuir como factor de prognéstico em canideos com parvovirose.
Pacientes com leucopénia severa a moderada apresentam maior mortalidade quando
comparados com canideos com leucopénia ligeira, valores normais ou de leucocitose.

PALAVRAS-CHAVE: Canino, Parvovirus, Progndstico, Hematologia, Alteracées
leucocitarias.



ABSTRACT

The objective of this study was to characterize the frequency of breed, gender and age,
as well as seasonality in canine parvovirus enteritis, and to investigate if there is
association between the total count of leukocytes, the leukogram and the prognostic in
this illness (survival vs. death).

In an observational retrospective study, in 191 dogs with clinical diagnosis of canine
parvoviral enteritis confirmed with ELISA, the hemogram was obtained at the day of
presentation. The animals were divided in 4 groups according with the total count of
leucocytes: group 1 with severe leukopenia (<1x10°/ul), group 2 with moderate
leukopenia (1,1 a 2,5x10%ul), group 3 with mild leukopenia (2,6 a 6,0 x10°/pl) and,
group 4 with normal values or leukocytosis (>6 x10%ul). The difference between the
proportions of death and survival was analysed with the Fisher's exact test, and the
comparison between the variables in the death and survival groups used the Student-t
and the Mann-Whitney U - Wilcoxon W tests (when the first was not applicable), using
the SPSS 16.0 software.

The results showed that 36,6% of the studied animals where females (n=70/191) and
63,4% males (n=121/191). The higher frequency of cases occurred from 2 to 6 months
of age (69,1%, n=149/191), in the months of July to November (72,7%, n=139/191)
and, in animals of undetermined breed (34,6%, n=66/191). The animals presented 28
different breeds, being the most representatives Rottweillers 10,5% (n=20/191), Toy
Poodle 6,8% (n=13/191), Boxer 4,7% (n=9/191), Labrador Retriever 4,7% (n=9/191),
Siberian Husky 4,2% (n=8/191) and Serra da Estrela 4,2% (n=8/191).

Considering the leukogram and its prognostic value in parvoviral enteritis, the results
showed a significant difference between the death and survival groups in the total
count of leucocytes (p=0,003), in the absolute number of lymphocytes (p=0,013) and
eosinophiles (p=0,037). The Fisher's exact test showed extremely significant
differences (p<0,001) between the proportions of death in the 4 groups of leukocyte
values. In the group with severe leukopenia 60% (n=6/10) died and in the group with
moderate leukopenia 83,3% (n=9/54) died. From the dogs with mild leukopenia 76,9%
(n=20/26) survived and, from the group of animals that presented normal values or
leukocytosis 92,1% (n=93/101) survived.

The results obtained allow the conclusion that an evaluation of the total count of
leukocytes can contribute as a prognostic factor in dogs with parvoviral enteritis.

Patients with severe to moderate leukopenia present higher mortality when compared
with dogs with normal values or leukocytosis.

KEY-WORDS: Canine, Parvovirus, Prognostic, Hematology, Leukocyte changes.
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NOTA PREVIA

O presente trabalho foi desenvolvido durante o Estagio Curricular obrigatério, de
acordo com o regulamento do Curso de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria
aprovado pelo Conselho Cientifico da Faculdade de Medicina Veterinaria -
Universidade Técnica de Lisboa, na sequéncia do registo de adequagéo do Curso de
Licenciatura em Medicina Veterinaria efectuado na Direccdo-Geral do Ensino Superior
com o n° R/B — AD - 1042 / 2007, nos termos do despacho n°® 19480-0/2007 (22série)
de 28 de Agosto de 2007; ao abrigo do Decreto-Lei n® 74/2006 de 24 de Margo, e do

disposto na Deliberagao n° 1487/2006 da Reitoria da Universidade Técnica de Lisboa.

O estagio teve lugar na AZEVET - Clinica Veterinaria, sita em Brejos de Azeitao,
Setubal, sob orientacao cientifica da Professora Doutora Maria Manuela Grave Rodeia
Espada Niza que ali desempenha fungbées de Directora Clinica. Assim, durante o
periodo de 4 meses compreendido entre 1 de Agosto a 30 de Novembro de 2007,
foram acompanhadas as actividades clinicas que ai tiveram lugar e, paralelamente,
desenvolvida a pesquisa e tratamento de dados para o tema que constitui esta

dissertacéo.

As actividades clinicas desenvolvidas durante este periodo, consistiram na
participacdo activa nas consultas e no acompanhamento de todos os tratamentos,
tanto pré como péds-cirargicos, internamentos, assim como dos métodos
complementares de diagnéstico. De entre estes, destacam-se a radiologia, a
electrocardiografia e a ecografia. As actividades acompanhadas e a casuistica médica

e cirurgica de animais de companhia, sdo descritas em pormenor no Anexo |.

A presente dissertacdo de Mestrado Integrado em Medicina Veterinaria tem como
objectivo relacionar as alteragdes leucocitarias encontradas aquando da apresentacéo
do animal com o progndstico da enterite hemorragica por VPC (Parvovirus Canino).
Procedeu-se assim ao estudo retrospectivo de 191 casos em canideos entre 2001 e
2008, os dados foram tratados estatisticamente, discutidos e retiradas conclusdes

como se descreve em seguida.



1 INTRODUCAO

1.1 Etiologia

Em 1978, Appel, Cooper, Greisen e Carmichael descreveram pela primeira vez duas
novas sindromes caninas provocadas por um parvovirus, familia Parvoviridae,
caracterizadas por insuficiéncia cardiaca, miocardite nao-supurativa e, por enterite

hemorragica severa.

Na década de 80 do séc. XX, foram efectuados diversos estudos sobre esta sindrome,
tanto em situagdo de doenga natural como experimentalmente (Appel, Meunier,
Pollack & Greisen, 1980; Potgieter, Jones, Patton & Webb-Martin, 1981; O’Sullivan,
Durham, Smith & Campbell 1984), o que levou ao isolamento do virus da parvovirose
canina (VPC-2) em varios paises, tendo sido demonstrada a sua semelhanga com o
parvovirus felino (O’Sullivan et al., 1984). Acredita-se que a variante VPC-2 tera
emergido de um outro virus Parvoviridae causador da panleucopénia felina, uma vez
que 10% dos Parvovirus isolados em gatos com a doenga, sao antigenicamente
idénticos ao VPC (Kahn, 1978; Woods, Pollack & Carmichael, 1980; Smith-Carr,
Macintire & Swango, 1997).

Existem dois serotipos de parvovirus capazes de infectarem canideos, o parvovirus
canino - 1 (VPC-1) e o parvovirus canino - 2 (VPC-2) (Sellon, 2005; McCaw & Hoskins,
2006; Berns & Parrish, 2007) . O VPC-1 foi considerado nao patogénico até 1985, data
a partir da qual foram descritas sindromes neonatais de enterite, pneumonia,
miocardite e linfadenite em cachorros até as 3 semanas de idade associadas a este
agente (McCaw & Hoskins, 2006). O VPC-2 é responsavel por quadros clinicos de
enterite hemorragica (O’Sullivan et al., 1984; Hall & German, 2005; McCaw & Hoskins,
2006).

Actualmente, existem 3 estirpes antigénicas do VPC-2 distribuidas mundialmente. O
VPC-2a e o VPC-2b (Truyen, 2006) e uma terceira variante do VPC, primeiramente
denominada Glu-426 e depois de VPC-2c, esta foi detectada em Italia no ano 2000
(Buonavoglia et al., 2001). Em 2007, Decaro et al. descreveram esta nova variante
noutros paises Europeus para além da lItalia, como é o caso de Portugal e da

Alemanha, juntamente com as variantes VPC-2a e a VPC-2b. Estes autores referiram



que em Portugal, o VPC-2a nao foi detectado mas que os tipos VPC-2b e VPC-2c se
encontravam distribuidos de forma uniforme. Esta nova variante VPC-2c foi igualmente
descrita em paises como o Vietname, os Estados Unidos da América e a Africa do Sul
(Decaro et al., 2007). Em Portugal, Ramilo e Duarte (comunicagdo pessoal, 2008)
identificaram por técnicas de Polymerase chain reaction (PCR) o VPC-2c em 9

amostras fecais, 6 das quais provenientes de animais incluidos no nosso estudo.

O parvovirus (Parvoviridae) € um virus de ADN linear de cadeia simples, sem
invélucro (McCaw & Hoskins, 2006; Berns & Parrish, 2007). Os viribes replicam-se
apenas em ceélulas que sintetizam ADN e que apresentam um elevado tropismo para
linhas celulares de divisdo rapida como os enterdcitos, as linhas mieldides da medula
6ssea e os miocardiocitos (Hall & German, 2005; Sellon, 2005). A sintese proteica das
células infectadas é alterada de forma a sintetizar proteinas virais, 0 que resulta na
sua morte e consequente perda de tecido, por diminuicdo do numero de mitoses
regenerativas (Smith-Carr et al., 1997). Apesar do seu genoma de ADN, o VPC possui
uma alta taxa de substituicdo genética semelhante as observadas nos virus de ARN, o
que se traduz por uma continua evolugao antigénica e rapida substituicdo por novas
variantes antigénicas (Sellon, 2005). Neste contexto, o progressivo alastramento
mundial do VPC-2c, sugere que a mutacdo Glu-426 lhe confere algumas vantagens

em termos de replicagdo viral (Decaro et al., 2007).



1.2 Gastroenterite hemorragica a parvovirus

1.2.1 Epidemiologia

O VPC-2 para além de causar infecgdo no cado doméstico, foi também identificado em
cachorro-do-mato da América do Sul (Speothos venaticus), em coiote (Canis latrans),
em rapoza-caranguejeira (Cerdocyon thous) e em lobos (Chrysocyon brachyurus).
Pensa-se que todos os mamiferos da familia Canidea, ordem Carnivora, podem ser
susceptiveis a este virus (McCaw & Hoskins, 2006). A estirpe original de VPC-2
produzia apenas infecgdo em canideos, no entanto as estirpes 2a e 2b podem também
infectar felinos, tanto em condigbes experimentais como naturais (McCaw & Hoskins,
2006).

O VPC-2 é altamente contagioso, € a maioria das infecgbes ocorre em resultado do
contacto ambiental com fezes contaminadas. No entanto constituem fomites pessoas,
instrumentos e equipamentos médico-veterinarios assim como material de tosquia ou
de transporte. Também os insectos e roedores representam vectores de transmissao.
Os canideos transportam o virus no pélo por periodos extensos. A duragdo da
viabilidade na natureza do VPC-2 é de 7 a 14 dias; contudo experimentalmente,
parece ser de apenas de 4 a 5 dias, ou de 4 a 6 dias para as estirpes 2a e 2b ( Hall &
German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

A enterite por VPC-2 é uma entidade clinica transversal a qualquer raca, idade ou
sexo (Hall & German, 2005; Sellon, 2005; McCaw & Hoskins, 2006). No entanto, a
enterite canina por parvovirus € uma doenca infecciosa que afecta principalmente
cachorros nao vacinados entre as 6 semanas e os 6 meses de idade (Smith-Carr et
al., 1997; Hoskins, 1997). A susceptibilidade dos cachorros aumenta na medida em
que o seu titulo de anticorpos maternos diminui para niveis abaixo dos de protecc¢ao.
Uma imunizagcdo inadequada traduz-se num risco adicional de contrair a doenca
(Smith-Carr et al., 1997). Embora canideos de qualquer raga a possam contrair, sao
reconhecidas algumas racas de maior risco como Rottweiller, Doberman Pinscher,
Labrador Retriever, American Staffordshire Terrier, Pastor Alemao e Husky Siberiano,
English Springer Spaniel (Glickman, Domanski, Patronek & Visintainer, 1985; Houston,
Ribble & Head, 1996; Prittie, 2004; Hall & German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006 ).



Esta também descrito que as ragas Caniche e Cocker Spaniel possuem um baixo risco

de contrair a parvovirose (Houston et al., 1996).

1.2.2 Fisiopatologia

A parvovirose canina apresenta-se normalmente como uma doenga sistémica severa
com taxas de sobrevivéncia entre os 9,1% e os 64% (Smith-Carr et al., 1997; Otto et
al., 1997; Prittie, 2004; Hall & German, 2005).

Os factores que predispdem para a infeccao por VPC sado a falta de imunidade
protectora (Smith-Carr et al.,, 1997), parasitismo gastrointestinal, sobre-populacao,
deficientes condicbes de higiene e condicdes ambientais de stress (Brunner &
Swango, 1985; Smith-Carr et al., 1997; Hoskins, 1997). O VPC-2 dissemina-se
rapidamente entre a populagao canina tanto por via fecal-oral, que representa a via
directa de transmissdo, como por via oro-nasal a fomites contaminadas por fezes, que
constitui a via indirecta de transmissdo (Smith-Carr et al., 1997; Hoskins, 1997,
Johnson & Smith, 1983). O virus pode ser excretado por um periodo de 3 a 4 semanas

apos doencga clinica ou subclinica (Johnson & Smith, 1983).

A replicacao viral comega no tecido linféide da orofaringe, linfonodos mesentéricos e
timo, disseminando-se as criptas do intestino delgado por via hematica, 3 a 4 dias
apos a infecgao (Smith-Carr et al., 1997; Hoskins, 1997; Pollock et al., 1993; Appel et
al., 1980). O pico da virémia ocorre entre 1 e 5 dias apds a infec¢ao, localizando-se o
virus apds este periodo predominantemente no epitélio da lingua, da cavidade oral e
do esofagico, para além do intestino delgado, da medula 6ssea e do tecido linféide,

nomeadamente no timo e nos linfonodos (Hoskins, 1997).

A velocidade do turn-over celular a nivel dos tecidos linféide e intestinal, parece ser o
principal factor determinante da gravidade da doenca. Elevadas velocidades de turn-
over celular estdo directamente relacionadas com a replicagao viral e a destruicéo
celular (Prittie, 2004; Hall & German, 2005). Factores que aumentem a actividade
celular das mucosas como o stress, nomeadamente associado ao parasitismo (figura
1) ou ao desmame, podem aumentar a predisposi¢ao para a doenga (Jacobs, Weiser,
Hall & Kowalski, 1980; Pollock , 1982; Johnson & Smith, 1983; O’Sullivan et al., 1984 ;
Smith-Carr et al., 1997).



Figura 1 - a)— Canideo de raga indeterminada , 4 meses de idade, com parvovirose
canina. De notar a presenga de helmintas nas fezes diarreicas. b) Aspecto de pormenor.

Em neonatos as células infectadas localizam-se na medula éssea, tecido linféide, no
epitélio intestinal e no miocardio (Hoskins, 1997). Nos animais mais velhos, o
parvovirus infecta o epitélio germinativo das criptas intestinais causando destrui¢cao
celular. Fisiologicamente as células epiteliais das criptas do intestino delgado, migram
do epitélio germinativo das criptas para o topo das vilosidades, onde adquirem a
capacidade de absorgcao dos produtos da digestdo. Como resultado da infecgéo pelo
VPC, ocorre o desenvolvimento de lesbes macroscopicas (figura 2) de enterite
hemorragica, e de lesbes microscopicas de atrofia das vilosidades (Smith-Carr et al.,
1997; Prittie, 2004; Hall & German, 2005). Associado a atrofia das vilosidades (figura
3), o intestino delgado perde as suas capacidades de absor¢do e de manutencao
electrolitica, podendo em alguns casos desenvolver-se insuficiéncia hepatica aguda
com repercussoes renais (figura 4) (Black, Holscher, Powell & Byerly, 1979; Pollock et
al., 1993; Smith-Carr et al., 1997; Hoskins, 1997).

O timo é sede de grandes alteragbes, registando-se lesbes acentuadas ao nivel do
cortex, o que reflecte o tropismo do VPC para as populagbes celulares em maior
actividade mitética. A extensa linfocitélise no cértex do timo quando comparada com
outros tecidos linfoides, espelha também o elevado indice mitético deste 6rgao e
explica o desenvolvimento da linfopénia associada a esta doenca (Macartney,
McCandish, Thompson & Cornwell, 1984a,1984b; Smith-Carr et al., 1997).
Recentemente Goddard et al. (2006) vieram novamente enfatizar a produgao
leucocitaria deficiente a nivel medular, demonstrando que a morte dos animais com

parvovirose estava associada a atrofia timica, atrofia dos tecidos linféides e uma



marcada hipocelularidade da medula éssea. O virus pode ser também isolado de

tecido pulmonar, esplénico, hepatico, renal e miocardico (Appel et al., 1980; Smith-
Carr et al., 1997; Hoskins, 1997).

Figura 2 — Necropsia de canideo de racga indeterminada com parvovirose. De notar lesdes
de enterite hemorragica, atrofia das mucosas e necrose.

Figura 3 — Corte histopatolégico intestinal do mesmo canideo da figura 2. Necrose total
das laminas mucosa, sub-mucosa e muscular, e, desaparecimento das microvilosidades (40x,
H&E).

Figura 4 — Corte histopatoldgico renal do mesmo canideo. Necrose tubular com nucleos
celulares em cariorréxis e pigmentagéo, de possivel origem biliar (400x, H&E).



1.2.3 Sintomatologia

A infecgao por VPC é uma doenca sistémica que se manifesta clinicamente por dois
quadros distintos, uma gastroenterite hemorragica e uma miocardite nao-supurativa
aguda que normalmente conduz a uma morte subita (Smith-Carr et al., 1997; Prittie,
2004; Hall & German, 2005).

Nos canideos domésticos a infeccdo por VPC-2 nem sempre resulta em doenca
aparente. Alguns caes sao naturalmente infectados e ndo desenvolvem sintomatologia
clinica. Os quadros gastrointestinais caracterizam-se por uma grande variabilidade
sintomatolégica, indo desde infecgcbes inaparentes até quadros hiperagudos fatais
(Hoskins, 1997). Quando a doenga ocorre, ela € mais grave nos animais mais jovens
em fase de crescimento, sobretudo nos que estdo parasitados com helmintas
intestinais, protozoarios, ou que possuam na microbiota intestinal bactérias como
Clostridium perfringens, Campylobacter spp., e Salmonella spp. (McCaw & Hoskins,
2006). O periodo de incubacdo varia entre 2 e 14 dias, tendo o quadro clinico na

maioria dos casos inicio 3-5 dias apés a infeccao (Appel et al., 1980).

O VPC-2a e -2b apresentam tropismo para as células de divisdo rapida do tracto
gastrointestinal, tecido linféide e medula 6ssea, o que leva ao desenvolvimento de
quadros clinicos de vomito, diarreia hemorragica (figura 5), leucopénia marcada e
imunosupressao (Pollock et al.,, 1993; Otto et al., 1997). O primeiro sintoma é
normalmente o vOmito, seguido de diarreia, anorexia e desidratacdo. A diarreia
comecga muitas vezes por ser amarela-acinzentada, tornando-se depois hemorragica.
Nos casos severos ocorre frequentemente febre atingindo valores de 40 a 41°C
(McCaw & Hoskins, 2006).

A sintomatologia, em conjunto com os parédmetros laboratoriais, € muitas vezes usada
para estabelecer o prognéstico (Goddard, Leisewitz, Duncan & Cristopher, 2006;
Shoeman et al., 2006; Shoeman et al., 2007; Otto et al., 1997).



Figura 5 - a) Canideo de raga Epagneul Bretao, 5 meses de idade, com parvovirose.
Aspecto de diarreia hemorragica. b)- Canideo de raga indeterminada, 6 meses de idade, com
parvovirose. Aspecto de diarreia hemorragica.

A parvovirose é considerada uma entidade patolégica com mortalidade e morbilidade
importantes a nivel nacional, europeu e mundial (Decaro et al., 2007). A terapéutica
desta doenca é normalmente dispendiosa pelo que apesar de frequentemente ser bem
sucedida, alguns animais perecem devido a complicagbes relacionadas com
septicémia, e outros sao eutanasiados por decisdo dos proprietarios face a

antecipagao dos elevados custos de tratamento (McCaw & Hoskins, 2006).



1.2.4 Diagnéstico e terapéutica

O diagnéstico diferencial de parvovirose canina deve ser sempre tido em conta em
cachorros com vomito (figura 6) ou diarreia agudos, principalmente se apresentarem
febre, prostracao e leucopénia, € nao se encontrarem devidamente imunizados, ou

que tenham tido contacto com animais infectados (Hall & German, 2005).

Figura 6 — a) e b) Canideos com parvovirose, em emése incoercivel.

De entre os sinais clinicos podem também constar mucosas palidas e tempos replecao

capilar (TRC) aumentados, ao exame clinico (figura 7).

Figura 7 — a) Canideo com parvovirose. De notar aspecto brilhante das mucosas por
hipersialia. b) Canideo com parvovirose. De notar mucosas palidas .

Recentemente foi referido que o aparecimento repentino de diarreia hemorragica em
caes com menos de 2 anos de idade, é fortemente indicativo de infecgao por VPC-2
(McCaw & Hoskins, 2006). A hematologia é de grande ajuda para o diagndéstico, se

revelar leucopénia com neutropénia e linfopénia. As analises bioquimicas sao pouco

10



especificas podendo revelar hipocaliémia, hipoglicémia, azotémia pré-renal,
hipoalbuminémia, hipoglobulinémia, hiperbilirrubinémia e enzimas hepéticas
aumentadas (Hall & German, 2005; Sellon, 2005). Os testes de coagulagdo podem
também estar alterados, com aumento do tempo de tromboplastina parcial activada e
diminuicdo da actividade da antitrombina Il (McCaw & Hoskins, 2006).
Radiograficamente existem sinais nao especificos como presenga de gas (figura 8),

acumulagéao de liquido e ileus (Hall & German, 2005).

Figura 8 — Raio-X abdominal de canideo de raca indeterminada, com parvovirose, onde se
evidencia a acumulagao de gas a nivel intestinal.

O diagndstico definitivo requer a demonstracao da presencga de VPC-2 ou de antigénio
viral nas fezes. O teste Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) fecal é
considerado como tendo uma boa especificidade, embora seja mais sensivel nos
primeiros 7 a 10 dias, pois é neste periodo que a excreg¢ado viral € maior (Hall &
German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006). Este teste é usado como meio de
diagnéstico de primeira linha, uma vez que constitui uma forma eficaz, rapida e nao
dispendiosa de chegar ao diagndstico definitivo (Sellon, 2005). Tem como limitagbes o
facto de nao diferenciar as estirpes patogénicas da estirpe vacinal modificada, uma
vez que esta pode estar presente nas fezes entre 5 e 12 dias apés a vacinagao (Hall &
German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006). A possibilidade de falsos-positivos deve ser
tida linha de em conta ao efectuar-se o teste dentro deste periodo de tempo. Os
resultados negativos também ndo devem excluir definitivamente o diagndstico
diferencial de VPC-2 (Sellon, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

A determinacdo de anticorpos anti-VPC em soro sanguineo por inibicdo da
hemaglutinagdo, nao se mostrou util no diagnéstico da parvovirose canina. Um

aumento do titulo das IgG pode apenas indicar um contacto antigo e a analise das IgM
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pode evidenciar uma infec¢do recente, no entanto, nenhuma das titulagdes permite
chegar ao diagnéstico definitivo (Hall & German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

Outros métodos de diagndstico como os imunocitoquimicos que detectam o virus em
cultura de tecidos, ou a microscopia electréonica que permite identificar virus em fezes

ou em tecidos, sao raramente utilizados (McCaw & Hoskins, 2006).

O desenvolvimento das técnicas de PCR menos dispendiosas podera, num futuro
préoximo, ser de grande utilidade no diagnéstico de VPC-2 (Sellon, 2005). Este método
possui uma alta sensibilidade e especificidade, pelo que constitui uma valiosa ajuda na

distingao entre estirpes patogénicas e vacinais (McCaw & Hoskins, 2006).

Nao existe nenhuma terapéutica especifica para a parvovirose canina. Por este motivo
0 objectivo principal do maneio clinico da doenga consiste no controlo sintomatico do
doente e em medidas gerais de apoio a vida. As orientacbes terapéuticas sao
concordantes na maioria dos trabalhos (Otto Drobatz & Soter, 1997; Otto, Jackson &
Rogell, 2001; Pécherau, 2003; Mantione & Otto, 2005; Hall & German, 2005; Sellon,
2005; McCaw & Hoskins, 2006). Em primeiro lugar deve realizar-se o restabelecimento
do equilibrio hidro-eletrolitico. A maioria dos animais necessita de fluidoterapia
aquando da apresentagao, porque se encontra com graus variaveis de desidratacao.
O restabelecimento do volume circulante € uma prioridade a fim de prevenir lesbes
renais e gastrointestinais adicionais. Na maioria dos casos estd indicada a
suplementagdo com potassio e com glucose. Associados aos cristaloides, deve
complementar-se a fluidoterapia com coloides. Os coloides naturais tém como
vantagem, além de aumentarem a pressao oncética, conterem anticorpos e proteases
inibidoras que podem auxiliar na neutralizagado de virus circulante e no controlo da
resposta inflamatéria sistémica, que muitas vezes se associa (Sellon, 2005; Hall &
German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

Esta indicada a prevencdo e combate de infecgcdes bacterianas secundarias em
canideos que apresentem leucopénia severa, e por isso deve fazer-se a administragao
de antibidticos bactericidas, de largo espectro e por via parenteral. Pode utilizar-se
uma associacao de gentamicina (2,2 mg/kg/tid, ou 3,3 mg/kg/bid, ou 6mg/kg/sid, 1V) ou
amicacina (10 mg/kg/tid, IV), com um beta-lactamico como a ampicilina (20 mg/kg/tid,
IV) ou a amoxicilina (22 mg/kg/tid, IM) ou o cefazolin (22 mg/kg/tid, IV). Pode ainda
associar-se o metronidazol (10 mg/kg/bid), para acentuar o espectro contra

anaerdbios. A cefoxitina (10-20 mg/kg/tid, IV), uma cefalosporina de segunda geracao,
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€ uma boa alternativa, tendo contudo a desvantagem de ser dispendiosa (Sellon,
2005; Hall & German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

E necessario realizar o controlo do vémito na maioria dos animais. Os dois anti-
emeéticos mais utilizados sdo a metaclopramida (1-2 mg/kg/24h/infusédo) e a
clorpromazina (0,05-0,1 mg/kg/4-6h, IV ou 0,2-0,5 mg/kg/6-8h, IM). Animais com
vomito refractario, respondem normalmente bem a um novo antagonista da serotonina,
o ondansetron (Zofran® - 0,1-0,15mg/kg/6-12h, 1IV). Apesar de ser um anti-emético
altamente eficaz e seguro, tem como principal desvantagem ser muito dispendioso. Os
anti-acidos como a ranitidina ou a cimetidina s&o especialmente uteis quando a
persisténcia do vomito esta associada a esofagite de refluxo(Sellon, 2005; Hall &
German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

A utilizacao do factor estimulante das coldnias granulociticas (G-CSF) foi preconizada
(Kraft & Kuffer, 1995; Rewerts, 1998). O G-CSF é uma citoquina produzida, entre
outras, pelas células da medula 6ssea e por células endoteliais, tendo como fungao a
libertacdo de granuldcitos armazenados na medula, diminuir o tempo de maturagao
dos granulécitos e aumentar a granulopoiese. O rhG-CSF (Neupogen®, Amgen) utiliza-
se na dose de 5-10 ug/kg/dia, via subcutanea, durante 3-6 dias. A resposta ocorre
normalmente nas primeiras 24 horas, verificando-se um aumento do numero dos
leucdcitos. Apesar de algumas opinides contrarias ( Mischk, Barth, Wohlsien e Rohn
2001), muitos autores recomendam a sua administragéo (Mischk et al., 2001; Prittie,
2004; Félix, Vilela & Niza, 2005). Tem como principal limitagdo, o seu preco (Sellon,
2005; Hall & German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

A instituicdo de uma nutricdo entérica o mais precocemente possivel mostrou ser
benéfica (Will, Nolte & Zentek, 2005).
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1.2.5 Profilaxia

A prevengao da parvovirose canina € condicionada por 3 factores: exposi¢cao ao virus,

desinfec¢ao adequada e vacinagao (Hall & German, 2005; Sellon, 2005).

A desinfeccdo ambiental é da maior importancia, uma vez que o virus pode persistir no
ambiente de meses a anos principalmente em locais abrigados da luz solar (McCaw &
Hoskins, 2006). A maioria dos detergentes e desinfectantes nao possui poder viricida
sobre o VPC-2. O melhor desinfectante € o hipoclorito de sodio. A lixivia caseira
diluida a 1:32, ou a 1:30, deve ser utilizada nas lavagens de todos os materiais e
utensilios dos ambientes contaminados. Esta solucdo deve permanecer em contacto
com as superficies a desinfectar durante 10 minutos, de forma a actuar eficazmente
sobre o VPC. A limpeza com vapor de agua pode ser uma alternativa eficiente, nas
superficies e nos materiais que nao tolerem a exposi¢cdo ao hipoclorito de soédio
(McCaw & Hoskins, 2006).

A vacinagao € um meio efectivo e determinante na prevencao da parvovirose canina.
Actualmente, estdo disponiveis vacinas vivas atenuadas e vacinas mortas inactivas
contra o VPC-2, ndo existindo vacina comercializada para o VPC-1 (Sellon, 2005;
McCaw & Hoskins, 2006). As vacinas vivas modificadas sdo as mais comummente
utilizadas; as vacinas mortas sao recomendadas sobretudo em ragas consideradas de
maior risco, em cachorros até as 5 semanas de idade, em fémeas gestantes e em
animais cuja imunidade se encontre diminuida (Sellon, 2005; Hall & German, 2005).
As vacinas vivas produzem uma infecgcdo assintomatica, sendo o periodo de
imunizagdo mais longo do que o alcangado com as vacinas inactivadas (Sellon, 2005;
Hall & German, 2005).

Quando se realiza a vacinagao de um cachorro é preciso ter em conta a possivel
neutralizacdo levada a cabo pelos anticorpos de origem materna (McCaw & Hoskins,
2006). Estes anticorpos podem persistir até as 18 semanas de vida, o que pode
interferir com o estimulo antigénico vacinal. Apesar disto, a maioria das vacinas
modernas consegue anular o efeito dos anticorpos maternos a partir, sensivelmente,
das 10 as 12 semanas (Hall & German, 2005). Ainda assim, pode existir uma janela de
susceptibilidade a doenga durante 2 a 3 semanas, em que nao é possivel imunizar

completamente devido aos anticorpos maternos, mesmo quando estes apresentam um
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titulo considerado abaixo do protector (McCaw & Hoskins, 2006). Esta aconselhado o
uso de vacinas de antigenicidade aumentada e com alto titulo viral de inoculagao,
incorporando um VPC-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 devam ser iniciados as 6
semanas de idade e com revacinagao as 9 ou as 12 semanas. Para as racas que
apresentam mais susceptibilidade e para animais que sejam considerados de maior
risco de infecgdo, um reforgo adicional deve ser inoculado as 15 ou as 16 semanas,
ou, em alternativa, deve ser efectuada uma titulagao de anticorpos por neutralizacao

ou por inibicdo da hemaglutinagéo (Sellon, 2005; McCaw & Hoskins, 2006).

Todos os animais devem receber um reforco, 1 ano apds a primovacinagdo. A
frequéncia de vacinagcao recomendada para caes adultos é, actualmente, objecto de
alguma controvérsia, uma vez que existem dados que suportam o facto da imunizacao
efectiva se prolongar por um periodo superior a um ano (Sellon, 2005). Assim,
recomendacdes recentes vém no sentido de se revacinar caes adultos a cada dois
(McCaw & Hoskins, 2006) ou trés anos (Sellon, 2005). O protocolo escolhido €, no
entanto, o reflexo da experiéncia do médico veterinario assistente, face aos riscos e
beneficios para cada paciente, populacéo e, zona geografica em que se encontram
inseridos. A titulagdo de anticorpos constitui uma ferramenta util uma vez que um titulo
elevado corresponde geralmente a uma proteccéo eficaz contra a infecgdo (Sellon,
2005).

Apdés o estimulo antigénico, tanto com vacinas atenuadas como inactivas,
desencadeia-se uma linfopénia transitéria nos 4 a 6 dias pds-administragdo. Como
resposta a maioria das vacinas atenuadas ocorre virémia e replicagéo viral no tracto
gastrointestinal com eliminagao do virus nas fezes (Meunier, Cooper, Appel & Slauson,
1985). Contudo estas vacinas sdo bastante seguras nao dando origem a doenca
clinica (McCaw & Hoskins, 2006).

Foi demonstrado que os canideos que tiveram parvovirose e que sobreviveram,
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).

No campo da saude publica, ndo existe a evidéncia de infecgdo humana pelo VPC-2,

mesmo entre os trabalhadores de canis altamente contaminados. Aparentemente, as

15



pessoas podem desempenhar o papel de transportadores passivos do virus entre
canideos. Pese embora o VPC n&o ser um agente patogénico humano, devem ser
sempre observadas regras higiénicas e de segurangas no manuseamento de animais

e de material fecal infectados. (McCaw & Hoskins, 2006).

1.3 Cinética Leucocitaria

Em termos fisiolégicos o numero total de leucécitos e a sua morfologia séo
relativamente estaveis, o que torna as alteragbes leucocitarias clinicamente uteis.
Embora as alteragcbes leucocitarias ndo sejam especificas de nenhuma entidade
clinica em particular, fornecem informagbes importantes, nomeadamente no que
concerne ao diagndstico diferencial, na resposta a terapéutica, ou na previsdo do

prognéstico.

Todas as células sanguineas derivam de células estaminais pluripotentes com origem
na medula oOssea e das quais as diferentes linhas celulares evoluem
independentemente (Latimer & Rakich, 1989). Como os neutrdfilos representam o tipo
de leucécitos mais numerosos no sangue do cdo, uma alteragdo na contagem de
neutrofilos repercute-se normalmente na contagem total de leucdcitos (Latimer &
Rakich, 1989).

Os neutrofilos (figuras 9) apds serem produzidos na medula 6ssea dividem-se em 2
compartimentos. O compartimento de proliferagdo (mitético) inclui os neutrofilos
imaturos (mieloblastos, promieloblastos, mieldcitos), que mantém a capacidade de
divisdo celular e o compartimento de maturagdo e armazenamento, que inclui os
metamieldcitos, neutrofilos em banda e neutrédfilos segmentados que sao
armazenados por um periodo de tempo variavel, enquanto ocorre a maturacgéo celular.
Os neutréfilos maturos sdo depois langcados na corrente sanguinea de forma
cronolégica (Latimer & Rakich, 1989; Latimer, 1995; Latimer & Prasse, 2003). Todo o
processo generativo € efectuado em aproximadamente 6 dias (Latimer & Rakich,
1989; Latimer, 1995; Latimer & Prasse, 2003). Existe um equilibrio entre a produgéo
de neutrdéfilos pela medula éssea e a sua utilizagado pelos tecidos periféricos (Latimer,
1995; Simth, 2000). Quando a utilizagdo de neutrdfilos pelos tecidos aumenta, a
reserva de neutréfilos segmentados existente na medula 6ssea diminui, levando a um

maior numero de formas imaturas em circulacdo em relacao as formas maturas, que
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se define como desvio a esquerda (Latimer, 1995; Simth, 2000; Latimer & Prasse,
2003).

Os neutréfilos desempenham fungdes de fagocitose com lise de bactérias, fungos,
leveduras, parasitas e virus; tém também um papel importante na inducdo da
toxicidade celular, dependente de anti-corpos, contra células infectadas ou alteradas
(Latimer & Rakich, 1989; Simth, 2000).
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Figura 9 — a) b) c) e d) Neutrdfilos de sangue de canideo, esfregaco. (1000x, Giemsa)

No sangue os neutroéfilos encontram-se distribuidos em duas sub-reservas dindmicas.
A reserva circulante constituida principalmente pelas células existentes na corrente
sanguinea principal, normalmente de colheita acessivel por venopuntura, e a reserva
marginal constituida por células que se movimentam lentamente ao longo da
superficie endotelial dos capilares e vénulas. A distribuicdo de neutrofilos entre a
reserva circulante e a reserva marginal é, aproximadamente, de 1:1 nos caes (Latimer
& Rakich, 1989; Latimer, 1995; Simth, 2000; Latimer & Prasse, 2003). O tempo de vida
dos neutrofilos circulantes é de sensivelmente 7,5 a 10 horas, até estes sofrerem
marginalizacdo ou migrarem de forma unidireccional e aleatéria para os tecidos, isto &,
de forma nao-cronoldgica. Uma vez nos tecidos, os neutréfilos permanecem viaveis
durante 1 a 4 dias, sofrendo subsequentemente apoptose e sendo fagocitados por
macrofagos (Latimer & Rakich, 1989; Latimer, 1995; Simth, 2000; Schultze 2000;
Latimer & Prasse, 2003). Uma vez sujeitos a este recrutamento quimiotaxico para os
locais de inflamagao e tendo exercido a sua funcdo de defesa, os neutréfilos morrem
de forma programada, isto é por apoptose (Simth, 2000). A totalidade de neutréfilos
sanguineos é substituida aproximadamente duas vezes e meia em cada dia (Latimer &
Prasse, 2003).

Os factores que podem influenciar a contagem sanguinea de neutrdfilos séo, a sua
libertagdo pela medula éssea, a sua distribuicdo entre as reservas circulante e
marginal e a sua taxa de migracao para os tecidos (Latimer & Rakich, 1989; Simth,
2000; Schultze 2000). O aumento da libertagdo de neutrdfilos pela medula éssea,

permite o seu rapido aumento até 2 dias na circulagéo sanguinea, apos a libertagdo de
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factores quimiotaxicos pelos tecidos, que ocorre aquando de doenga (Latimer &
Prasse, 2003).

A neutrofilia pode ocorrer associada a trés mecanismos. A pseudoneutrofilia mediada
pela epinefrina como a resposta fisioldgica ao medo, excitagdo ou esforgo fisico, a
neutrofilia induzida por corticosterdides enddégenos ou exdégenos e a neutrofilia
associada a inflamacado ou a infeccdo, que se pode acompanhar por um desvio a
esquerda e/ou alteragdes toxicas dos neutrdfilos. A magnitude deste desvio é
considerada uma indicadora directa da severidade da entidade nosoloégica em causa
(Latimer & Rakich, 1989).

Os sinais de toxicidade celular dos neutréfilos consistem em alteragbes do tamanho,
da forma nuclear e dos conteudos citoplasmaticos. Estes sinais de toxicidade tém sido
associados a processos sistémicos de doenca, tradicionalmente ligados a infecgdes
bacterianas, septicémia, processos inflamatérios severos, patologia mieloproliferativa,
e toxicidade induzida por xenobidticos. As alteragdes téxicas ocorrem durante o
desenvolvimento dos neutréfilos na medula 6ssea e podem ser divididos em trés
categorias: nucleares, citoplasmaticas e presenca de neutréfilos gigantes. As mais
comuns e de maior importdncia sdo as citoplasmaticas que incluem basofilia,
granulagdo, vacuolizacdo e a presenga de corpos de Déhle (Itamar, Eyal & Gilad ,
2005).

As causas mais comuns de neutropénia sao a deficiente producido de neutrdéfilos pela
medula 6ssea, um desvio da reserva circulante de neutrdfilos para a reserva marginal
€, a migracao destas células para os tecidos numa taxa que excede a sua reposicao
pela medula dssea (Latimer, 1995; Latimer & Rakich, 1989; Latimer & Prasse, 2003;
Simth, 2000; Moore & Bender, 2000). As infecgdes virais, entre elas a parvovirose, sao
causa comum de neutropénia (Moore & Bender, 2000). No decurso de infecgdes
arrastadas por bactérias Gram-negativas, os neutrofilos sdo desviados da reserva
circulante e da medula 6ssea para a reserva marginal, o que causa frequentemente

uma neutropénia severa (Latimer & Prasse, 2003; Moore & Bender, 2000).

Os linfécitos (figura 10) representam a segunda linha celular mais comum dos
leucécitos sanguineos em cées saudaveis, sendo componentes essenciais na
resposta imunitaria humoral mediada celularmente. A maioria dos linfécitos tem origem
no timo e na medula 6ssea sendo denominados, respectivamente, —T e —B (Latimer &

Rakich, 1989; Schultze 2000). Em animais imaturos os percursores dos linfocitos-T
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migram para o timo, o érgéao linfatico central, onde recebem a informagcao necessaria
para se tornarem self-tolerantes (Moore & Vernau, 2000). Os linfocitos-T estao
envolvidos na imunidade mediada por outras células; os linfocitos-B estdo envolvidos
na imunidade humoral produzindo anti-corpos. Os linfocitos sanguineos possuem a
capacidade de recircular entre tecidos linféides, permitindo assim aumentar a sua
funcao de vigilancia imunitaria (Latimer & Rakich, 1989). Os linfocitos sdo células de
vida longa atingindo duragdes de meses a anos. Os linfécitos-T de memadria podem,
sob os estimulos adequados, manter a capacidade de se multiplicarem por mitose. O
seu numero total na corrente sanguinea pode ser alterado dramaticamente por doenga

ou pela administragao de farmacos (Latimer & Rakich, 1989; Schultze 2000)
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Figura 10 — a) b) c) e d) Linfocitos de sangue de canideo, esfregago. (1000x, Giemsa)

A principal causa de linfocitose € a exposi¢cao persistente a antigénios, associada a
doencgas cronicas ou inflamatérias. Uma linfocitose fisiologica é frequentemente

encontrada em animais jovens.

A linfopénia encontra-se associada a infecgbes agudas e a administracdo de
corticosteroides. A linfopénia associada a infecgbes agudas envolve mais do que um
mecanismo. A presengca de stress severo pode causar uma redistribuicdo dos
linfocitos, secundariamente a libertagcdo enddégena de corticosterdides. Os linfécitos
circulantes podem ficar temporariamente aprisionados nos o6rgaos linfaticos de
drenagem, apos exposicdo antigénica. Adicionalmente, certos agentes patogénicos,
como o parvovirus, causam atrofia e/ou destrui¢ao directa do tecido linféide (Latimer &
Rakich, 1989; Latimer, 1995; Schultze 2000). A linfopénia por infec¢cdes agudas
envolve mais do que um mecanismo: (1) o stress severo pode causar uma
redistribuicdo dos linfécitos secundariamente a libertacdo enddgena de
corticosteroides; (2) os linfécitos circulantes podem ficar aprisionados temporariamente
nos orgaos linfaticos de drenagem apds a exposicao antigénica, de forma a promover
o contacto antigénio, e adicionalmente; (3) certos agentes patogénicos, como o
parvovirus, causam atrofia ou destruicdo directa do tecido linféide (Latimer, 1995;
Latimer & Rakich, 1989; Schultze 2000).

19



Os mondacitos (figura 11) tém uma origem comum com os neutrofilos na medula éssea.
Ao contrario destes, ndo sofrem maturacido nem séo ai armazenados, sendo libertados
na corrente sanguinea um a dois € meio dias apds a sua formacao (Latimer, 1995;
Bienzle, 2000; Latimer & Prasse, 2003). Os mondécitos possuem uma semi-vida
circulante de apenas 8,5 horas, ao fim do qual saem de circulagao, entram nos tecidos
e transformam-se em macréfagos, podendo ai sobreviver entre dias a meses (Latimer
& Rakich, 1989; Latimer, 1995; Bienzle, 2000). Aparentemente os macréfagos
teciduais, como as células de Kupffer ou os macréfagos alveolares, ttém uma vida
longa, enquanto os macréfagos responsaveis por uma resposta rapida aos estimulos
inflamatoérios, tém uma vida curta (Bienzle, 2000). Os monécitos e os macréfagos
desempenham fungbes de fagocitose e digestdo de detritos celulares e
microorganismos. Possuem também fungdes de producdo de mediadores
inflamatérios e apresentacdo de antigénios aos linfécitos (Latimer, 1995; Latimer &
Prasse, 2003; Bienzle, 2000). Os mondcitos e os macréfagos teciduais constituem o
sistema mononuclear fagocitario que se encontra presente em todos os tecidos e

cavidades serosas (Latimer & Prasse, 2003; Bienzle, 2000).

Figura 11 — a) b) c) e d) Mondcitos de sangue de canideo, esfregago. (1000x, Giemsa)

A monocitose é comum em leucogramas de caes com patologia crénica, ocorrendo
com frequéncia concomitantemente a neutrofilia. Devido a grande variagao nos valores
de referéncia dos mondcitos, a monocitopénia é de dificil quantificagdo pelo que
raramente € documentada nos animais domésticos (Latimer & Rakich, 1989; Latimer,
1995; Latimer & Prasse, 2003; Bienzle, 2000). Contudo, nos casos em que ocorre
monocitopénia associada a neutropénia seguida de monocitose, esta reversao sugere
bom progndstico, uma vez que o aumento dos mondcitos tende a preceder a produgao

de neutrofilos.
Os monécitos sdo produzidos em 3 dias enquanto os neutréfilos demoram 6 dias a

diferenciar-se. Assim, a monitorizagcdo do nimero de monécitos sanguineos pode ser

utii em termos de progndstico, nas situagdes clinicas que se acompanham de
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leucopénia com neutropénia, uma vez que esta esta associada a um progndstico
reservado (Latimer, 1995; Schultze, 2000; Bienzle, 2000)

Os eosindfilos (figura 12), sdo produzidos na medula dssea sob o controlo dos
linfécitos-T, sendo também ai armazenados a semelhanca do que acontece com os
neutrofilos (Latimer & Rakich, 1989). Os eosindfilos sdo células de defesa a tecidos,
tendo como principais fungcbes a destruicao de parasitas e a modulacado de reaccgdes
imunitarias, pelo que a eosinofilia ocorre principalmente associada a parasitoses
gastrointestinais, sanguineas e externas, a lesbes neoplasicas e ao
hipoadrenocorticismo. A eosinofilia esta também associada a reacgbes inflamatorias e
de hipersensibilidade envolvendo o tracto gastrointestinal, a pele, o sistema musculo-
esquelético, o tracto genito-urinario e o respiratério. Em todos estes casos a eosinofilia
ocorre como resposta a desgranulacdo dos mastocitos (Latimer & Rakich, 1989;
Young, 2000). A eosinopénia pode surgir em infecgdes agudas, aquando de producao
enddgena de corticosterdides por stress ou por hiperadrenocorticismo, e ainda, por
administracdo de farmacos como a ACTH e os corticosterdides. A eosinopénia
associada aos corticosteréides € comummente observada na pratica clinica. Quando
ocorre em consequéncia de uma infec¢cdo aguda, a sua causa tem sido atribuida a
libertagdo enddgena de corticosterdides que promovem o sequestro vascular dos
eosindfilos, provavelmente como resposta a factores quimiotaxicos libertados aquando
da infecgéo (Latimer & Rakich, 1989).

5 o

Figura 12 —a) b) c) e d) Eosindfilos de sangue de canideo, esfregacgo. (1000x, Giemsa)

O desenvolvimento pos-natal das varias linhas celulares leucocitarias varia ao longo
do tempo, uma vez que o desenvolvimento do sistema imunitario canino encontra-se
incompleto ao nascimento. Durante a primeira semana de vida ha na circulagdo
sanguinea, uma predominancia de neutréfilos. Este facto sofre depois alteragées,
dando lugar a um maior nimero de linfocitos. Contudo, esta situagdo é ainda
transitéria, sendo revertida ao més de idade quando as contagens de neutrofilos e
linfécitos sanguineos estabilizam, igualando os valores para caes adultos. O nimero
de linfocitos é superior ao de caes adultos, durante os primeiros trés meses de idade

(Toman, Faldyna, Knotigova, Pokorova & Sinkkora, 2002).
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1.4 Cinética Leucocitaria na infec¢éo por VPC

O VPC-2 conduz a uma panleucopénia, que tem lugar, durante os primeiros 4 dias
apés a infeccdo. Esta situacdo deve-se a destruicdo macica de linfoblastos
mitoticamente activos no tecido linfatico e dos mieloblastos na medula 6&ssea,
(Hoskins, 1997; Pollock & Coyne, 1993; Johnson & Smith, 1983; Black et al., 1979;
Latimer & Rakich, 1989). E ainda favorecida pela perda de células sanguineas para o

lumen intestinal (Jacobs et al., 1980; Macarteney et al., 1984).

A panleucopénia pode desenvolver-se de forma gradual, correspondendo o seu pico a
maior intensidade da doencga ou, pode ocorrer de forma subita, surgindo no momento
de maior severidade dos sinais clinicos (Johnson & Smith, 1983). A panleucopénia
grave, que frequentemente acompanha a parvovirose canina, atinge a maior

severidade 5 a 8 dias pos-infeccao (Latimer & Rakich, 1989).

Os animais infectados com VPC muitas vezes apresentam uma contagem total de
leucdcitos abaixo de 2,0 x 10° /ul, sem desvio a esquerda (Johnson & Smith, 1983),
estando descritos valores leucocitarios menores que 0,1 x 10° /ul (Appel et al., 1978).
O numero de leucdcitos mais comummente observado no pico da doenca situa-se
entre 0,5 a 2,0 x 10°/ul (Appel et al., 1978). Contudo, nem todos os animais infectados
com o VPC apresentam leucopénia. Esta é directamente proporcional a severidade e

ao estadio da doenga na altura da colheita sanguinea (Hoskins, 1997).

A leucopénia que se desenvolve na parvovirose canina € sobretudo devida a
neutropénia e a linfopénia (Hoskins, 1997; Pollock & Coyne, 1993; Johnson & Smith,
1983). O mecanismo pelo qual a neutropénia se instala € multifactorial. Pode ser o
resultado da destruigdo directa das células hemopoiéticas pelo virus, como acontece
com as células percursoras dos neutréfilos da medula 6ssea, o que conduz a uma
neutropénia severa normalmente 5 a 8 dias pos-infeccao. Concorre também para a
neutropénia a excessiva deplecao dos neutrofilos armazenados na medula éssea, em
casos de septicémia ou de infecgbes bacterianas que envolvam o tracto
gastrointestinal. Também o desvio de neutrdéfilos da reserva circulante para a reserva
marginal como resposta a endotoxémia, com diminuigdo do tempo de vida dos
neutréfilos, aumento dos fendmenos de marginagdo e migragcao para os tecidos
contribui para a neutropénia. E ainda de considerar que a granulopoiese ineficiente,

associada a um aumento da fagocitose dos neutrdéfilos pelos macréfagos da medula
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Ossea, também leva a diminuigdo do numero de neutrdfilos (Latimer, 1995; Latimer &
Rakich, 1989; Smith, 2000; Schultze, 2000). Em animais com parvovirose e com
evolugao favoravel a recuperagdo hematoldgica ocorre entre 1 a 6 dias apds o inicio
do tratamento, observando-se com frequéncia uma leucocitose reactiva (Latimer,
1995; Latimer & Rakich, 1989).

Na parvovirose canina € comum verificar-se uma monocitopénia (Goddard et al.,
2006). E sabido que as capacidades bactericidas dos mondcitos sdo inferiores as dos
neutréfilos, como a diminuicdo destas 2 linhas celulares que frequentemente se
associam, o risco de infecgdes secundarias encontra-se aumentado (Latimer, 1995;
Latimer & Rakich, 1989).

Apoés Evermann, Foreyt, Maag-Miller e Leathers (1980), relatarem que a medula éssea
se apresentava “gelatinosa e hemorragica macroscopicamente e hipocelular
microscopicamente” em coiotes com parvovirose canina, o primeiro estudo
histopatoldgico das alteragdes medulares associadas a infecgdo por VPC em céo foi
feito por Boosinger, Reber, DeNicola e Boon (1982) que identificaram alteracbes nas
linhas celulares mieldide, eritréide e megacariocitica. A reserva mieldide de neutréfilos
apresentava-se severamente esgotada e com sinais de toxicidade e degenerescéncia
evidentes. A linha eritréide era a menos afectada registando-se apenas ligeiras
alteragbes. Os macrofagos medulares presentes, encontravam-se em numero

aumentado e com figuras de eritrofagocitose.

Também em 1981 Potgieter e colegas mostraram que o virus induzia uma rapida
deplecao de granulécitos na medula éssea, o que sugeria que as células percursoras
de neutrdfilos seriam as células-alvo do VPC, conduzindo a uma descida na contagem
dos neutrdéfilos circulantes. Apesar desta descida ser transitoria, a diminuicao da
producao de neutrofilos foi considerada importante, uma vez que o tempo de vida
destes é muito curto e existe uma grande demanda destas células pelos tecidos

lesados por acgéo viral.

Contudo, noutros estudos, utilizando exames de imunocitoquimica o antigénio VPC
nao foi encontrado de forma consistente na medula dssea dos caes infectados. Estes
resultados, juntamente com as ligeiras alteragdes encontradas nos estudos
histoldgicos, sugeriram que o local de maior replicagao viral ndo seria a medula dssea,

0 que veio colocar a hipotese de a neutropénia que ocorre aquando de doenga severa,
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seria sobretudo o resultado de perda de neutrdfilos através da mucosa intestinal

danificada e ndo de uma granulopoiese deficiente. (Macartney et al., 1984a,1984b).

E aceite que os elementos eritréides sdo apenas ligeiramente afectados no decurso da
parvovirose canina, o que se deve ao facto dos eritrocitos possuirem um tempo de
vida longo, em relagdo ao curto espago de tempo durante o qual o VPC induz
supressao na medula éssea (Potgieter et al., 1981). Uma diminuicdo do hematdcrito
ao longo do decurso da doenga deve-se provavelmente a combinacdo de diversos
factores concorrentes como a perda da fracgao celular do sangue para o lumen
intestinal e a rehidratacdo parentérica da fluidoterapia (Hoskins, 1997; Jacobs et al.,
1980).

1.5 Complicacfes e indicadores de progndstico na parvovirose canina

Devido as elevadas morbilidade e mortalidade associadas a parvovirose canina, assim
como os elevados custos do tratamento de cdes com parvovirose, os indicadores de
progndstico revestem-se de grande utilidade na pratica clinica. E sabido que a raga e a
idade estao associados diferentes riscos no desenvolvimento de doenga (Brunner &
Swango, 1985; Glickman et al., 1985; Houston et al., 1996). A idade e a exuberancia
dos sinais clinicos podem ser utilizados como factor de progndstico uma vez que a
auséncia de vomito e uma menor idade estdo associadas a uma fraca probabilidade

de sobrevivéncia (McCaw et al., 1996).

As infecgbes bacterianas secundarias, por Gram-negativos e pela microbiota
anaerdbia causam danos adicionais complicando as lesdes intestinais sobretudo nos
animais com leucopénia, provocando o desenvolvimento de bacterémia e de
endotoxémia, que podem conduzir ao estado de coagulagao intravascular disseminada
(CID) (Hoskins, 1997). Alguns animais exibem sintomas neuroldgicos que resultam de
hemorragia no SNC devido a CID, a hipoglicémia normalmente associada a sépsis ou
a alteracbes acido-base e hidroelectroliticas (Hoskins, 1997; Sellon, 2005; McCaw
&Hoskins, 2006).

A miocardite pode desenvolver-se a partir de infeccéo intra-uterina e com frequéncia
todos os cachorros de uma ninhada sao afectados. Nao é raro os animais morrerem
repentinamente ou apés um curto periodo de dispneia e vocalizagdo. Os sinais de

disfungao cardiaca podem ser precedidos de sintomas gastrointestinais ou ocorrerem
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subitamente, sem aparente doencga prévia. Podem surgir casos em que semanas ou
meses apos a recuperagao da forma entérica, ocorre a morte devido a insuficiéncia
cardiaca congestiva (McCaw &Hoskins, 2006). Uma outra complicagdo comum € a de
volvulus ou invaginagdo intestinal (Rallis, Papazolglou, Adamama-Moraitou &
Prassinos, 2000)

Apesar do tratamento dos cdes com parvovirose canina ser muitas vezes bem
sucedida, ainda morrem muitos pacientes devido a complicacbes, nomeadamente, de
septicémia ou de sindrome de resposta inflamatéria sistémica (figura 13), ou por
eutanasia devida a antecipagédo por parte dos proprietarios dos elevados custos de
tratamento (Sellon, 2005; McCaw &Hoskins, 2006).

Figura 13 — Canideo admitido com diagnéstico de enterite a parvovirus em choque séptico
(SRIS).

Existem varios estudos que estabelecem factores de progndstico para a parvovirose
canina. Em 1980, Woods e colegas foram os primeiros a sugerir que o leucograma
seria Util na avaliagdo do progndstico. Em 1981, Potgieter e colegas, demonstraram
que a recuperacao da infecgdo estava associada a uma linfocitose transitéria, a uma
rapida resposta humoral ou, ao fim da excrec¢ao viral. Ambos os estudos mostraram
que uma contagem alta de leucdcitos estava associada a uma rapida recuperagao,
enquanto que valores menores que 4.5 x 10° /ul, estavam associados a casos que
necessitavam de uma terapéutica mais agressiva. Esta hipotese, de que a leucopénia
seria indicativa de um mau prognéstico, foi confirmada mais tarde por Mason, Gillett e
Muggenburg (1987) e, mais recentemente, por Goddard, Leisewitz, Duncan e
Cristopher (2006) que estudaram o valor de prognéstico de cada linha celular
leucocitaria. Foi também demonstrado que os animais mais severamente afectados

apresentam maior grau de neutropénia (Potgieter et al., 1981), de monocitopénia

25



(McCaw et al., 1996) e de eosinopénia (Goddard et al., 2006). Assim, um progndstico
fiavel podera ser obtido nas primeiras 24 a 48 horas pds a admissao e instituicao da
terapéutica, baseado na contagem total de leucdcitos, de linfécitos, monécitos e de
eosindfilos (Woods et al., 1980; Merickel, Hahn, Hanika-Rebar & Muggenburg, 1980;
O’Sullivan et al., 1984; Beagle, Mason et al., 1987; Goddard et al., 2006)

Tém sido estudados outros factores de prognéstico. Os niveis séricos de cortisol basal
e de tiroxinas foram sugeridos como um bom parametro de avaliagdo, uma vez que
niveis séricos elevados de cortisol basal, acompanhados de concentragbes séricas
baixas de tiroxinas, estido associadas a morte em animais infectados com VPC-2
(Schoeman Venter, Goddard, Leisewitz & Herrtage, 2006). Também recentemente foi
referido que niveis baixos de colesterol sérico total e de HDL (High Density
Lipoprotein) podem ser utilizados como um indice de avaliacdo da severidade do
estado clinico (Yilmaz & SenturK, 2007).
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2 OBJECTIVOS

- Caracterizagao do grupo de estudo.

- Investigar se existe uma associagdo entre o numero de leucécitos aquando da

apresentagado com o prognostico.

- Investigar se existem diferencas na cinética de neutrdfilos, linfocitos, eosindfilos,

basdfilos e mondcitos, relacionados com o progndstico.

- Investigar se os parametros eritrocitarios tém alguma relagédo com o prognéstico.

- Investigar se o numero de plaquetas tem alguma relagido com o prognostico.

-Estabelecer graus de leucopénia a apresentagédo associando-os ao progndstico.
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3 MATERIAL E METODOS

3.1 Desenho de estudo

Este estudo foi efectuado na AZEVET - Clinica Veterinaria, Brejos de Azeitao,
Setubal, Portugal (38°32’N, 09°01°W). Tratou-se de um estudo retrospectivo com a
informacao recolhida a partir dos ficheiros clinicos de internados para todos os casos
de 9 de Maio de 2001 a 1 de Agosto de 2007, e ; prospectivo para os casos a partir de
1 de Agosto de 2007 até 20 de Marco de 2008.

Como critérios de inclusdo foram considerados elegiveis para este estudo os canideos
apresentados de forma livre a consulta:
e com historia e sinais clinicos compativeis com gastroenterite a parvovirus.
e com diagndstico positivo de detecgdo de antigénio fecal de parvovirose por
meio de teste ELISA (Witness Parvo ® — Synbiotic Corporation).
e que nao tivessem sido vacinados com vacina viva atenuada de VPC nos
ultimos 15 dias a apresentacgao.
e cujos donos tivessem concordado em prosseguir a terapéutica de suporte em
internamento e, por isso, nao tivessem requisitado eutanasia imediata;

e a que tivessem sido efectuados hemograma completo no dia da apresentacéo.

Neste estudo foram incluidos 191 pacientes que preenchiam todos os critérios de
inclusdo supra-descritos, e que foram admitidos ao internamento entre 9 de Maio de
2001 e 20 de Margo de 2008.

3.2 Métodos complementares de diagndstico

Aos pacientes cujo estimulo iatrotropico incluissem sinais clinicos de gastroenterite por
parvovirus, como vomito, diarreia hemorragica, prostracdo, anorexia, febre,
desidratacao e/ou lipotimia, era proposto ao proprietario o teste diagndéstico Witness

Parvo ®.

O teste rapido era entdo efectuado sempre por um médico veterinario ou por um

estudante estagiario de medicina veterinaria.
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O diagnéstico foi efectuado através do teste Witness Parvo © (figura 32), que constitui
um teste ELISA simples, baseado na tecnologia de imunomigracao rapida (IMR). Este
teste detecta a presenca do antigénio de Parvovirus Canino nas fezes de cao, com
uma sensibilidade de 96,7% e uma especificidade de 99,5%. Particulas sensibilizadas
ligam-se ao antigénio de VPC presente na amostra (extracto de fezes) e migram ao
longo da tira de nitrocelulose. Este complexo é entdo capturado numa zona reactiva,
sensibilizada, onde a sua acumulacao forma uma banda purpura, claramente visivel.
Uma outra banda purpura na janela de leitura assegura que o teste foi realizado

correctamente, validando o resultado.

Figura 14 — Componentes do teste rapido em kit, Witness Parvo e_ Synbiotic Corporation.

Para a colheita da amostra era retirada a parte superior, que contém a zaragatoa de
algodao, de uma pipeta de colheita da amostra. A solugdo tampéao era depositada na
base da pipeta de colheita da amostra, até que atingisse a marca graduada. Depois de
retirada a parte superior da pipeta de colheita, esta era utilizada para efectuar uma
zaragatoa rectal de forma a recolher fezes frescas ou uma zaragatoa de uma amostra
de fezes disponiveis para exame. Esta zaragatoa era novamente colocada na pipeta
mergulhando o algodado na solugdo tampao depositada na sua base; fixando com
seguranca a parte superior a base da pipeta e agitando suavemente durante 5

segundos de modo a assegurar a boa extracgdo da amostra.

Para a deposi¢cdo da amostra era retirada uma placa teste da saqueta e colocada na
bancada horizontal, durante a execugdo do teste. A ponta da pipeta contento o
extracto da amostra de fezes era partida pela linha azul, a pipeta invertida suavemente

e apertada de modo a depositar 5 gotas da amostra na cupula da amostra (janela 1)
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da placa de teste. Se ndo houvesse migracdo ao nivel da janela (2), ap6és 1 minuto,

era depositada uma gota adicional do extracto.

Para a leitura do teste era aguardados os 10 minutos e, entdo, verificadas a presenca
ou auséncia de bandas de cor purpura nas janelas (2) e (3). A leitura de resultados era
feita das seguintes formas. Como resultado negativo para antigénio de VPC foram
consideradas as placas onde nao existissem coloragdo purpura na janela (2) e a
houvesse na janela (3). Os resultados positivos para antigénio de VPC foram
considerados nas placas com uma banda purpura visivel nas janelas (2) e (3) como se

demonstra na figura 15.

Figura 15 - Placa do teste rapido Witness Parvo ® em um caso de positividade. Notar as
numeragdes da cupula (1) e da janela de leitura (2 e 3).

Apds o diagnéstico positivo de infecgcdo por VPC e a admissdo do paciente ao
internamento era efectuada colheita de sangue venoso para tubo com EDTA por
venopuntura, para hemograma completo. Este incluia o leucograma efectuado
primeiro por contador automatico de células por citometria de fluxo (CELL-DYN 3700%)
em uso no Laboratério de Analises Clinicas e, depois, uma contagem leucocitaria
manual em esfregaco corado por GIEMSA, efectuada por um médico veterinario
hematologista experiente. Nesta contagem diferencial, eram tidos em conta 25, 50 ou
100 leucécitos consoante a gravidade da leucopénia da amostra, face a experiéncia do

hematologista de servigco no laboratério
A todos os pacientes admitidos para o estudo foram aplicados os protocolos
terapéuticos aconselhados na bibliografia para animais com gastroenterite a

parvovirus (Sellon, 2005; Hall & German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006)

A evolugao clinica de cada paciente era seguida pelo corpo médico veterinario e pelos

estagiarios, e por eles registada nas respectivas folhas de internamento (ANEXO II).
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3.3 Dados clinicos estudados

Foram analisados os seguintes parametros: leucécitos (x10%yl), eritrocitos (x10%pl),
plaquetas (x10%ul), hemoglobina (g/dl), hematécrito (%), volume corpuscular médio
(VCM)(fl), hemoglobina corpuscular média (HCM) (pg), concentragdo de hemoglobina
corpuscular média (CHCM)(g/dl), neutréfilos ndo segmentados (% e /ul), neutréfilos
segmentados (% e /ul), linfocitos (% e /ul), mondcitos (% e /ul), eosindfilos (% e /ul) e
basofilos(% e /ul). Os resultados do hemograma foram apensos as fichas clinicas no

documento conforme anexo Il
A partir das fichas clinicas foram também registados para cada caso os seguintes

dados: o sexo, a raca, a idade em meses, o peso (kg), a terapéutica efectuada e, as

complicagdes intercorrentes.
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3.4 Meétodos estatisticos

Os dados foram analisados utilizando o programa SPSS 16.0 for Windows®, apés a
importacao da base de dados construida em folha de calculo Microsoft Office Excel
2003.

Utilizaram-se os testes de Kolmogorov-Smirnov e de Shapiro-Wilk para avaliar os
pressupostos de normalidade subjacentes aos testes T para comparacdo de médias
de parametros do hemograma entre cada grupo de desfecho, alta e 6bito. Sempre que
aplicavel foi utilizado o teste Student-t para comparacido de médias, nos restantes
casos foram utilizados os testes ndao paramétricos de Mann-Whitney U e de Wilcoxon
W para comparagcao de medianas. A diferenca entre propor¢des de o6bitos nos 4

grupos de contagem total de leucdcitos foi analisada com teste exacto de Fisher.
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4 RESULTADOS

4.1 Caracterizacdo da amostra estudada

Foram incluidos no estudo 191 casos que preenchiam os critérios de inclusdo dos
quais 162 resultaram em alta do paciente e 29 em 6bito, representando estes numeros

84,8% de sobrevivéncia e 15,2% de mortalidade, como se pode observar da tabela 1.

Desfecho N° Casos % de Casos
Alta 162 84.8
Obito 29 15.2
Total 191 100.0

Tabela 1 — Percentagens relativas do desfecho do internamento dos casos de estudo.

Do universo estudado, apenas 36,6% dos pacientes pertenciam ao sexo feminino

(n=70/191), enquanto 63,4% pertenciam ao sexo masculino (n=121/191), tabela 2.

Sexo N° Casos % de Casos
Feminino 70 36.6
Masculino 121 63.4

Total 191 100.0

Tabela 2 - Distribuicdo de géneros dos casos de estudo.

Os resultados das percentagens de desfecho dentro de cada género (tabela 3),
demonstraram que as percentagens de alta foram 84,3% (n=59/70) e 85,1%
(n=103/121) respectivamente em fémeas e machos. E, que as percentagens de 6bito
foram de 15,7% (n=11/70) e 14,9% (n=18/121) em fémeas e machos,
respectivamente. O teste Qui-quadrado nao demonstrou associagao entre as variaveis

sexo e desfecho do internamento (p>0,05).

Desfecho
Alta Obito Total
Sexo Feminino N° de Casos 59 11 70
Masculino ~ N°de Casos 103 18 121
Total N° de Casos 162 29 191

Tabela 3 - Distribuicdo de géneros dos casos de estudo face ao desfecho.
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Os meses do ano com maior ocorréncia de casos foram os de Julho a Novembro, com
11,0% (n=9/191) em Julho, 20,9 % (n=40/191) em Agosto, 16,2% (n=31/191) em
Setembro e Outubro, e, 8.4% (n=16/191) em Novembro (grafico 1). Nos restantes
meses dos anos em que decorreu o estudo obtiveram-se 2,6% dos casos (n=5/191)
em Janeiro, em Fevereiro 3,1% (n=6/191), em Marco e Maio 5,2% (n=10/191), em
Abril 4,2% (n=8/191), em Junho 4,7% (n=9/191) e em Dezembro 2,1 (n=4/191).

Dezembro 4

Novembro 116

Outubro | ] 31

Setembro | ] 31

Agosto ] 40
Julho ] 21
Junho 19

Maio | 110
Il —T
Margo | 110
Fevereiro ] 6
Janeiro 7:| 5

0 5 10 15 20 25 30 35 40 45
N° de casos

Grafico 1.- Distribuicdo dos casos ao longo dos meses do ano.

No que se refere a raca dos pacientes (tabela 4), foram tidas em conta as raca
reconhecidas pela FCI — Fédération Cynologique International com as denominagées
advogadas pelo Clube Portugués de Canicultura. O grupo mais representativo foi o de
animais de raca indeterminada com 34,6% (n=66/191) dos casos. Dentro do grupo
com raca definida, constaram 28 racas diferentes, as mais representativas foram a
raca Rottweiler 10,5% (n=20/191), a raca Caniche 6,8% (n=13/191), Boxer 4,7%
(n=9/191), Labrador Retriever 4,7% (n=9/191), Husky Siberiano 4,2% (n= 8/191) e
Serra da Estrela 4,2% (n= 8/191).
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Raca N° de Casos % de Casos

Boxer 9 47
Braco Alemao 4 2,1
Caniche 13 6,8
Cao de Agua Portugués 1 0,5
Castro Laboreiro 1 0,5
Cocker Spaniel 3 1,6
Doberman Pinsher 2 1,0
Dogue Aleméo 1 0,5
Dogue Argentino 2 1,0
Epagneul Bretao 5 2,6
Fox terrier 1 0,5
Golden Retriever 1 0,5
Husky Siberiano 8 4,2
Indeterminada 66 34,6
Labrador Retriever 9 4,7
Ledo da Rodésia 2 1,0
Pastor Aleméo 6 3,1
Pastor Belga 3 1,6
Pequinés 1 0,5
Perdigueiro 1 0,5
Staffordshire/Pitt Bull Terrier 7 3,7
Podengo 4 2,1
Pointer 2 1,0
Rafeiro Alentejano 6 3.1
Rottweiler 20 10,5
Schnauzer 1 0,5
Serra da Estrela 8 4,2
Teckel 2 1,0
Yorkshire terrier 2 1,0
Total 191 100,0

Tabela 4 - Distribuicdo dos casos por ragas em ordem alfabética.

Relativamente a idade dos animais, a maior ocorréncia encontrou-se nas faixas etarias
dos 2 aos 6 meses de idade. Assim, 11,0% (n= 21/191) dos animais tinham 2 meses
de idade, 24,1% (n= 46/191) tinham 3 meses de idade, 23,0% (n= 44/191) tinham 4
meses de idade, 11,0% (n= 21/191) tinham 5 meses de idade e, 8,9% (n= 17/191)
tinham 6 meses de idade. Apenas se apresentaram com a doenga 5 animais, em 191,
acima dos 12 meses de idade, constituindo cada um deles 0,5% dos casos (tabela 5 e

grafico 2).
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Idade (meses) N° de Casos % de Casos

1 5 2,6
2 21 11,0
3 46 24,1
4 44 23,0
5 21 11,0
6 17 8,9
7 7 37
8 5 2,6
9 4 2,1
10 4 2,1
11 2 1,0
12 10 5,2
14 1 0,5
15 1 0,5
36 1 0,5
42 1 0,5
43 1 0,5
Total 191 100,0

Tabela 5 - Distribuicdo dos casos por idades em meses dos pacientes.
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10,0 8,9

% de casc
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Grafico 2 - Distribuigao dos casos por idades em meses dos pacientes.
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4.2 Avaliacdo dos resultados do eritrograma e leucograma

As tabelas 6 e 7 apresentam os resultados da analise estatistica comparando todos os

parametros do hemograma nos grupos alta e obito.

Testes Estatisticos

Mann- Whitney U

Média Mediana Desvio Padréao Wilcoxon W Student-t
Leucécitos (x10%/uL)
Alta 8,18 7,14 5,63
, p=0,003**
Obito 5,37 4,42 4,77
Eritrécitos (x10°/uL)
Alta 6,18 6,06 1,24
. p=0,152
Obito 6,55 6,71 1,48
Plaquetas (x10%/uL)
Alta 219 191 130
, p=0,779
Obito 227 186 183
Hg (g/dl)
Alta 251 13,9 140,4
. p=0,344
Obito 14,6 14,0 3,9
Htc (%)
Alta 421 41,6 8,0
, p=0,680
Obito 43,0 43,8 10,3
VCM (fl)
Alta 68,2 68,9 5,0
. p=0,150
Obito 65,8 68,1 7.4
HCM (pg)
Alta 229 23,0 2,3
, p=0,129
Obito 22,1 22,8 24
CHCM (g/d1)
Alta 33 33 2
. p=0,984
Obito 34 34 3

*- diferenca significativa para o nivel 0,05 (bilateral); **- diferenca significativa para o nivel 0,01 (bilateral)

Tabela 6 — Resultados do eritrograma: média, mediana e desvio padrao para grupos alta e
Obito, com os valores de significancia estatistica entre grupos.
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Onde o teste —T ndo foi aplicavel, foi utilizado o equivalente ndo paramétrico Mann-
Whitney U Wilcoxon W para comparagédo de duas amostras independentes. O nivel
de significancia considerado em todos os testes foi 0,05.

Testes Estatisticos

Mann- Whitney U

Média Mediana Desvio Padrao Wilcoxon W Student-t
NNS (/uL)
Alta 32 0 104
. p=0,972
Obito 14 0 43
NS (/uL)
Alta 5928 4998 4733
, p=0,16
Obito 4652 3134 4274
Linfocitos (/uL)
Alta 1378 1214 1039
. p=0,013*
Obito 924 592 902
Mon (/uL)
Alta 958 629 1034
] p=0,097
Obito 637 357 707
Eos (/uL)
Alta 211 92 387
. p=0,037*
Obito 64 30 88
Bas (/uL)
Alta 1 0 10
Obito 0 0 0

*- diferenca significativa para o nivel 0,05 (bilateral); **- diferenga significativa para o nivel 0,01 (bilateral)

Tabela 7 — Resultados do leucograma: média, mediana e desvio padrao para grupos alta
e obito, com os valores de significancia estatistica entre grupos.

Os testes nao paramétricos Mann-Whitney U e Wilcoxon W revelaram (tabela 8) a
existéncia de diferenga muito significativa entre as medianas do grupo 6bito e alta para
a contagem total de leucdcitos (p=0,003) e uma diferenga significativa para o nimero

absoluto de linfocitos (p=0,013) e para o numero absoluto de eosindfilos (p=0,037).

Na tabela 6, podemos constatar que nos resultados do leucograma que para o grupo
de pacientes cujo desfecho foi a alta (n=162/191), a média da contagem total de
leucocitos foi 8,18 x103/pL, com um desvio padrao de 5,63 x103/pL e, a mediana de

7,14 x10%uL. Em relagdo a contagem total de leucécitos para os pacientes cujo
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desfecho foi o ébito (n=29/191) a média foi de 5,37 x10*/uL com um desvio padrédo de
4,77 x10%/uL e, a mediana de 4,42 x10°/uL (grafico 3).
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Grafico 3 — Distribuicao da contagem total de leucdcitos nos grupos de pacientes cujo
desfecho foi a alta e o ébito.

No que se refere a contagem em numero absoluto de linfécitos no grupo de alta
(n=162/191), a média foi 1377,81/uL com um desvio padrao de 1038,50/uL, sendo a
mediana 1214,00/uL. Em relagdo a contagem em numeros absolutos de linfocitos para
os pacientes cujo desfecho foi o ébito (n=29/191) a média foi de 924,50/uL com um
desvio padrao de 901,83/uL, sendo a mediana 592,00/uL (Gréfico 4).
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Grafico 4 — Distribuigdo da contagem em numero absoluto de linfécitos nos grupos de
pacientes cujo desfecho foi a alta e o 6bito.

Na contagem em numero absoluto de eosindfilos na alta (n=162/191), a média foi
210,50/uL com um desvio padrao de 386,60/uL, sendo a mediana 92,00/uL. No 6bito
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(n=29/191) a média foi de 64,04/uL com um desvio padrdo de 88,43/uL, sendo a
mediana 30,50/pL (gréfico 5).
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Grafico 5 — Distribuicdo da contagem em numero absoluto de eosindfilos nos grupos de
pacientes cujo desfecho foi a alta e o 6bito.

Na tabela 7, verifica-se que para as contagens em numero absoluto de neutrdfilos
segmentados (p=0,168), de neutréfilos ndo-segmentados (p=0,972) e de mondcitos
(p=0,097), ndo existe de uma diferenca significativa entre os grupos 6ébito e alta. E
ainda que, a contagem em numeros absolutos de basdfilos para os pacientes cujo
desfecho foi o 6bito (n=29/191), foi sempre igual a 0 e na alta (n=162/191), a média foi

1,32/uL com um desvio padrao de 10,05/uL, sendo a mediana 0.

Na tabela 6, os resultados do eritrograma n&o revelaram a existéncia de uma diferenca
significativa entre as medianas do grupo o6bito e alta para a contagem total de
eritrocitos (p=0,152), hemoglobina (p=0,344), hematdcrito (p=0,680), VCM (p=0,150),
HCM (p=0,129) e CHCM (p=0,984). A contagem total de plaquetas também nao
revelou a existéncia de uma diferenca significativa (p=0,779) entre as medianas do
grupo o6bito e alta, sendo de referir que alguns dos hemogramas analisados no nosso

estudo mostravam sinais de agregacéao plaquetaria (figura 34).
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Figura 16— Agregacéo plaquetaria de sangue de canideo, imagem obtida a partir de
esfregaco. (1000x, Giemsa)

Os resultados da avaliagdo da contagem total de leucécitos foram agrupados nas
seguintes classes de valores com relevancia clinica: em leucopénia severa de 0 a 1
x10%pl, em leucopénia moderada de 1,1 a 2,5 x10%ul, em leucopénia ligeira de 2,6 a
6,0 x103/pl e, em valores normais ou de leucocitose acima de 6 x103/pl. Na tabela 10
representam-se os resultados obtidos para esta classificagdo em cada grupo de

pacientes que obteve alta e 6bito como resultado de parvovirose canina.

Alta

Obito

Total

Leucopénia Severa Leucopénia Moderada Leucopénialigeira Normal ou Leucocitose

(<1 x10°/ul) (1,1a2,5x10*/ul) (2,6 a 6,0 x10°/l) (>6 x10°/ul)
N° de Casos 4 45 20 93
% de Casos 40.0% 83.3% 76.9% 92.1%
N° de Casos 6 9 6 8
% de Casos 60.0% 16.7% 23.1% 7.9%
N° de Casos 10 54 26 101
% de Casos 100% 100% 100% 100%

Tabela 8 — Resultados de alta e ébito por classes de valores de contagem total de
leucdcitos.

Verificamos na tabela 8 que no grupo dos 10 pacientes (5,2%) que apresentou
leucopénia severa, 4 (40%) obtiveram alta e em 6 (60%) resultou em ébito. Para os 54
canideos (28,3%) que se apresentaram com leucopénia moderada, 9 (16,7%) animais
morreram e 45 (83,3%) sobreviveram a doenga. Na classe em leucopénia ligeira
classificaram-se 26 (13,6%) animais, dos quais 20 (76,9%) resultaram em alta e 6
(23,1%) nado sobreviveram. Os animais com uma contagem total de leucocitos em
valores normais ou de leucocitose, representou o maior grupo, com um total de 101

animais (52,9%) dos quais 93 (92,1%) sobreviveram e apenas 8 (7,9%) pereceram.
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A diferenca entre proporgdes de 6bitos nos diferentes grupos foi analisada com o teste
exacto de Fisher. O teste exacto de Fisher evidenciou diferengas extremamente

significativas (p<0,001) entre as proporgdes de 6bitos nos 4 grupos.
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5 DISCUSSAO

O parvovirus, mais especificamente o VPC-2 é a causa mais comum de gastroenterite
viral nas espécies caninas (Prittie, 2004). O diagndstico clinico de parvovirose nos
animais incluidos neste estudo baseou-se, em primeiro lugar, no quadro
sintomatolégico que estes apresentavam de vémito, diarreia hemorragica, febre e
prostracao (Jacobs et al., 1980; Pollock & Coyne, 1993; Latimer, 1995; Smith-Carr et
al., 1997; Otto et al., 1997; Hoskins, 1997; Prittie, 2004).

No presente estudo o teste de IMR para pesquisa de antigénio fecal foi realizado a
todos os animais com apresentagao clinica compativel com parvovirose. Estes testes
possuem uma boa sensibilidade e especificidade, 96,7% e 99,5%, respectivamente,
para detectar o CPV-2 (Merial, 2007). Contudo tém algumas limitagbes. Como o
periodo de eliminagao fecal do virus é relativamente curto, entre o0 5° e o 7° dias apds
0 inicio dos sintomas clinicos ja ndo consegue ser detectado a realizacédo do teste. A
vacinagdo com vacina viva atenuada, nos 5 a 12 dias prévios, leva a ocorréncia de
falsos positivos. Devido a este facto s6 foram incluidos neste estudo os animais a que
nao tivesse sido administrada vacina viva atenuada nos 15 dias anteriores ao
diagnostico. Pese embora o facto de um teste negativo ndo eliminar definitivamente a
possibilidade de parvovirose, estes pacientes ndo foram inseridos no estudo porque
nao preenchiam todos os critérios de inclusdo necessarios. O PCR devido a sua
sensibilidade e especificidade teria constituindo um meio de diagndstico de eleicao,

contudo, nao foi utilizado devido ao seu custo elevado.

Neste estudo registou-se uma mortalidade de 15,2%, o que € inferior aos 18%
registados recentemente por outros autores (Goddard et al.,, 2006) que também
estudaram animais com parvovirose apresentados livremente a consulta. Outros
autores referem também taxas de mortalidade entre os 21 e os 36%, que sdo muito
superiores a dos nossos resultados (Otto et al.,, 2001). Apesar destes autores ndo
referirem as medidas terapéuticas instituidas para o seu grupo de estudo, sabemos
que o primeiro foi desenvolvido em Pretéria, Africa-do-Sul, em condicdes bastante
diversas das nossas, o que por si s6 pode constituir justificagdo para uma maior
mortalidade (Goddard et al., 2006). Além disso, s6 foram incluidos no nosso estudo
animais cujos donos tivessem concordado em prosseguir a terapéutica de suporte em
internamento, e é sabido que a terapéutica em cuidados intensivos aumenta a

sobrevivéncia, sendo no entanto, bastante onerosa (Otto et al., 2001).
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Apenas um outro estudo relatou uma mortalidade inferior, sendo esta de 12%
(Merickel, et al., 1980). No entanto, esta diferenca podera ser devida ao facto deste
trabalho ter sido efectuado experimentalmente numa colénia de canideos da raca
Beagle controlada para fins cientificos. Por um lado, esta raga nao se inclui no grupo
de racas mais susceptiveis, que foram bastante representativas no nosso estudo, o
que pode explicar maiores valores de mortalidade em relacdo aos de Merickel e
colegas (1980). Além do exposto, em estudos controlados a instituicdo terapéutica
precoce pode repercutir-se numa menor mortalidade, uma vez que esta documentado
que a essa precocidade da terapéutica na parvovirose aumenta a sua probabilidade de
eficacia (Hoskins, 1997; Sellon, 2005; McCaw &Hoskins, 2006).

No presente trabalho, 63,4% dos animais em estudo pertenciam ao sexo masculino.
Apesar desta maior representatividade ja ter sido referida por outros autores (Houston
et al., 1996) que descreveram a existéncia de uma predisposi¢ao maior para machos,
no nosso estudo o teste Qui-quadrado ndo demonstrou associagao entre as variaveis
sexo e desfecho do internamento em alta ou ébito. Assim, apesar de a frequéncia de
machos ser maior, 0s nossos resultados estdo de acordo com Glickman e colegas
(1985) que indicaram que ndo existia diferenca no risco entre sexos no que se referia
a contracgao da doenga, o que também é coerente com os resultados do desfecho em

alta e 6bito dentro de cada género.

Os meses do ano com maior ocorréncia de casos foram os de Julho a Novembro, com
um total de 72,7% dos casos. Estes resultados estdo de acordo com Houston e
colegas (1996) que identificaram Julho, Agosto, e Setembro como os meses de maior
predisposicao para a parvovirose canina, devido as temperaturas ambientais elevadas.
No nosso estudo o més de Novembro constituiu também um més de importancia
relevante, com 8,4% dos casos. Este facto pode dever-se as condi¢des climatéricas
amenas da Peninsula de Setubal em que se registam diferencas de temperatura
pouco marcadas quando comparadas com o Canada, pais onde foi estudada a

sazonalidade da parvovirose (Houston et al., 1996).

Ainda que o maior numero de animais pertencesse ao grupo de raga indeterminada,
no que se refere a raca dos restantes canideos, estas foram agrupadas de acordo com
as ragas reconhecidas pela FCl e CPC. O grupo mais representativo foi o de animais
de raca indeterminada com 34,6% (n=66/191) dos casos. Das 28 ragas diferentes, as

mais representativas foram a ragca Rottweiler, a Caniche, a Boxer, a Labrador
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Retriever, a Husky Siberiano e a Serra da Estrela. Esta descrito que as racas
Rottweiller, Labrador Retriever e Husky Siberiano, tém risco aumentado de contrair
parvovirose canina mas ndo a ragca Boxer e Serra da Estrela que tiveram grande
representacdo nos nossos resultados. (Glickman et al., 1985; Houston et al., 1996;
Prittie, 2004; Hall & German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006). A raga Caniche esta
mesmo referenciada como tendo um menor risco de infecgdo (Houston et al., 1996).
Os nossos resultados poderao estar relacionados com a grande popularidade que a
raca Caniche possui no nosso pais e em particular na zona geografica onde se
desenvolveu o estudo e, por isso, ocupar o segundo lugar de representatividade. O
facto de a Serra da Estrela ser uma raga nacional de pouca expressao nos paises em
que outros estudos foram efectuados podera também contribuir para a sua
representatividade. Assim, as diferengas encontradas podem advir da
representatividade de cada uma das ragas na populagao local e nacional, uma vez que

todas as referéncias encontradas sao estrangeiras.

Quando analisadas as idades dos animais admitidos a este estudo, a maior ocorréncia
encontrou-se nas faixas etarias dos 2 aos 6 meses de idade, com maior
representatividade das faixas dos 3 e 4 meses. Estes resultados estdo em total acordo
com o descrito por diversos autores que referem ter um risco aumentado os cachorros
entre as 6 semanas e os 6 meses (Glickman et al.,1985; Houston et al., 1996; Prittie,
2004; Hall & German, 2005; McCaw & Hoskins, 2006). Pelo facto deste grupo de
animais apresentar um risco aumentado de infeccdo, a sua imunizacdo deve ser
sempre prioritaria na pratica clinica. Pese embora a implementagdo de um plano
vacinal, nunca deve ser descurada a comunicagao ao proprietario das medidas de
bioseguranga a ter com o seu cachorro. Na pratica clinica, devera ser sempre de
incluir a parvovirose na elaboracdo de diagnésticos diferenciais em canideos
pertencentes a esta faixa etaria e com sintomatologia gastrointestinal. A parvovirose
continua a ser uma importante causa de morbilidade e mortalidade em caes jovens.
Verificou-se ainda que apesar de estarem disponiveis no mercado vacinas eficientes
na imunizagao ao virus, uma vez desencadeado o quadro clinico a Unica terapéutica
disponivel é a sintomatica e de suporte de vida o que inclui fluidoterapia,

antibioterapia, anti-eméticos e analgésicos.

Na maioria da bibliografia esta referido que os leucogramas no decurso da enterite por
VPC sao geralmente caracterizados como sendo leucopénicos o que se verificou na
maioria dos canideos que se incluiram neste estudo (Latimer, 1995; Smith-Carr et al.,
1997; Otto et al., 1997; Hoskins, 1997; Prittie, 2004; Godard et al., 2006). No entanto,
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para o grupo de pacientes cujo desfecho foi a alta, a média da contagem total de
leucdcitos foi 8,18 x10%uL, o que se encontra dentro dos valores de referéncia. Em
relagcdo a contagem total de leucdcitos para os pacientes cujo desfecho foi o 6bito a
média foi de 5,37 x10°/uL o que representa uma leucopénia ligeira. As diferencas entre
0 grupo de alta e 6bito sdo extremamente significativas (p=0,003) o que esta de
acordo com outros trabalhos que associam a leucopénia a um mau progndstico
(Woods et al., 1980; Potgieter et al., 1981; O'Sullivan et al., 1984). A leucopénia seria
sobretudo devida a uma neutropénia severa pelo que os neutrofilos seriam a linha
celular de maior importancia na avaliagcdo do doente (Potgieter et al., 1981).
Resultados diferentes foram obtidos por outros autores que os levaram a concluir que
a leucopénia ndo seria o unico parametro para estabelecimento do progndstico
(Mason et al., 1987), e que a neutropénia, mesmo quando severa, nao constituia um
de indicador fidedigno de prognoéstico (McCaw et al., 1996). Em 2006, Goddard e
colegas, procederam a avaliacdo hematoldgica diaria de canideos com parvovirose e
concluiram que pode ser estabelecido um prognéstico fiavel nas primeiras 24 a 48
horas baseado na contagem total de leucécitos, linfocitos, mondcitos e eosindfilos. No
entanto, no seu estudo, Goddard et al. (2006) nao incluiram os parametros clinicos
que Mason et al. (1987) descreveram como importantes para um ajustamento
necessario ao leucograma como critério de progndstico sendo eles o numero de

episodios de emése e de dejecgdes diarreicas.

De forma a serem melhor avaliados os resultados da contagem total de leucécitos,
estes foram agrupados em classes de valores com relevancia clinica e, verificou-se
que no grupo dos pacientes que apresentou leucopénia severa, 60% resultou em
obito, assim como na classe com leucopénia moderada em que 16,7% dos animais
morreram. A menor mortalidade na classe de leucopénia severa pode ser explicada
pela pequena representatividade deste grupo (n=10) quando comparada com a classe
de leucopénia moderada em que o numero total de individuos foi bastante maior
(n=54). Nas classes de leucopénia ligeira e de valores normais de leucécitos ou de
leucocitose, a alta foi o resultado predominante com 76,9% e 92,1% dos canideos a
sobreviverem, respectivamente. Estes resultados vao ao encontro do descrito
anteriormente, em que animais infectados com VPC muitas vezes apresentam uma
contagem total de leucécitos abaixo de 2,0 x 10° /ul, sem desvio & esquerda (Johnson
& Smith, 1983), tendo sido descritos valores de leucécitos menores que 0,1 x 10° /ul
(Appel et al.,, 1978). No pico da doenca os valores de leucdcitos situam-se

frequentemente entre 0,5 a 2,0 x 10° /ul (Appel et al., 1978). Apesar nem todos os
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animais infectados com o VPC apresentarem leucopénia, esta esta referida como
sendo directamente proporcional a severidade e ao estadio da doenga na altura da

colheita sanguinea (Hoskins, 1997).

Relativamente aos neutrdfilos, estes representam o maior nimero de leucdcitos no
sangue de canideo, pelo que a alteracdo na contagem destas células repercute-se
normalmente na contagem total de leucécitos (Latimer & Rakich, 1989). Foi descrito ao
longo dos anos, por varios estudos, que na infeccdo por parvovirus a leucopénia é
atribuida a uma descida em todas as linhas celulares leucocitarias, especificamente
neutrdfilos, linfécitos, mondcitos e eosindfilos (Latimer & Rakich, 1989; Latimer, 1995;
Simth, 2000; Goddard et al., 2006). No entanto, no nosso estudo nao se verificaram
diferencas estatisticamente significativas na linha celular leucocitaria constituida por
neutrdéfilos. Os valores de referéncia para neutréfilos ndo segmentados estdo entre os
0 e 300 /uL. Assim, para o grupo de pacientes cujo desfecho foi a alta, a média foi
32,01 /uL e 14,38/pL no 6bito Ambos os valores se encontram dentro do intervalo de
referéncia, embora bastante préximos do limite inferior. Se tomarmos em conta que os
valores de referéncia dos neutrofilos segmentados sao de 3000 a 11500 /uL, verificou-
se que o grupo de pacientes cujo desfecho foi a alta obteve a média de 5927,79 /uL
enquanto que para o obito, a média foi de 4651,71/uL, valores que se enquadram
dentro dos de referéncia. Estes resultados podem ser extrapolados para toda a
populacdo de neutréfilos uma vez que a distribuicdo de neutrdfilos entre a reserva
circulante e a reserva marginal é, aproximadamente, de um para um (1:1) nos caes
(Latimer & Rakich, 1989; Latimer, 1995; Simth, 2000; Latimer & Prasse, 2003;). Assim,
0s nossos resultados sugerem que o numero absoluto de neutréfilos presentes no dia
do diagndstico da parvovirose nao constitui um paradmetro importante para a avaliagao

do progndstico.

O grupo de pacientes cujo desfecho foi a alta, obteve a média da contagem de
linfécitos em numero absoluto foi 1377,81/uL o que se encontra dentro dos valores
normais (100 a 4800 /uL). Para os pacientes cujo desfecho foi o ébito a média foi de
924,50/uL, valor também normal mas inferior ao do grupo que obteve alta. Apesar de
ambos os grupos estarem dentro dos valores normais, os testes ndo paramétricos
Mann-Whitney U e Wilcoxon W revelaram a existéncia de uma diferencga significativa
(p=0,013) entre as medianas do grupo 6bito e alta que foram, respectivamente 592/uL
e 1214/uL, o que é demonstrativo a sua importancia clinica. Resultados semelhantes
foram obtidos por Goddard e colegas (2006) que sugeriram também que esta linha

celular seria importante em termos de progndstico, uma vez que em canideos com
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parvovirose, o numero de linfécitos constitui um componente celular essencial a
resposta imunitaria humoral por serem a segunda linha leucocitaria mais numerosa no
sangue (Latimer & Rakich, 1989).

Os mondécitos apresentaram valores dentro dos da normalidade em ambos os grupos
de alta e de 6bito,e n&o revelaram a existéncia de uma diferenga significativa entre as
medianas do grupo Obito e alta. Estes resultados ndo estdo de acordo com outros
autores que evidenciam que os mondcitos ndo ficam apenas diminuidos em numero
como também ficam afectados na sua eficiéncia fagocitaria (Decaro, Altamura, Pratelli,
Pepe, Tinelli & Casale, 2002), nem estdo de acordo com as conclusdes de Goddard e
colegas (2006) que também indicam esta linha celular como sendo importante na

avaliagdo do leucograma.

Relativamente aos eosinodfilos no grupo de pacientes cujo desfecho foi a alta, a média
da contagem em numero absoluto de eosindfilos foi 210,50/uL e a mediana 92,00/uL,
situando-se em valores normais (100 a 1250 /uL) ou muito aproximados da
normalidade. Em relacdo aos pacientes cujo desfecho foi o 6bito observou-se
eosinopénia sendo a média de 64,04/uL e a mediana de 30,50/uL. Os testes néao
paramétricos Mann-Whitney U e Wilcoxon W revelaram a existéncia de uma diferencga
significativa (p=0,037) entre as medianas do grupo de o6bito e no de alta. Estes
resultados estdo de acordo com outros autores (Mason et al., 1987; Young, 2000;
Goddard et al., 2006) que descrevem a eosinopénia por infeccdo aguda como um
achado clinico frequente e, atribuido a uma libertagdo enddgena de cortisol (Latimer &
Rakich, 1989; Duncan et al., 1994;). A eosinopénia que se verifica na infeccdo por
VPC, pode resultar da combinacao entre a mielosupressao, a falta de estimulagao por
parte dos linfocitos-T e, a libertagdo enddgena de cortisol (Latimer & Rakich, 1989).
Este facto vém correlaciona os nossos resultados que demonstram a importancia dos
linfécitos com esta linha celular constituida pelos eosindfilos, na avaliagao do

prognostico no momento da apresentagao clinica dos animais com parvovirose canina.

Os basodfilos ndo mostraram ter qualquer valor preditivo na enterite a VPC. Para o
grupo de pacientes cujo desfecho foi a alta, a média foi 1,32/uL sendo a mediana 0.
Para os pacientes cujo desfecho foi o 6bito o valor registado foi sempre igual a 0.

Estes valores eram ja esperados e por isso ndo foram aplicados testes estatisticos.

A analise estatistica dos nossos resultados mostra que n&do s6 existe uma grande

percentagem de canideos com leucopénia, mas também que existe uma diferenca
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significativa entre o grupo cujo desfecho foi a alta e o grupo cujo desfecho foi o ébito,
tanto na contagem total de leucdcitos como em 2 linhas celulares especificas de

leucdcitos, nas contagens de linfocitos e eosindfilos.

Desta forma, os presentes resultados sugerem que se pode estabelecer um
prognéstico fiavel a partir do hemograma efectuado no dia da apresentagao através da
contagem total de leucdcitos do nimero absoluto de linfécitos e de eosindéfilos, uma
vez que foram estes os pardmetros que evidenciaram uma diferenga significativa entre
0s grupos de alta e de obito. Estas conclusdes estdo de acordo com outros autores
apenas com a divergéncia de resultados para os mondcitos que no nosso estudo néo
foram relevantes (Goddard et al., 2006), sugerindo assim que as linhas celulares que

se revestem de maior importancia serao constituidas por linfocitos e de eosindfilos.

Neste trabalho os parametros eritrocitarios, ndo revelaram diferencas significativas
para o desfecho da doenca o que estda de acordo com a informagao disponivel
(Pollock, 1982; Mason et al., 1987; Young, 2000; Goddard et al.,, 2006). A unica
alteracdo que se verificou foi uma ligeira diminuigdo do hematécrito no decurso da
doenca que se deve provavelmente a combinagdo da hemorragia intestinal produzida
pela lesdo entérica do virus e o efeito de diluicdo da fluidoterapia (Hoskins, 1987;
Jacobs e al., 1980). No decurso de doenga os paradmetros eritrocitarios podem ser
bastante afectados, no entanto, a anemia raramente esta associadas a parvovirose
devido ao facto dos eritrocitos possuirem um periodo de vida circulante longo, quando
comparado com o periodo durante o qual o virus produz mielosupressao medular
(Potgier et al., 1981).

Alguns cachorros deste estudo apresentavam mucosas palidas e tempo de replecao
capilar diminuido. Este facto nem sempre se traduzia numa anemia quantificavel.
Como nao se observou nos esfregagos sanguineos presenca de fendmenos de
policromasia, € possivel que no decurso da doenga se possa ter desenvolvido anemia
nao regenerativa, no entanto, o indice de reticuldcitos ndo foi avaliado para
confirmagao desta possibilidade. Este facto vai ao encontro das conclusdes retiradas
nos estudos de infecgao experimental levados a cabo por Pollock (1982) nas quais é
explicito que apesar da mielosupressao os parametros eritrocitarios ndo eram
normalmente alterados na parvovirose, mas que quando o eram se traduziam numa

anemia nao regenerativa.
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No nosso estudo 58,6% dos animais (n=112/191) mostraram trombocitopénia, contudo
em ambos os grupos, de alta e de 6bito, os resultados obtidos encontravam-se dentro
dos valores de referéncia (200 a 500x10°/uL) e revelaram a nao existéncia de uma
diferencga significativa. O papel mais importante das plaquetas € a manutencao da
normal integridade endotelial. Nenhum dos pacientes em estudo, mesmo os que
apresentavam diminuicdo do numero de plaquetas, apresentou sinais clinicos de
trombocitopénia, o que pode ser explicado pelo facto de esta ser um achado

clinicopatolégico associado a parvovirose (Axthelm & Krakowka, 1987).

No que se refere a outros indicadores de progndstica na parvovirose canina que nao o
leucograma, foram recentemente publicados estudos que demonstraram que os niveis
serologicos de cortisol basal podem também constituir um bom indicador de
prognéstico para doentes com VPC. Constatou-se que a associacao entre elevados
niveis de cortisol e niveis diminuidos de tiroxinas, as 24 e 48 horas apods a
apresentacdo do paciente, estavam correlacionados com a sua morte (Schoeman,
Venter, Goddard, Leisewitz & Herrtage, 2006; Shoeman, Goddard & Hertage, 2007).
Isto sugere que os paciente infectados com VPC em estado critico € que nao
sobrevivem possuem niveis altos de cortisol, podendo este facto provocar a
eosinopénia marcada que encontramos. Também foi referido que niveis baixos de
colesterol sérico total e de HDL podem ser utilizados como um indice de avaliacdo da
severidade do estado clinico e assim estabelecer o prognoéstico (Yilmaz & SenturK,
2007) No entanto, a avaliacdo dos parémetros descritos como alternativa ao
leucograma além de ser, em ambos os casos, bastante mais onerosa, é conseguida
através de provas laboratoriais mais complexas que normalmente estido apenas
disponiveis recorrendo a laboratérios externos a clinica comum do nosso pais. Assim,
0 leucograma continua a revestir-se de maior acessibilidade ao médico veterinario

assistente na pratica clinica provando ter uma fiabilidade bastante aceitavel.

Desde a emergéncia da parvovirose canina, foram publicados varios trabalhos
cientificos sobre a sua evolucgéao clinica (Jacobs et al., 1980; Pollock & Coyne, 1993;
Latimer, 1995; Smith-Carr et al., 1997; Otto et al., 1997; Hoskins, 1997; Prittie, 2004) e,
outros sobre as alteragdes hematoldgicas desta doenga (Woods et al., 1980; Potgieter
et al.,, 1981; O’Sullivan et al.,, 1984; Goddard et al., 2006). Contudo, também nos
nossos resultados nao foram incluidos sinais clinicos como vomito e diarreia descritos
como sendo importantes para o ajustamento do leucograma como critério de
prognéstico (Mason et al., 1987). Sugerimos, entdo, que se continue esta linha de

investigagdo tentando, assim, integrar ambos estes factores numa escala de
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prognéstico que seria de muita utilidade para a pratica clinica. Além do exposto,
podera ser avangada a necessidade de se efectuarem leucogramas durante o periodo
do internamento de forma a estabelecer-se um padrao de reacg¢ao temporal e, dessa

forma, avaliar correctamente a cinética leucocitaria no decurso da doencga
Em suma, os presentes resultados sugerem que se pode estabelecer um prognéstico

fiavel a partir do hemograma efectuado no dia da apresentagéo através da contagem

total de leucécitos do nimero absoluto de linfocitos e de eosindfilos.
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6 CONCLUSOES

A enterite hemorragica canina por Parvovirus € uma doenga infecto-contagiosa com
incidéncia a nivel mundial, que apresenta uma morbilidade e mortalidade
consideraveis. Portanto, o estabelecimento precoce do progndstico através de

indicadores fidedignos reveste-se de grande importancia.

As ragas com maior representatividade no nosso estudo n&o sio totalmente
concordantes das ja descritas como tendo maior risco de infeccao reflectindo as
diferencas existentes entre a populagao canina do nosso pais e as de cada pais onde
foram feitas esses relatos. A raca Caniche repercute nos resultados a sua
popularidade no nosso pais e a raga Serra da Estrela aparece como a Unica raga

nacional.

A mortalidade do estudo foi baixa quando comparada com a literatura disponivel.

Os meses do ano com maior frequéncia de casos foram os de Julho a Novembro
reflectindo a nossa realidade climatica. A maior frequéncia de casos encontrou-se nas
faixas etarias dos 2 aos 6 meses de idade, com maior representatividade das faixas

dos 3 e 4 meses o que enfatiza a importancia da vacinacgao.

No nosso estudo, encontramos diferencas estatisticamente significativas e
extremamente significativas entre os cachorros sobreviventes e os nao sobreviventes
a doenga, ao compararmos nos dois grupos o leucograma efectuado no dia da

apresentagao do paciente.

Concluimos que os parametros importantes a avaliar para estabelecer um prognéstico
sdo a contagem total de leucécitos, de linfécitos, e de eosindfilos. Uma vez que sao
estes os parametros que obtiveram diferengas significativas entre os grupos de
pacientes que resultaram em alta e obitos. Assim, sugerimos que canideos com
diagnéstico de parvovirose que apresentem leucopénia acompanhada de linfopénia e

eosinopénia possam ser caracterizados como de progndstico reservado a maligno.
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ANEXO | — Relatério de Casuistica Clinica e Cirurgia em Animais de Companhia
1. Caracterizacdo da Populacdo Assistida

Durante os 4 meses de estagio curricular na AZEVET — Clinica Veterinaria, foram
acompanhados directamente 1202 casos clinicos, que constituiem o grupo de analise
seguidamente caraterizado neste relatorio. Estes casos, ndo constituem a totalidade da
casuistica da Clinica uma vez os estagiarios, bem como o corpo clinico, desempenham
funcbes em sistema rotacional de horarios ndo estando, por isso, presentes durante
todo o horario de atendimento da Clinica. Assim, optou-se por relatar apenas aqueles
casos médicos e cirurgicos, em que existiu um acompanhamento efectivo e uma
participacao activa nos actos clinicos com eles relacionados.

A AZEVET - Clinica Veterinaria, situa-se em Brejos de Azeitdo, Setubal, baseando
a sua actividade em animais de companhia, sob a direc¢ao clinica da Professora
Doutora Maria Manuela Grave Rodeia Espada Niza.

Nesta clinica, implementada na zona ha 12 anos, € comum a apresentagdo de
pacientes tanto para primeira como segunda opinido. E, também, usual a recepgdo de
doentes referenciados de outras clinicas e hospitais veterinarios para consultas de
especialidade, cirurgia, ou exames complementares de diagndstico.

Os dados referenciados neste relatério reportam, portanto, ao universo dos 1202
casos clinicos directamente acompanhados. Apds introduzidos em folha de calculo
informatico (Microsoft Office Excel 2003), de forma a ser efectuada a analise estatistica,
sdo aqui apresentados sob a forma percentual em frequéncias relativas para cada
seccao.(Petrie & Watson, 2006).

Os valores absolutos, sendo do conhecimento da orientagao cientifica do estagio,
nao sao revelados, uma vez que foram obtidos a partir de actividade clinica privada e,
também, por estarem sob sigilo deontolégico a que a profissao obriga.

(Petrie, A., Watson, P. (2006). Statistics for Veterinary and Animal Science, 2" Ed. Oxford, UK.,
Blackwell Publishing. 299pp.)
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1.1 Caraterizacao por Espécies.

A Clinica, baseando a sua actividade em animais de companhia, esta orientada
principalmete para a admissdo a consulta de animais pertencentes as espécies
domeésticas canina e felina, respectivamente, Canis familiaris e Felis catis. No entanto, a
crescente diversificacdo das espécies hoje consideradas de companhia obvia a
necessidade de introducdo de uma nova categoria a que, genericamente se chama,
novos animais de companhia (NACs), constituindo esta hoje em dia, uma nova
especialidade médico-veterinaria.

A frequéncia de espécies animais que se apresentaram a consulta é referida na
tabela 1 e no gréfico 1.

Espécie Frequéncias
relativas (%)
Canideos 85,02
Felideos 14,40
Novos animais de companhia 0,58

Tabela 1- Frequéncias relativas a espécies dos animais apresentadas a consulta.

Nowos animais de companhia |/ 0,58

Felideos 14,4

Canideos

85,02

0 10 20 30 40 50 60 70 80
Grafico 1- Frequéncias relativas das espécies animais apresentadas a consulta.

Como se pode concluir através da interpretacdo da tabela 1 e grafico 1 acima
apresentados, a espécie canina foi a mais representada, seguida pela felina. Os novos
animais de companhia, onde se incluem espécies de Répteis, Logomorfos, Roedores e
Psitacideos, surgem com uma frequéncia bastante inferior, sendo pouco representativos
no grupo caraterizado neste relatorio. Para esta situagéo, pode contribuir para além da
sua maior popularidade, o facto de a médica veterinaria dedicada a esta especialidade,
e para quem sao encaminhadas estas consultas, nem sempre coincidir na totalidade
com as rotagoes de horario efectuadas.
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1.2 Caraterizacdo por Sexos.

A frequéncia de sexo dos animais que se
tabela 2 e no gréfico 2.

apresentaram a consulta é referida na

Frequéncias totais (%)

Sexo
Masculino 56,62
Feminino 43,47
Total 100,00

Frequéncias relativas (%)

Canideo Felideo Nacs
55,04 66,33 81,3
44,96 33,67 18,7
100,00 100,00 100,00

Tabela 2- Frequéncias relativas do sexo dos animais apresentados a consulta.

18,7

Nacs

81,3
33,67
Felideo
66,33
44.96 m Feminino
Canideo 55.04 @ Masculino
0 10 20 30 40 50 60 70 80 90

Grafico 2 - Frequéncias relativas do sexo dos animais apresentados a consulta.

Relativamente ao sexo dos animais apresentados, podemos concluir que o sexo
masculino foi o mais representado, tanto na totalidade, como em cada grupo de

espécies animais.
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1.3 Caraterizagcdo por Racas.

A frequéncia de canideos e felideos com racga definida e de raca indeterminada que
se apresentaram a consulta é referida na tabela 3 e no grafico 3.

Canideos Frequéncias Felideos Frequéncias
Raca relativas (%) Raca relativas (%)
Definida 60,04 Definida 12,12
Indeterminada 39,96 Indeterminada 87,88
Total 100,00 Total 100,00

Tabela 3- Comparacgéo entre o numero de animais com raga definida e indefinida nas
espécies canina e felina respectivamente.

87,88
Felideos
12,12

m Raga Indeterminada

@ Raca Definida

39,96
Canideos

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100

Grafico 3- Comparagao entre as frequéncias relativas de animais com raca
definida/indefinida nas espécies canina e felina respectivamente.

Pelos dados apresentados na tabela 3 e grafico 3, vemos que os animais com raca
definida possuem uma expressao mais significativa nos canideos (60,04%), e ainda que
0s animais sem raga definida continuam a apresentar-se numa percentagem importante
(39,96%). Este € um fendmeno particularmente interessante, uma vez que em relatorios
de estagio anteriores de colegas da AZEVET, é sempre referida uma supremacia dos
canideos de raga indeterminada. Assim, podemos estar na presenca de uma evolugao
da populagao canina assistida nesta clinica no sentido de animais de raca definida, o
que pode constituir o reflexo de modificagbes sdcio-econémicas da populagao.

Nos felideos, os animais de raca indeterminada (87,88%) sao, de facto, muito mais
significativos que os animais de raga definida (12,12%). Neste ponto, julgamos
importante referir que optou-se por classificar como raga indeterminada os felideos
denominados vulgarmente “Europeu-comum” na pratica clinica. Desta forma, seguiram-
se as actuais classificagdes de raca reconhecidas pela FIF — Fédération International
Féline, e advogadas pelo CPF — Clube Portugués de Felinicultura.
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As frequéncias relativas de cada raca particular de canideos estdo descritas na
tabela 4 e grafico 4. Foram consideradas as ragas de caes reconhecidas pela FCI —
Fédération Cynologique International, com as denominag¢des actualmente em uso no
CPC — Clube Portugués de Canicultura.

Raca

Beagle

Boston Terrier

Borboel Mastiff

Boxer

Braco Belga

Braco Alemé&o

Bulldog Inglés

Bulldog Francés

Cane Corso Italiano
Caniche

Cao de Agua Portugués
Carlin

Chow Chow

Cocker Spaniel Americano
Cocker Spaniel

Collie de Pélo Comprido
Dogue Aleméo
Epagneul Bretao

Fila de S. Miguel

Fox Terrier

Galgo Espanhol

Golden Retriever
Husky Siberiano
Labrador Retriever
Ledo da Rodésia

Frequéncias
relativas (%)
0,28

0,56
0,28
7,80
0,56
0,56
0,56
0,56
0,84
11,98
0,84
0,56
0,84
0,28
7,52
0,56
0,84
2,23
0,56
2,23
0,28
1,11
3,06
11,98
0,56

Raca

Malamute do Alasca
Montanha dos Pirinéus
Montanhés de Berna
Pastor Alemao
Pastor Belga

Pastor Belga Malinois
Pequinés

Perdigueiro Portugés
Pinscher Aleméo
Pinscher Miniatura
Staffordshire Bull Terrier (Pitt Bull)
Podengo Portugués
Pointer

Rafeiro do Alentejo
Rottweiler

Sao Bernardo
Samoiedo

Schnauzer Gigante
Schnauzer Miniatura
Serra da Estrela

Shar Pei

Spitz Aleméo

Spitz Ando

Welsh Terrier
Yorkshire Terrier
Total

Frequéncias
relativas (%)
0,56

0,56
0,28
6,41
1,67
0,56
1,39
1,39
0,84
0,56
1,94
4,17
0,56
1,67
7,24
1,94
1,11
1,94
0,56
1,94
0,28
0,56
0,28
1,67
1,94
100%

Tabela 4 - Frequéncia relativas das racas caninas apresentadas a consulta.
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Outras Racas | 38,44

Fox Terrier [ ]2,23
Epagnuel Breton :|2,23
Husky Siberiano [ 3,06
Podengo Portugués [ 4,17
Pastor Alemao :| 6,41
Rottweiller [ 717,24
Cocker Spaniel :l 7,52

Boxer :| 7,8
Labrador Retriever | | 11,98
Caniche | | 11,98
0 “5 1 ‘0 1 ‘5 2‘0 2‘5 3:0 3‘5 4‘0 4"-')

%

Grafico 4 — Distribuicdo de frequéncias das ragas caninas mais comuns a consulta.

De um universo de 50 distintas racas caninas atendidas a consulta observamos
que a ragas caninas mais frequentes sao a Caniche e a Labrador Retriever (ambas com
11,98%), seguidas da raga Cocker Spaniel (7,52%), da Rottweilwer (7,24%), da Pastor
Aleméo (6,41%), da raca Podengo Portugués (4,17%) e da Husky Siberiano (3,06%). A
raca Podengo Portugués constitui a Unica raga nacional incluida dentro do grupo de
ragcas que consideramos mais comuns a consulta, isto €, com frequéncia relativa maior
ou igual a 2%. Deve ainda ser referido que o total de todas as outras ragas da tabela 4
prefaz 38,44% das racas admitidas em consulta.
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Na tabela 5 e grafico 5 podem-se observar as frequéncies relativas das ragas
felinas reconhecidas pelo FIF e CPF apresentadas a consulta.

Raca Frequéncias relativas
(%)
Persa 56,5
Siamés 26,1
Bosques da Noruega 10,8
Birmanesa 4,3
Maine coon 2,3
Total 100

Tabela 5 - Frequéncias relativas das racgas felinas apresentadas a consulta.

A raca felina mais atendida a consulta foi a Persa (56,5%), seguida pela Siamesa
(26,1%) e Bosques da Noruega (10,8%). As restantes apresentaram uma frequéncia
bastante inferior (4,3% e 2,3%).

Maine coon

Birmanesa

Bosques da
Noruega

Siamés

Persa

123
[ ]43
08

| 26,1

|56,5

0 10 20 30 40 50 60 %

Grafico 5 - Frequéncias relativas das ragas felinas apresentadas a consulta.
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1.4 Caraterizacao por Grupos Etérios.

Foram definidas 4 categorias relativamente as idades dos animais apresentados a
consulta, independentemente da espécie, ragca ou sexo; sendo eles: < 1 ano, ou seja
cachorros e gatinhos; 2-7 anos, ou seja os pacientes adultos; = 8 anos, ou seja
pacientes geriatricos;e, Idade indeterminada.

Grupos Etérios Frequéncias
relativas (%)
<1ano 21,12
2-7 anos 39,77
= 8 anos 34,31
Idade 4,8

indeterminada
Tabela 6- Frequéncias relativas de cada grupo etario dos animais apresentados a consulta.

Idade desconhecida 4,8

>8 anos | 34,31

2-7 anos | 39,77

<1 ano 21,12

T T T T T T T T 1 %
0 5 10 15 20 25 30 35 40 45

Grafico 6- Frequéncias relativas de cada grupo etario dos animais apresentados a consulta.

Os animais apresentados a consulta em maior percentagem encontravam-se no
estracto etario adulto (39,77%); no entanto os pacientes geriatricos representam uma
percentagem significativa (34,31%). O grupo pediatrico, menos de 1 ano de idade, é de
menor expressao (21,12%). Estas frequéncias podem denotar uma maior procura dos
proprietarios pela medicina interna em detrimento da medicina preventiva, que constutui
a maioria doa actos clinicos em pediatria. Esta ilacdo é corroborada pela distribuicao
por areas clinicas, apresentadas e discutidas no ponto 2 deste anexo.

No grupo Idade desconhecida (4,8%), encontram-se os pacientes que foram
adoptados apds a idade adulta, ficando normalmente o calculo da idade dos mesmos ao
cargo do médico veterinario assistente. E um grupo bastante reduzido, facto que pode
ser relacionado com o aumento da frequéncia dos animais de raga, uma vez que nestes
a data de nascimento é normalmente conhecida.
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2. Caraterizacdo das Areas Clinicas

As areas de actuagdo clinica podem ser incluidas em trés grandes grupos:
medicina preventiva, patologia médica e patologia cirurgica. Na medicina preventiva
estdo incluidos os programas de imunoprofilaxia, desparasitagao e colocagao de chips
de indentificagdo. Na patologia médica englobam-se as consultas de especialidade,
consultas de seguimento, tratamentos, internamentos e urgéncias. Por fim, a patologia
cirargica constitui o grupo onde estéo incluidas todas as consultas cuja terapéutica tem
indicagao cirurgica e todas intervengdes cirurgicas electivas referenciadas de outros
centros de medicina veterinaria. As distribuicbes de frequéncias relativas sdo descritas
na tabela 7 e grafico 7.

Area de actuagéo clinica Frequéncias relativas (%)
Patologia médica 61,30
Medicina preventiva 27,02
Patologia cirurgica 11,68
Total 100,00

Tabela 7 - Frequéncias relativas das areas de actuagéao clinica.

Patologia cirurgica 11,68
Medicina preventiva 27,02
Patologia médica 61,3
T T T T T T 1 0
0 10 20 30 40 50 60 70 /o

Grafico 7 - Frequéncias relativas das areas de actuacao clinica.

Assim, a patologia médica foi a area clinica predominante com 61,3% da
casuistica, tanto em primeira como em segunda opinido. A medicina preventiva seguiu-
se com 27,02% dos casos, o que vai ao encontro do discutido em relagao a distribuigao

dos grupos etérios.
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2.1 Medicina Preventiva

A medicina preventiva, sob forma profilatica quer de vacinacdo, quer de
desparasitagdo, € uma area de actuacéo preponderante em medicina veterinaria. Esta
representa, sem duvida, a primeira barreira contra varias doencgas. Assim sendo,
permite combater a dispersdo de agentes infecciosos e parasitarios protegendo quer a
saude animal, quer a saude publica. Devido a legislacdo vigente, a aplicacdo de
microchips sub-cutidneos de identificacdo elecronica representa também um acto
médico veterinario de alguma expressao na pratica clinica.

2.1.1 Vacinacéao

Na vacinacdo de canideos a Unica vacina obrigatéria por lei € a contra a raiva,
doenga causada por um rabdovirus. Apesar da doencga estar irradicada do nosso pais
desde 1984, continua a ser alvo de epidemiovigilancia apertada, ndo s6 devido ao seu
elevado potencial zoondtico mas também pelo facto de ser uma doencga para a qual nao
existe qualquer tipo de tratamento etioldgico, a semelhanga da maioria da patologia
viral, atingindo mortalmente todos os animais de sangue quente.

No entanto, o protocolo vacinal deve abranger, para além da raiva, a protec¢ao de
uma série de outras doengas: parvovirose, esgana, leptospirose, hepatite infecciosa e
traqueobronquite infecciosa canina.

Na clinica Azevet adopta-se o seguinte protocolo:

e As 6 semanas de idade é efectuada a primovacinagéo (figura 1) com uma vacina
monovalente contra a parvovirose - a Primodog ®.

o Entre as 8 e as 9 semanas aplica-se uma vacina trivalente a Caniffa ®, contra a
esgana (doenca viral causada por um morbilivirus), hepatite infecciosa (doenga viral
causada por um adenovirus tipo 1) e leptospirose (zoonose bacteriana causada por
Leptospira interrogans).

e Passadas 4 semanas é aplicada uma vacina que para além de conferir protec¢ao
para as doengas supracitadas, (parvovirose, esgana, hepatite infecciosa canina e
leptospirose) também confere imunizagdo contra ao virus da parainfluenza - a
Vanguard 7 ®.

o Passadas 4 semanas, efectua-se o refor¢co da mesma. A revacinagdo com Vanguard
7® é efectuada anualmente.

o Passadas outras 4 semanas da segunda administracdo da Vanguard 7 ®, o animal
€ vacinado com a Rabisin ®, contra a raiva e, contra a traqueobronquite infecciosa
canina vulgarmente conhecida como tosse de canil (doenga que pode ser provocada
pela Bordetella bronchiseptica, o virus da parainfluenza canina e o adenovirus
canino-2), com a vacina Pneumodog ®.

o O reforgo desta ultima Pneumodog ® é efectuado passadas 4 semanas.

A revacinagado contra estas duas patologias (raiva e traqueobronquite infecciosa
canina) é efectuada de forma conjunta, anualmente, de forma nao simultdnea com a
Vanguard 7 ® e com a Rabisin ®.

e A vacina contra a babesiose provocada pela Babesia canis, um dos agentes da
vulgarmente denominada “febre da carraga”, é efectuada com a Pirodog ®. Esta
deve ser efectuada no comego da primavera (devido a variagdo sazonal dos
vectores) com o reforgo passadas quatro semanas, e, depois com revacinagao
anual.
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Figura 1 — Ninhadas:épresentadas a consulta paré primovacinagédo com 6 semanas de
idade.

Na vacinagao de felideos, o protocolo vacinal adoptado é o seguinte:

o A primovacinacao é efectuada as 8 semanas de idade com uma vacina trivalente
contra a panleucopénia felina (doenga viral causada por um parvovirus), a
rinotraqueite infecciosa felina/calicivirose vulgarmente conhecida por coriza (doenga
que tem como principais agentes etioldgicos o herpesvirus felino, o calicivirus felino
e a Chlamydia psittaci) com a Felocell ®.

o O reforgo da Felocell ® é efectuado as 12 semanas e a revacinagao é anual.

e As 10 semanas, aplica-se a vacina monovalente contra a leucemia felina (doenca
provodada por um retrovirus) a Purevax-FelLV ®.

e O reforgo é realizado ao fim de 4 semanas, e a revacinagao é anual.

Na tabela 8 e nos graficos 8 e 9, encontram-se referidas as frequéncias relativas
das vacinas administradas a canideos, felideos.

Espécie Vacina Frequéncias
relativas (%)

Canideo Vanguard 7 ® 45,18
Rabisin ® 20,19
Pneumodog ® 10,30
Hexadog ® 12,05
Primodog ® 5,13
Caniffa ® 6,15
Pirodog ® 1,00

Felideo Felocell ® 67,45
Purevax-FeLV ® 32,55

Tabela 8- Frequéncias relativas das vacinas administradas a canideos, felideos.
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Pirodog ®
Caniffa ®
Primodog ®
Hexadog ®
Pneumodog ®
Rabisin ®

Vanguard 7 ® 4518
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Graficos 8 - Frequéncias relativas das vacinas administradas a canideos.

Purevax-FelLV ® 32,55
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Graficos 9 - Frequéncias relativas das vacinas administradas felideos.
Como se pode verificar na tabela 8 e nos graficos 8 e 9, as vacinas mais

administradas sdo a Vanguard 7® (45,18%) e a Rabisin ® (20,19%), em canideos; e a
Felocell® (67,45%) em felideos.
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2.1.2 Desparasitacao

O programa de desparasitacdo deve ser dirigido contra parasitas internos e
externos.

Na desparasitacao interna é necessario recorrer a medicamentos anti-helminticos
com acgao sobre céstodes e nematodes

Os parasitas intestinais sdo muito comuns nos animais pediatricos, nomeadamente
os ascarideos. A fonte de infeccdo € o leite materno, pelo que estes podem ser
infectados logo a nascenca.

Recomenda-se assim:

e A desparasitagao a partir das 2 semanas de idade.

e Como o desparasitante sé actua nos parasitas adultos, deve ser repetido a cada 2 a
3 semanas até aos 3 meses com um anti-helmintico nematodicida cuja substancia
activa é o pamoato de pirantel- Strongid caes ® e Strongid gatos ®.

e Depois uma vez a cada 4 semanas, até aos 6 meses de idade, com um
nematodicida e tenicida cujas substancias activas sao o praziquantel, fenbendazol-
Caniquantel plus ®, ou com uma associag¢ao de praziquantel, febantel e emboato de
pirantel- Drontal plus ®.

e A partir dos 6 meses a desparasitacdo é feita de 4 em 4 meses em ambas as
espécies, podendo o intervalo ser mais apertado (3 em 3 meses) se existir
coabitacdo do animal com criangas, idosos ou imuno-suprimidos, ou ainda alargado
(6 em 6 meses) no caso de gatos sem acesso ao exterior.

Na desparasitagcdo externa é importante terem-se em consideragdo pulgas e
carragas. Esta desparasitacao deve ser realizada mensalmente com produtos eficazes
e desejavelmente também com efeito repelente sobre mosquitos como o imidaclopride -
Advantage ® ou, com associagao de imidaclopride e flumetrina - Advantix ®.

Pode ainda ser associada uma coleira muito eficaz no controlo de carragas cujo
principio activo é o amitraz (Preventic ®).
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2.2 Patologia médica

Nesta area de actuagdo clinica foram levadas a cabo consultas numa grande

variedades de campos de espec

ialidade, descritos na tabela 9 e grafico 10.

Especialidades
Médicas

Dermatologia

Patologia musculo-esquelética
Gastroenterologia
Teriogeneologia

Patologia Parasitaria
Oncologia

Patologia Infecto-Contagiosa
Cardiologia
Otorrinolaringologia

Frequéncias Especialidades

relativas (%) Médicas
16,5 Oftalmologia
9,5 Urologia e Nefrologia
8,8 Neurologia
8,2 Pneumologia
7,6 Alergologia
7.4 Estomatologia
6,7 Toxicologia clinica
6,2 Endocrinologia
51 Hematologia
Total 100,0

Frequéncias
relativas (%)

4,6
3,7
3,5
2,9
2,7
2,1
1,8
1,5
1,2

Tabela 9 - Frequéncia relativa das consultas por especialidade.

Hematologia

Endocrinologia

Toxicologia clinica

Estomatologia

Alergologia

Pneumologia

Neurologia

Urologia e

Nefrologia

Oftalmologia

Otorrinolaringologia

Cardiologia

Patologia Infecto-
Contagiosa

Oncologia

Patologia
Parasitaria

Teriogeneologia

Gastroenterologia

Patologia musculo-
esquelética

Dermatologia
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Grafico 10 - Frequéncia relativa das consultas por especialidade.
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Pela leitura da tabela 9 e do grafico 10, concluimos que dermatologia foi a
especialidade mais frequente (16,5%), seguindo-se a patologia musculo-esquelética
(9,5%), a gastroenterologia (8,8%) e a teriogeneologia (8,2%), a hematologia (1,2%) foi
a menos solicitada. Estes dados podem ser explicados pela maior ocorréncia sazonal
de patologia dermatolégica nos meses de verao, altura em que foi efectuado o estagio
e, por isso, o levantamento da cauistica. E, também, por ser uma zona mista urbana e
rural onde a patologia musculo-esquelética traumatica é mais frequente. A
gastroenterologia torna-se representativa por constituir a area de interesse de
especialidade da directora clinica e por isso existir a recepg¢ao de casos de referéncia.

Em seguida apresentam-se imagens de casos clinicos seleccionados em cada
especialidade médica.
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A dermatologia é a especialidade médica que se ocupa do diagnéstico e tratamento das
doengas que acometem o maior 6rgdo — a pele. A especialidade engloba ainda as
doengas que atingem os anexos cutaneos. Nas figuras 2 a 10 apresentam-se alguns
dos casos de dermatologia em que participamos.

_ ; Figura 4 — Canideo Pastor
Figura 3 — Canideo com Alemao com dermatite erosiva
piodermite do mento. imunomediada.

Figura 2 — Canideo com
atopia

Figura 7 — Canideo com sarna

Figura 5 — Canideo com Figura 6 — Zaragatoa de pele demodécica.

piodermite da face. com Malassezia spp.

Figura 8 — Drenagem de Figura 9 — Enfisema cutaneo Figura 10 — Raspagem de
abcesso e zaragatoa para cervical dorsal em pele com Demodex canis.
microbiologia em felideo. psitacideo.
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A patologia musculo-esquelética é a especialidade médica que estuda as doencgas e
deformidades dos ossos, musculos, ligamentos e articulagdes. A etiologia clinica mais
assistida foram as fracturas cuja etiologia foi sempre traumatica, por atropelamentos,
mordeduras e quedas. Nas figuras 11 a 18 apresentam-se casos de patologia musculo-
esquelética que seguimos.

Figura 11 — Perfuracéo Figura 12 — Traumatismo _ o )
toracica “Flale chest” craneano por atropelamento Figura 13 — Fractura cuminutiva do umero

por mordedura. com caracteristica hemorragia €M felideo, por atropelamento.
conjuntival.

Figura 15 - Drenagem de
bursite em canideo.

Figura 16 — Laceracgéo toracica profunda
em canideo, aspecto apos tricotomia.

Figura 14- Canideo
com fractura completa
doll, lllelV
metecarpos.

Figura 18 — Fractura completa do radio e
ulna em canideo.

Figura 17 — Displasia Coxo-
femural em canideo
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A gastroenterologia estuda a patologia do aparelho digestivo, e glandulas anexas, do
figado e do péancreas exdcrino. Nas figuras 19 a 24 apresentam-se casos de

gastroenterologia a que assistimos.

Figura 19 — Mucosas ictéricas
em canideo com hepatite.
Sangue total centrifugado do
mesmo canideo.

Canideo com
hemorragica

Figura 22 —
gastroenterite
por parvovirus

Figura 25 - Imagem ecogréfica
de IBD(espessamento mucosa
intestinal).

Figura 20 — Raio-x em que é
patente a acumulacéo de gas
intestinal.

Figura 21 — Raio-x abdominal
LL, canideo com fecaloma.

£\

Figura 24 — Raio-x
abdominal DV, canideo com
fecaloma.

Figura 23 - Canideo com
hepatite crénica activa.

Figura 26 - Imagem
ecografica de colecistolitiase.

Figura 27 Imagem ecografica
de pancreatite.
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A teriogeneologia estuda a patologia associada aos aparelhos reprodutores feminino e
masculino; isto €, engloba a ginecologia-obstetricia e a andrologia. Nas figuras 28 a 36
apresentam-se casos de teriogeneologia que seguimos.

Figura 28 — Corrimento vulvar
purulento devido a piometra aberta
em canideo.

Figura 31 — Raio—x abdominal de
mumificacdo fetal de canideo.

Figura 34 - Imagem ecografica de
multiplos quistos ovaricos.

B et

Figura 29 — Reaccao
granulomatosa a corpo
estranho vegetal na base do
pénis de canideo.

Figura 30 — Parto distécico em cadela.

Figura 32 — Laceragéo do Figura 33 - Ulceragdo mamaria
pénis de canideo. consequente a mamite de canideo.

Figura 35 - Imagem Figura 36 - Gata lactante contida para
ecografia de uma piometra. acesso do lactente.
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Nas figuras 37 a 42 apresentam-se casos de patologia parasitaria a que assistimos. As
doengas parasitarias foram responsaveis por uma elevada percentagem de pacientes
que se apresentaram a consulta. As entidades clinicas mais representadas foram a
“febre da carraca” (hemoparasitoses) e a leishmaniose.

Figura 37 — Canideo com Figura 38 — Raspagem de Figura 39 — Episodio de epistaxis

sarna demodécica. pele com Demodex canis. em canideo com diagndstico
positivo por pesquisa de
anticorpos IgG anti-
hemoparasitas (Babesia canis,
Rickettsia conori e Ehrlichia
canis)

Figura 42 — Remogéo do
coagulo resultante do episddio
de epistaxis do canideo da
fig.39.

Figura 40 — Leséo de

hiperqueratoze da trufa em Figura 41 — Les&o de
canideo com leishmaniose hiperqueratose das
(Leishmania infantum). almofadas plantares em

canideo com leishmaniose
(Leishmania infantum).
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A cardiologia € a especialidade que se ocupa do diagndstico e tratamento das
doencas que afectam o coragdo bem como o0s outros componentes do sistemas
circulatorio.

No diagndstico da doencga cardiaca o exame clinico tem uma importancia primordial,
porque podem ser detectadas alteragdes na coloracdo das mucocas, edemas e sopros.
No entanto o diagndstico definitivo é baseado em exames complementares como a
radiologia, electrocardiografia e a ecografia.

Nas figuras 43 a 48 apresentam-se alguns casos de Cardiologia a que assistimos.

15d

Figura 44 — Raio-x toracico LL, Figura 45 — Ascite em canideo
- mesmo canideo da fig. 43. por insuficiéncia cardiaca direita.

Figura 43 — Raio-x toracico DV,
canideo com dilatagao
generalizada da silhueta
cardiaca.

Figura 46 — Adbominocentese Figura 47 — Diagndstico Figura 48 — Imagem ecogréfica
em canideo para remog&o de ecografico de massa da base do em modo M de coragéo de
liquido ascitico por insuficiéncia  °0ragao em canideo. canideo com cardiomiopatia
cardiaca direita. dilatada.
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A otorrinolaringologia estuda as afecg¢des dos ouvidos, nariz e seios paranasais,
faringe e laringe. A entidade clinica com maior expressao foi a otite, tanto de origem
bacteriana, fungica ou parasitaria, como muitas vezes de origem multifactorial. Nas
figuras 52 a 53 apresentam-se alguns casos de otorrinolaringologia que
acompanhamos.

Figura 51 — Aspecto de otite

Figura 49 — Imagem microscépica  Figura 50 — Imagem externa em canideo com
de Otodectes cynotis colhido por ~ microscopica de canal auditivo externo
zaragatoa auricular de canideo Malassezia pachydermatis completamente ocluso.
com otite. colhido por zaragatoa

auricular de canideo com

otite.

Figura 52 — Mesmo canideo da
fig. 51 apds tratamento, ja com
acesso ao canal auditivo externo
de modo a observar timpano com
otoscopio. Figura 53 — Resolucao
cirurgica de otohematoma
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Na oftalmologia, é incluida a patologia do globo ocular e das suas estruturas anexas.
Nas figuras 54 a 62 apresentam-se alguns casos de oftalmologia a que assistimos.

Figura 54 — Felideo com Figura 55 — Canideo com Figura 56 — Felideo, juvenil,
queratite ulcerativa grau Il catarata senil unilateral direita.  queratoconjuntivite por Coriza felina.
corada com fluorosceina.

Figura 58 — Imagem Figura 59 — Canideo com prolapso
ecografica do globo ocular unilateral direito da glandula de Harder.
direito do mesmo canideo da

fig. 57, descolamento de

retina com tipica imagem “de

gaivota”

Figura 57 — Hifema ligeiro da
iris do olho direito por
electrocusao.

Figura 62 — Aspecto pos-cirurgico de
enucleacao do globo ocular direito.

Figura 60 — Leporideo com
queratoconjuntivite seca.

Figura 61 — Abcesso peri-
ocular em psitacideo.
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A urologia e nefrologia € a especialidade que estuda as patologias referentes ao
sistema urinario, que inclui rins, ureteres, bexiga e uretra. Nas figuras 63 e 64
apresentam-se dois casos de urolitiase a que assistimos.

Figura 63 — Raio-x abdominal Figura 64 - Image ecogréfica de

sombra acustica.

A neurologia estuda as entidades clinicas relacionadas com alteracées do sistema
nervoso central e periférico. Nas figuras 65 a 68 apresentam-se trés dos casos de
neurologia a que assistimos.

Figura 65 — Felideo com avulsdo do

| Figura 66 — Caso de paralesia
plexo braquial esquerdo por trauma. idiopatica sem sensibilidade

Figura 67 — Exame

idénci ilaca ~ neurolégico em
Evidéncia de automutilagdo por profunda, recuperacdo da marcha. g

propiocepcéo deficiente. canideo com paralesia
dos posteriores.

Figura 68 — Mesmo felideo da fig. 65
apas resolucao cirurgica.
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A alergologia e imunologia estudam as entidades clinicas relacionadas com
disfungbes do sistema imunitario. Nas figuras 69 e 70 apresenta-se um dos casos de
alergologia a que assistimos.

Figura 69 — Canideo com Figura 70 — Mesmo canideo
reacgdo alérgica, angioedema da fig. 69 apds instituicao de
da face. terapéutica com

corticoesteroides.

A toxicologia clinica estuda os agentes, mecanismos de acg¢do, sintomatologia clinica e
tratamento das intoxicagbes. Nas figuras 71 a 73 apresentam-se alguns casos de
toxicologia clinica a que assistimos.

Figura 71 — Raio-x toracico Figura 72 — Canideo com
LL, de canideo intoxicado suspeita de raticida
com herbicida Paraquat. dicumarinico anti-vitamina-K,  Figura 73 — Felideo intoxicado
Notar o caracteristico bromadiolona. pelo proprietario com AINE,
pneumomediastino. paracetamol.
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Nas figuras 74 a 82 apresentam-se alguns casos de oncologia a que assistimos.

Figura 74 — Imagem ecografica  Figura 75 — Aspecto macroscépico Figura 76 —Histopatologia (H&E,

de massa pulmonar em felideo  de necropsia da massa detectada 400x.) da massa detectada na

com 2,87 x 3 cm. ecograficamente na fig. 74. fig.74. Carcinoma escamoso de
células fusiformes do pulméo
com metastizacao renal e
pulmonar.

Figura 77 — Linfoma cutaneo. Figura 78 — PAAF de lesdo nodular Figura 79 — Massa ovarica de

Puncéo aspirativa com agulha na almofada plantar de canideo. 10 cm de didmetro, em canideo,

fina (PAAF) eco-guiada em Lesao inflamatoria granulomatosa removida cirurgicamente.

canideo. sem excluséo de hipdtese de lesdo Analise histopatoldgica:
neoplasica. disgerminoma.

Figura 80 — Raio-x membro Figura 81 — Raio-x membro posterior ' igura 82 — Tumor da mama
anterior de canideo, de canideo, proliferagéo do ulcerado e em necrose interna,
proliferacdo de tecido 6sseo do periésteo da tibia. canideo.
umero.

84

ANEXO |



Na estomatologia estdo englobadas toda a patologia da cavidade oral, inlcuindo, labios,
gengivas, lingua e dentes. Nas figuras 83 a 91 apresentam-se alguns casos de
estomatologia a que assistimos.

Figura 83 — Aspecto de Figura 84 — Raio-x cervical da lesdo Figura 85 — Exploragdo
abdesso faringeo fistulado da fig.83. Notar duas estruturas ecogréfica da leséo da fig.83.
apost tricotomia da zona radiopacas compativeis com corpo

lesionada. estranho (“espinhas”).

Figura 86 — Drenagem e Figura 87 — Neoformag&o nodular ~ Figura 88 — Canideo com
limpeza do abdesso faringeo  palatina de consisténcia branda. periodontite de grau lll,
fistulado da fig. 83, remogéo acumulacdo severa de tartaro.
de corpos estranhos

(“espinhas”).

Figura 90 — Acumulagao severa de Figura 91 — Prognatismo

] tartaro em canideo de pequeno acentuado em raca

gg"uchr?tz a eioii?é gg;n porte. braquicéfala, com les&o do
Icl 9 pavimento oral pelos dentes

dentes INCISIVOS, foi incisivos superiores.
necessario o corte

nstrumental.
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Nas figuras 92 a 96 apresentam-se alguns casos de hematologia a que assistimos.
Nesta area médica esta incluida o estudo de toda a patologia relacionada com o
sangue, baco e medula éssea.

e
L3

J
=

Figura 92— Ladmina com gota de
sangue fresco de canideo: anemia
hemolitica imuno-mediada, auto-
aglutinacao.

Figura 94 — Imagem
ecografica de esplenomegalia
em canideo.

Figura 93 — Canideo a receber
transfusdo sanguinea de sangue total
nao refrigerado.

Figura 95 — Mucosa oral anémica. Figura 96 — Mucosa oral anémica.

Nas figuras 97 a 99 apresentam-se alguns casos de Endocrinologia a que
rassistimos.

Figura 97 — Felideo com Figura 98 — Imagem , , ,
diagnostico laboratorial de ecografica de adrenal de Figura 99 - anldeo com S|r?d.rome
e ; ; = de Cushing, hiperadrenocorticismo;
hipertiroidismo. canideo com dimensdes . _ .
aumentadas, pele fina, comeddes, abdomen

hiperadrenocorticismo. pendular.
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2.3 Patologia Cirurgica

A cirurgia é o ramo da ciéncia médica veterinaria que trata doencas, lesbes e
deformidades por métodos manuais ou operatérios. Apesar de ser uma clinica dirigida
para o ramo de especialidades em medicina interna como se pode concluir pela
distribuigdo de frequéncias por areas clinicas (tabela 7, grafico 7), existiu a oportunidade
de intervir a variados actos cirligicos. Desempenhando fungdes como ajudante de
cirurgido, circulante e, também como anestesista na monitorizagado anestésica e cardio-
respiratoria.

A patologia cirurgica pode ser dividida em duas grandes areas: cirurgia de tecidos
moles e, cirurgia ortopédica. A cirurgia de tecidos moles compreende as intervengodes
cirdrgicas realizadas sobre todos os sistemas de o6rgaos, a excepc¢ado do aparelho
musculo-esquelético. Na cirurgia ortopédica incluem-se as intervengbes cirurgicas
realizadas sobre o aparelho musculo-esquelético.

Na tabela 10 e grafico 11 relatam-se as frequéncias relativa das actividades cirurgicas
por area.

Area cirtrgica Frequéncias relativas (%)
Tecidos moles 92,8
Ortopedia 7,2
Total 100

Tabela 10 - Frequéncias relativas de area cirdrgica em patologia cirurgica.

Ortopedia 7,2

Tecidos moles 92,8

0 20 40 60 80 100

Grafico 11 - Frequéncias relativas de area cirurgica em patologia cirdrgica.

Como se pode verificar apdés uma breve interpretacédo da tabela 10 e grafico 11, o grupo
de tecidos moles (92,8%) assume uma esmagadora maioria da actuagao cirurgica.

Na tabela 11 e grafico 12, apresentam-se as frequéncias relativas por tipo especifico de
cirurgia.
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Tipo de cirurgia Frequéncias
relativas (%)

Cirurgia Obstétrica e do Aparelho Reprodutor

Orquiectomia 20,93
Ovariohisterectomia electiva 19,76
Mastectomia 11,63
Ovariohisterectomia por piémetra 9,30
Ovariectomia 1,16
Cirurgia da Pele e Anexos

Exerése de nédulos cutineos 6,98
Sutura de laceragdes 2,33
Otohematomas 3,49
Amputacido de orelhas por carcinoma 1,16

Espinocelular
Cirurgia do Aparelho Digestivo

Destartarizagao 2,33
Extracgao de caninos deciduos 1,16
Gastrotomia 1,16
Enterotomia 2,33
Enterectomia 2,33
Cirurgia do Aparelho Urinario

Cistotomia 4,65
Cistectomia parcial 1,16
Uretrostomia 1,16
Cirurgia Oftalmica

Cantotomia 1,16
Blefaroplastia 1,16
Cirurgia Ortopédica

Receccgao da cabeca do fémur 2,33
Amputagéo alta 1,16
Outras Cirurgias

Hérnia umbilical 1,16
Hérnia inguinal 2,33
Esplenectomia 1,16
Total 100,00

Tabela 11 - Frequéncias relativas dos procedimentos cirurgicos assistidos.
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Orquiectomia

Ovariohisterectomia electiva

Mastectomia

Ovariohisterectomia por
piémetra

Exerése de nédulos
cutaneos

Cistotomia

Otohematomas

Sutura de laceragdes

Receccéo da cabega do
fémur

Hérnia inguinal

Enterotomia

Enterectomia

Destartarizagao

Uretrostomia

Ovariectomia

Hérnia umbilical

Gastrotomia

Extracg&o de caninos
deciduos

Esplenectomia

Cistectomia parcial

Cantotomia

Blefaroplastia

Amputagao de Orelhas

Amputagdo alta

0 5 10 15 20 25

Grafico 12 - Frequéncias relativas dos procedimentos cirurgicos assistidos.
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Os procedimentos cirdrgicos mais observados foram ao aparelho reprodutor, tendo as
orquiectomias (20,93%) e ovariesterectomias electivas (19,76%) tido uma maior
prevaléncia.

As orquiectomias electivas, como prevengao de gestacao, ou na tentativa de atenuar a
marcacado de territério, foram exclusivamente efectuadas em felideos. Todas as
orquiectomias efectuadas em canideos resultaram de hiperplasia benigna da prostata,
testiculos ectépicos ou ainda, exérese de testiculos tumorizados.

A ovarioesterectomia nas cadelas e gatas foi efectuada pelas mesmas razdes: electiva,
resolugdo de piometra/complexo hiperplasia quistica do endométrio (figura 100) ,
distdcias (figura 101) ou ainda com fins abortivos.

Figura 101 (A,B,C)- Histerotomia em parto distdcico de canideo.

A amputagao de pavilhdes auriculares foi uma medida terapéutica oncolégica em gato
com carcinoma espinocelular. Também de natureza oncolégica foram as Mastectomias
(figura 102) e Ovariectomias (figura 103).

Figura 102 (A,B,C)- Mastectomia bilateral em canideo.
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Figu.ra 103 (A,B,C)— Ovariectomia, massa ovarica direita, em canideo.

As enterotomias, enterectomias e gastrotomias (figura 104) foram, na totalidade, para
remogao de por corpos estranhos.

| _
Figura 104 (A,B,C)- Gastrotomia para remogao de corpo estranho — “moeda”, em canideo.

Os otohematomas sdo uma patologia de resolugdo cirdrgica que representou 3,49% dos
actos cirurgicos (figura 105).

Figura 105 (A,B)— Aspecto final da resolugao cirirgica de otohematoma em canideo.

Assistimos a casos de amputacio alta em gatos (figura 106) e caes (figura 107) devido a
trauma severo do membro e avulsdo do plexo braquial.
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2/ - E
Figura 106 (A,B,C,D)- Amputagao alta de membro anterior esquerdo por avulsao do plexo braqwal
resultante de trauma.

Figura 107 (A,B,C,D)- Amputacao alta de membro posterlor de canldeo por trauma com grangrena e
miase.

As acantotomias e blefaroplastias a que assistimos foram também motivadas por
reconstrugao de lesdes provocadas por trauma decorrente de agresséao intra-especifica em
canideos (figura 108).

[/ T

Figura 108 (A B,C)- Blefaroplastia em canideo.

A todos os animais anestesiados foi aconselhado um painel de analises geral:
hemograma, bioquimicas (ALT, FAS, Glu, BUN, Crea), Raio-x toracico, e, quando a
idade ou a histéria pregressa assim o indicavam, procedia-se a realizagdo de exames
complementares de diagnostico mais complexos, como electrocardiograma ou
ecocardiografia com o objectivo de reduzir o risco anestésico ao minimo.

Os animais da espécie canina, previamente sedados, foram anestasiados com tiopental
a 2,5%, ou propofol, consoante a situagdo individual. De seguida a manuntecgéo
anestésica era assegurada pelo isoflurano.

Nos felideos a indugéo foi efectuada com uma combinagao de ketamina e
medetomidina, sendo a manutengao também ela assegurada pelo isoflurano.
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ANEXO Il — Ficha Diaria de Internamento

Estudo Parvovirose

Ficha diaria de Internamento

Proprietaria: Telefone:
Nome: Idade: Peso: Sexo: M
Histéria Pregressa:

DIA Data:
A

Medidas Terapéuticas

Fluidoterapia: LR NaCLAG ;_____mL Suplementacda.
mL IV SC IM IP SO BD TD _
mL IV SC IM IP SO BD TD __
mL IV SC IM IP SO BD TD __
mL IV SC IM IP SD BD TD ___
mL IV SC IM IP SD BD TD ___
mL IV SC IM IP SD BD TD ___
mL IV SC IM IP SO BD TD __
mL IV SC IM IP SD BID TD

Observacdes
Voémito:

[Hora [0-10 [10-11 | 11-12 [ 12-13 [ 13-14 | 14-15 [ 15-16 | 16-17 | 17-18 [ 18-19 | 19-20 | 20-21 [ 21-22 | 2223 [ 23-0 | Tqtal

[ Ne ] | | | \ | | | \ | | | | |

Notas:

Diarreia:

Hora [ 0-10 [ 10-11 [ 11-12 [ 12-13 [ 13-14 [ 14-15 | 15-16 | 16-17 | 17-18 | 18-19 | 19-20 | 20-21 [ 21-22 [ 22-23 | 23-0 | Tdtal

Ne ] | | | \ | | | \ | | | | | | |

Notas:

Consumo de H.O:

[Hora [0-10 [10-11 | 1112 [ 12-13 [ 13-14 | 14-15 [ 15-16 | 16-17 | 17-18 [ 18-19 | 19-20 | 20-21 | 21-22 | 2223 [ 23-0 | Tdtal

[me ] | | | \ | | | \ | | | | |

Notas:

Comida:

[Hora [0-10 [10-11 [ 11-12 [ 12-13 [ 13-14 | 14-15 [ 15-16 | 16-17 | 17-18 [ 18-19 [ 19-20 [ 20-21 [ 21-22 [ 22-23 [ 23-0 [ Tdtal

g | | | | \ | | | \ | | | | |

Notas:

Urina:

Hora [ 0-10 [10-11 [ 11-12 [ 12-13 [ 13-14 [ 14-15 [ 15-16 | 16-17 | 17-18 [ 18-19 | 19-20 | 20-21 [ 21-22 | 22-23 | 23-0 [ Tdtal

N ] | | | \ | | | \ | | | | |

Notas:
Temperatura:
} Hora I 10h I 14h I 18h I Oh } HEMOGRAMA
oC —_—
) Leu: x103/uL ( ); Erit: x108/uL ( ); Plaq: x103/uL ( ); Hg:
Notas: o/di ( );
Ht: % (); VCM: fl(); HCM: pg ( ); CHCM g/dl ();
NNS  %( YCO)NS  %( )( )i Linf %( )( ); Mon
%( )

Eos  %( Y ):Bas  %( )
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ANEXO Il — Documento De Resultados Hematoldgicos

Requisitado por:
Nome do Proprietario:
Morada:
Cadigo Postal
Espécie Canina
Raca:

N? de amostras 0

Leucdcitos:
Eritrocitos:
Plaquetas:
Hemoglobina:
Hematdcrito
VCM:

HCM:

CHCM:

Neutréfilos ndo segmentados
Neutrdfilos segmentados:
Linfécitos:

Mondocitos:

Eosinofilos:

Basofilos:

Observacoes:

Av. da Universidade Técnica -

Nome do Animal:

Data da colheita:

LABORATORIO DE ANALISES CLiNICAS
PROFESSOR M. BRAGO FORTE

HEMOGRAMA

1D 15745
N2 de Analise:
Recebido em:
Telefone: 0 Fax: 0
Sexo: Idade: 0

Material enviado:
Qualidade da amostra:

RESULTADOS
Unidades Valores de referéncia
x 10 1uL 6-17
x 10 /uL 55-85
x10 /pL 200-500
gd 12-18
o 37 - 55
fl 60-77
pg 19,5- 24,5
grd 32- 36
% Valores Absolutos % Valores Absolutos
0-3 0-30G/ uL
60-77 3000-11506/ pL
12-30 1000-480C/ nL
3-10 150-1350 / pnL
2-10 100-1250 / uL
raros raros

QO Responsavel

1300 477 Lisboa - Tel 21 368528 00 - Ext. 1324 - Fax. 21 36528 97

94

ANEXO Il




