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RESUMO 

 

 
O parvovírus canino (CPV-2) e o coronavírus canino (CCoV-II) são considerados os 
principais patógenos responsáveis pela gastroenterite viral aguda em cães filhotes, 
causando, em alguns casos a alta morbidade e mortalidade, sobretudo em função da 
capacidade de potencializar infecções por outros agentes. Esses vírus estão distribuídos 
mundialmente na população canina, sendo responsáveis por diversos surtos em muitos 
países, sobretudo onde ocorre grande concentração de animais, como em abrigos e canis. O 
CPV-2 e o CCoV-II foram identificados a partir da década de 1970 e desde então, têm sido 
detectados em animais clinicamente saudáveis, assim como em cães que apresentam 
vômitos e diarreia severa. A presente tese tem como objetivo a identificação desses 
agentes na população canina do Brasil, sendo constituída de dois capítulos distintos: 
Capítulo 1- Caracterização de cepas de parvovírus canino circulantes no Brasil entre 
2008 e 2010 e o Capítulo 2 - Caracterização do coronavírus canino pantrópico no Brasil. 
No Capítulo 1, foram analisadas amostras de fezes de 144 cães pela reação em cadeia da 
polimerase (PCR) para CPV-2, 29,2% (42/144) das amostras foram positivos. Das 42 
amostras positivas, 71,4% (30) dos cães tinham sinais de gastroenterite hemorrágica. O 
sequenciamento de 583 pb do gene VP2 das amostras positivas, identificaram 78,6% 
(33/42) como CPV-2c, 19% (8/42) como CPV-2b e 2,4% (1/42) como tipo de 2a. A 
análise filogenética dos CPV-2 encontrados nas amostras brasileiras mostrou que elas 
são muito semelhantes às de outros países e o CPV-2c tornou-se predominante no 
Brasil. No Capítulo 2, foram analisadas amostras de órgãos de cinco cães jovens pela 
transcrição reversa (RT-PCR) para os genes M e S de CCoV-II, sendo que três cães 
foram positivos para CCoV-II e CPV-2, um foi positivo apenas para CCoV-II e um para 
o CPV-2 e o outro foi negativo para todos os agentes pesquisados. O sequenciamento 
dos produtos de amplificação identificou que eles eram CPV-2c e CCoV-IIa. A análise 
filogenética dos CCoV-IIa circulantes na população canina da região Sul do Brasil 
mostrou que são semelhantes aos encontrados em outros países. No entanto, os 
espécimes brasileiros tendem a agrupar-se em um único clado, sugerindo um ancestral 
comum. Os sinais clínicos e lesões causados pela nova variante de CPV-2 e do subtipo 
pantrópico CCoV-II foram muito semelhantes entre si, sendo de grande importância a 
inclusão do diagnóstico diferencial entre esses dois agente virais. Esta foi a primeira 
caracterização do subtipo CCoV-IIa em cães no Brasil. A detecção e caracterização do 
CPV-2 e do CCoV-II, que estão circulando atualmente, são essenciais para o 
entendimento da evolução viral e para o desenvolvimento de medidas de controle e  
prevenção. 
 
 
Palavras-chaves: parvovírus canino, CPV-2c, detecção, caracterização, filogenia, 
coronavírus pantrópico,  CCoV-IIa. 



 

ABSTRACT 
 

Canine parvovirus (CPV-2) and canine coronavirus (CCoV-II) are considered the 
major pathogens causing acute viral gastroenteritis in puppies, in some cases with high 
morbidity and mortality, especially in terms of ability to potentiate infections by other 
agents. These viruses are distributed worldwide being responsible for outbreaks in 
many countries, especially where there is high concentration of animals, such as 
shelters and kennels. The CPV-2 and CCoV-II were identified from the late 1970 and 
since then have been detected in clinically healthy animals, as well as in dogs with 
vomiting and severe diarrhea. This work aims the identification of these agents in the 
canine population of Brazil, comprised by two distinct chapters: Chapter 1- Typing of 
canine parvovirus strains circulating in Brazil between 2008 and 2010, and Chapter 2- 
Characterization of pantropic canine coronavirus in Brazil. In chapter 1, stool samples 
of 144 dogs were analyzed by polymerase chain reaction (PCR) for CPV-2, 29,2% 
(42/144) of them were positive. Of the 42 positive samples, 7,4% (30) of the dogs had 
signs of hemorrhagic gastroenteritis. The sequencing of 583 bp VP2 gene of the positive 
samples identified 78,6% (33/42) as CPV-2c, 19% (8/42) as CPV-2b and 2,4% (1/42) as 
type 2a. Phylogenetic analysis of CPV-2 found in the canine population of Brazil, has 
shown that they are very similar to those of other countries and CPV-2c has become 
prevalent in Brazil. In Chapter 2 organ samples of five puppies were analyzed by 
reverse transcription (RT-PCR) for CCoV-II M and S genes, of wich three dogs were 
positive to CCoV-II and CPV-2, one was positive only to CCoV-II and one for CPV-2 
and the other was negative for all the agents searched. The sequencing of the 
amplification products identified that they were CPV-2c and CCoV-IIa. Phylogenetic 
analysis of circulating CCoV-IIa in canine population in southern Brazil showed that 
they are similar to those found in other countries. However, the Brazilian specimens 
tend to group together in a single clade, suggesting a common ancestor. Clinical signs 
and injuries caused by the new CPV-2 variant and of pantropic subtype of CCoV-II are 
very similar to each other, being of great importance for the diagnosis including the 
differential diagnosis of these two viral agents. This was the first characterization of 
subtype CCoV-IIa in dogs in Brazil. The detection and characterization of CPV-2 and 
CCoV-II, that are currently circulating, are essential to understanding the viral 
evolution and to the development of more effective control and prevention measures 
 
 
Keywords: canine parvovirus, CPV-2c, detection, characterization, phylogeny, 
pantropic coronavirus, CCoV-IIa.  
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1 INTRODUÇÃO 

 Doenças gastroentéricas compõem grande parte da casuística da clínica médica 

de pequenos animais, os quais apresentam sinais clínicos típicos como vômitos e 

diarreias (BURROWS; BATT; SHERDING, 1997). As enterites virais são consideradas 

uma das causas mais comuns de diarreia infecciosa em cães com menos de 6 meses de 

idade. Dentre os principais agentes causadores de diarreias estão o parvovírus canino 

(CPV-2), o coronavírus canino (CCoV), o rotavírus canino (CRV) e o vírus da 

cinomose canina (CDV) (HOSKINS, 1997; TAMS, 2005). Desde o final dos anos 

setenta, o CPV-2 ganhou destaque como um dos principais agentes etiológicos de 

gastrenterites infecciosas em cães jovens (APPEL et al., 1979; MORAES e COSTA, 

2012). Assim, a parvovirose canina, por sua elevada freqüência aliada à grande 

resistência no meio ambiente, tem se destacado, dentre as demais, por apresentar altas 

taxas de morbidade e mortalidade (OTTO et al., 2001). O CPV-2 foi primeiramente 

isolado em 1978 e, desde então, deu origem a novos tipos antigênicos que se difundiram 

na população de cães (APPEL et al., 1979; MORAES e COSTA, 2012). Com o tempo, 

o vírus original foi sendo substituído pelas variantes antigênicas CPV-2a e CPV-2b 

(DECARO et al., 2008a). Um vírus CPV-2 mutante com uma alteração em um sítio 

antigenicamente importante foi reconhecido na Itália em 2000 (BUONAVOGLIA et. 

al., 2001). A nova variante, denominada 2c, também foi identificada no Vietnã e na 

Espanha por Nakamura et al. (2004) e Decaro et al. (2006b), respectivamente. Na 

América do Sul, o primeiro relato desta nova cepa foi no Uruguai por Pérez et al. 

(2007). Recentemente, Streck et al. (2009) identificaram o tipo 2c em amostras de fezes 

caninas oriundas da região metropolitana de Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brasil. 

Na Europa e Estados Unidos, vários estudos observaram que cães imunizados com 

vacinas contendo os genótipos CPV-2 e CPV-2b apresentaram sintomas da infecção, 

sendo que a maioria desses animais foram positivos para o tipo CPV-2c (DECARO et 

al. 2006a; PÉREZ et al. 2007; HONG et al. 2007). Cavalli et al. (2008) concluíram que 

as vacinas atuais devam conter todas as variantes do CPV-2 ou as cepas presentes no 

ambiente dos cães, já que as vacinas com um só tipo de cepa não protegeram 

satisfatoriamente contra as outras.  
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Já o CCoV causa enterites em cães jovens, facilitando a infecção por outros vírus, 

quando presente em co-infecção, agravando a severidade das diarréias. Ele pode ser 

detectado, também, em cães clinicamente saudáveis (BRANDÃO, LOVATO e 

SLHESSARENKO, 2012). Os tipos CCoV-I e CCoV-II estão amplamente distribuídos 

pelo continente europeu (DECARO et al., 2010, 2011) e vários surtos desses agentes 

foram relatados em todo o mundo, principalmente em ambientes como canis e abrigos 

para animais (RIMMELZWAAN et al., 1991; TENNANT et al., 1993; BANDAI et al., 

1999; SCHULZ et al., 2008). A infecção simultânea pelas duas variantes pode ocorrer 

(PRATELLI et al., 2004; DECARO et al., 2005), sendo usualmente restrita ao trato 

gastrointestinal e associada com anorexia, diarreia e vômito (TENNANT et al., 1991). O 

CCoV-II é dividido em dois subtipos, CCoV-IIa e CCoV-IIb, sendo que esses vírus 

possuem  recombinação genética com o FCoV-II e com o TGEV, respectivamente 

(DECARO et al., 2010).  Buonavoglia et al. (2006), relataram um surto fatal do CCoV-

II em filhotes, onde foi identificado um subtipo CCoV-IIa (pantrópico), altamente 

patogênico. Este subtipo é responsável pela doença sistêmica em infecções naturais e 

experimentais (BUONAVOGLIA et al., 2006; DECARO et al., 2008b), causando 

severas lesões em órgãos como pulmões, rins, baço e fígado (BUONAVOGLIA et al. 

2006). A identificação dos tipos de CPV-2 e CCoV é importante para o monitoramento 

destes agentes na população canina, contribuindo para o estudo de suas filogenias e 

posterior epidemiologia. Como as vacinas atualmente usadas para a prevenção de CPV-

2 e CCoV não possuem as novas variantes, a população canina brasileira está suscetível 

a graves surtos, como os ocorridos em vários países, comprometendo a sanidade desses 

animais. O presente estudo tem como objetivos a detecção, caracterização e análise 

filogenética do CPV-2  e CCoV, em cães  no Brasil.  
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2 REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

2.1 Parvovírus canino 
 

2.1.1 Caracterização e Classificação 

 
 O CPV-2 é um patógeno de grande importância em medicina veterinária e 

propriedades únicas do vírus tornam-no um agente emergente e reemergente de cães em 

todo o mundo (BUONAVOGLIA et. al., 2001; DECARO et. al., 2007a).  

O CPV-2 pertence à família Parvoviridae e caracteriza-se por ser um vírus 

pequeno (20 a 25 nm), esférico, com capsídeo icosaédrico (FIGURA 1), possuindo uma 

molécula de DNA linear de fita simples como genoma. 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

2 

Figura 1: Crio-eletromicroscopia com indicações das estruturas na superfície 
do CPV-2: depressões, chamadas de dimples (1); projeções ou espículas (2). 
Fonte: http://www.marvistavet.com/html/body_oseltamivir.html 
 

 

1 



14 

 

 Os parvovírus possuem somente quatro genes, distribuídos em duas regiões 

codificantes (open reading frames – ORFs) sobrepostas no genoma de 5 quilobases (kb) 

(FIGURA 2). Este apresenta de 6 a 10 sequências palindrômicas que possibilitam a 

formação de estruturas em forma de grampo nas regiões terminais, sendo essenciais 

para a replicação do genoma viral e para sua encapsidação. A sua dependência por 

células na fase S do ciclo celular faz com que afetem, preferencialmente, órgãos que 

apresentam células em multiplicação, como, por exemplo, os da medula óssea, 

embrionárias e das criptas intestinais (MORAES e COSTA, 2012). São extremamente 

estáveis no ambiente, podendo manter sua infectividade durante meses em determinadas 

condições, sendo relativamente resistentes aos desinfetantes, pois são vírus não 

envelopados (MARULAPPA e KAPIL, 2009). 

  

Figura 2: Representação esquemática do genoma do CPV-2. Fonte: Moraes e Costa (2012). 
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 O parvovírus circulante na década de 1970 foi denominado de vírus minuto dos 

cães (CnMV) (GREENWOOD et al.,1995), pertencente ao gênero Bocavirus. O CnMV 

era um vírus apatogênico, porém estudos recentes demonstraram que pode causar 

reabsorção fetal e abortamento em cadelas (POLLOCK & COYNE, 1993; PARRISH, 

1994). Em 1978, surgiu o CPV-2 do gênero Parvovirus, que sofreu, posteriormente, 

alterações genéticas que originaram as variantes antigênicas CPV-2a e CPV-2b. As 

diferenças entre essas duas variantes são mínimas, o que confere uma boa proteção 

cruzada (MORAES e COSTA, 2012). No Brasil, foram relatados casos de infecção pelo 

CPV-2 a partir de 1980 (HAGIWARA, 1980; DURIGON et al., 1987; MOOJEN et al., 

1992). 

 De acordo com as pesquisas efetuadas ao longo dos anos, observou-se que o 

CPV-2 apresenta características antigênicas e genéticas semelhantes às do vírus da 

panleucopenia felina (FPLV) e às do vírus da enterite dos visons (MEV) (LENGHAUS 

e STUDDERT, 1980; McMASTER el al., 1981; TRUYEN e PARRISH 1992; 

GREENWOOD et al., 1995). A origem do CPV-2 tem como hipótese mais provável o 

FPLV, o qual difere pela substituição de dois aminoácidos na proteína VP2 do capsídio, 

que permitiu a utilização do receptor da transferrina (TfR) presente em células de cães, 

estabelecendo o CPV-2 como um novo patógeno dessa espécie (PARRISH, 1999; 

TRUYEN, 1999; MORAES e COSTA, 2012). A proteína VP2, além de ser o sítio de 

ligação ao receptor, confere ao vírus a propriedade hemaglutinante e contém os epítopos 

responsáveis pela indução de anticorpos neutralizantes (LOPEZ de TURIZO et al., 

1991). Com o tempo, o CPV-2 foi sendo substituído, na população canina, pelas 

variantes antigênicas CPV-2a e CPV-2b (PRATELLI et al., 2001a).  

 Segundo Truyen (2006), o CPV-2 é diferenciado dos outros parvovírus pelo uso 

de anticorpos monoclonais específicos, sendo que sua replicação pode ocorrer em 

células felinas in vitro, mas não in vivo (TRUYEN e PARRISH, 1992). Em contraste, as 

novas variantes antigênicas replicam-se em gatos e, em infecções experimentais, podem 

induzir doença clínica (TRUYEN et al., 1996). Uma terceira variante do CPV-2, cuja 

primeira denominação foi mutante Glu-426 e subseqüentemente renomeada para CPV-

2c, foi detectada na Itália em 2000 (BUONAVOGLIA et al., 2001). O CPV-2c 

diferencia-se das outras por apresentar na posição 426 da proteína VP2 do capsídeo, 

uma substituição dos aminoácidos Asn e Asp pelo Glu (HONG et al., 2007).  
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2.1.2  Epidemiologia e Patogenia 

 

Desde sua descoberta, no final dos anos 70, a parvovirose canina gerou altas 

taxas de morbidade e mortalidade, sendo sua gravidade inicialmente atribuída à falta de 

imunidade natural da população canina contra o vírus. A vacinação e a resistência 

natural contra a doença deveriam conferir maior proteção aos cães, entretanto, a alta 

incidência da infecção se mantém em animais com idade entre 6 semanas e 6 meses 

(MORAIS e COSTA, 2012). Os filhotes são mais propensos ao desenvolvimento da 

gastrenterite hemorrágica pelo CPV, porém cães de qualquer idade, gênero ou raça 

podem ser acometidos (PARRISH, 1999; McCANDLISH, 2001; MORAES e COSTA, 

2012). Algumas raças de cães de médio e grande porte, como Doberman, Labrador, 

Pastor Alemão, Pit Bull e Rottweiler podem ser mais suscetíveis e vir a desenvolver 

uma doença mais grave quando infectados (NELSON e COUTO, 2006; MORAIS e 

COSTA, 2012). Nas populações suscetíveis, alguns animais adultos soroconvertem sem 

manifestar sinais, indicando que é comum a infecção branda ou inaparente, enquanto 

que a enterite pode se disseminar rapidamente entre animais mais jovens (HOSKINS, 

2004). A estabilidade do CPV-2 no ambiente do canil e a excreção de grandes 

quantidades de vírus por animais doentes podem expor filhotes suscetíveis a doses 

infecciosas maciças do agente. A susceptibilidade imunológica coincide com o 

desmame nos filhotes, que ocorre na faixa etária de 6 a 8 semanas de idade 

(MARULAPPA e KAPIL, 2009). Antes das 6 semanas de idade, normalmente, os 

filhotes encontram-se protegidos contra a infecção através dos anticorpos maternos. O 

vírus é extremamente resistente, sobrevivendo nas fezes, em temperatura ambiente, por 

mais de um ano e em solo contaminado por cinco meses (GORDON e ANGRICK, 

1986). Estudos de infecção experimental em filhotes de cães mostraram que a infecção 

natural ocorre pela via oral, com replicação inicial do vírus nos tecidos linfóides da 

orofaringe dois dias após infecção (PI). A seguir, uma intensa viremia é observada em 

até cinco dias PI, disseminando o vírus para outros tecidos: medula óssea, tecido 

linfóide e intestino delgado (MACARTNEY et al., 1984a; McCANDLISH, 2001). 

Como facilitadores da transmissão viral, há também a participação do homem, roedores 

e insetos (HOSKINS, 1997). A infecção, portanto, ocorre por exposição oro - nasal às 

fezes, fômites ou ambientes contaminados (MORAES e COSTA, 2012).  

A identificação e caracterização do CPV-2 no Brasil é importante para que 

ocorra o monitoramento de sua disseminação em distintas regiões do país, a ocorrência 



17 

 

de surtos da doença e a identificação das variantes antigênicas, contribuindo, com esses 

dados, para a sua epidemiologia. As vacinas atualmente usadas para a prevenção da 

parvovirose canina são compostas pelas cepas CPV-2 ou CPV-2b. Este fator coloca em 

dúvida se estas vacinas estão conseguindo proporcionar uma proteção eficiente para o 

CPV-2c.  

Estudos na Itália demonstraram, pelas técnicas de Inibição da Hemaglutinação 

(HI) e Soro Neutralização (SN), a imunogenicidade conferida por duas vacinas com 

vírus vivo atenuado das cepas CPV-2 e CPV-2b. Foram utilizados 36 filhotes de cães, 

divididos em dois grupos distintos, cada grupo recebeu um tipo de vacina, ocorrendo à 

titulação dos anticorpos 30 dias após a vacinação. A imunogenicidade da cepa 2b foi um 

pouco maior do que a da CPV-2 original (PRATELLI et al., 2001).  

Na Europa e Estados Unidos, vários estudos observaram que cães imunizados 

com vacinas contendo as variantes CPV-2 e CPV-2b apresentaram sintomas da 

infecção, sendo que a maioria desses animais foram positivos para o tipo CPV-2c 

(DECARO et al. 2006; HONG et al. 2007; PÉREZ et al. 2007).  

Cavalli et al. (2008) concluíram que as vacinas atuais devem conter todas as 

variantes do CPV-2 presentes no ambiente dos cães. As vacinas com uma só variante 

antigênica não protege satisfatoriamente contra as outras. 

Hass et al. (2008) detectaram, através da HI, títulos de anticorpos ≥ 80 contra o 

CPV em 90,3% dos cães domiciliados, em 91,5% dos que tinham acesso à rua e em 

100% nos que viviam na rua. Pratelli et al. (2001) não observaram diferenças 

significativas entre os níveis de anticorpos e as condições de moradia de cães, isto 

ocorreu, provavelmente, pelas características epidemiológicas do CPV-2, como sua 

excreção em grandes quantidades pelas fezes e, sobretudo, sua grande resistência no 

meio ambiente. Contudo, a prática de vacinação contra o CPV-2 parece ser altamente 

justificada e necessária somente em animais jovens, pois esses não apresentam 

anticorpos em níveis protetores, sendo suscetíveis às infecções virais.  

Pereira et al. (2000) identificaram, em amostras de fezes caninas, as variantes de 

CPV-2 presentes em várias regiões do Brasil. As amostras foram coletadas de cães com 

sintomatologia para parvovirose nos anos de 1980-1986 e 1990-1995 e testadas através 

da PCR. A variante predominante na década de 80 foi CPV-2a e na década de 90 CPV-

2b.  

A prevalência de anticorpos observada para CPV-2, no Rio Grande do Sul, foi 

de 68% e no do Rio de Janeiro, encontraram 97% de positividade, sendo a variante 
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CPV-2b a mais observada em ambos os estudos (COSTA et al. 2005; DEZENGRINI et 

al. 2007).  

As vacinas contendo o CPV-2 estão sendo substituídas por vacinas que possuem 

a variante CPV-2b, com vírus vivo atenuado. O maior problema da imunização de 

filhotes é o alto título de anticorpos maternos que interferem na resposta vacinal. Porém, 

estes anticorpos decaem entre 2 a 5 semanas de vida, fazendo que esses cães fiquem 

suscetíveis à infecção. A aplicação intranasal da vacina com vírus vivo atenuado CPV-

2b teve o mesmo efeito quando comparada a via parenteral. A vacina induziu a soro 

conversão em 100% dos cães que estavam com títulos de anticorpos maternos menores 

que 80 no momento da vacinação e em 51,6% dos cães com títulos entre 160 e 320 

(MARTELLA et al. 2005). 

A terceira variante CPV-2c, foi descoberta na Itália em 2000 (BUONAVOGLIA 

et al., 2001), apresentando grande disseminação entre a população canina daquele país 

(DECARO et. al., 2006b) e em outros países europeus, como também na Ásia 

(NAKAMURA et. al., 2004) e nas Américas (HONG et. al., 2007; KAPIL et. al., 2007; 

PÉREZ et. al., 2007; STRECK et al., 2009). 

Embora os primeiros relatos mostrassem uma baixa patogenicidade do CPV-2c, 

dados experimentais e observações a campo indicaram, atualmente, um curso clínico 

mais grave e maiores taxas de mortalidade, bem como a capacidade de infectar e causar 

doença em cães adultos, mesmo adequadamente vacinados (DECARO et. al., 2008). 

As vacinas comerciais atualmente no mercado são constituídas por CPV-2 ou 

CPV-2b, não existindo nenhuma vacina com o tipo 2c (MARULAPPA e KAPIL, 2009). 

Contudo, as pesquisas divergem sobre a proteção dessas vacinas frente ao desafio com o 

CPV-2c (BUONAVOGLIA et al., 2001; NAKAMURA et. al., 2004; HONG et. al., 

2007; KAPIL et. al., 2007; PÉREZ et. al., 2007). 
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2.1.3  Manifestações Clínicas e Lesões 

 

 A evolução clínica após a exposição ao CPV-2 depende, em grande parte, do 

grau de imunidade materna, virulência da cepa viral, dose infectante do vírus e da 

defesa imunológica do hospedeiro (HOMEM et al., 1999; TAMS, 2005; NELSON e 

COUTO, 2006). Duas síndromes clínicas são descritas em cães acometidos por CPV-2: 

a miocardite e a gastrenterite hemorrágica (GEH). A miocardite pode ocorrer em cães 

recém-nascidos que tiveram infecção intrauterina ou em suas primeiras semanas de 

vida. Esses animais apresentam morte súbita ou sintomas inespecíficos, desenvolvendo 

sinais de insuficiência cardíaca. A miocardite ocorreu, com maior freqüência, quando 

foram relatados os primeiros surtos de parvovirose no final dos anos 1970. Com o 

aumento da prevalência de anticorpos contra o CPV-2, nos dias atuais, essa 

manifestação é considerada muito rara.  

A principal manifestação da parvovirose canina é a gastrenterite (MORAES e 

COSTA, 2012). A diarreia apresenta-se de diferentes formas, onde são observadas fezes 

de cor amarelada, hemorrágicas ou com estrias de sangue. A consistência pode variar de 

pastosa a levemente fluida, caracterizando-se por apresentar um odor desagradável 

(APPEL et al., 1979; McCANDLISH, 2001). A perda do epitélio intestinal permite a 

penetração de bactérias e outros agentes na circulação sanguínea, o que contribui para o 

agravamento dos sinais clínicos. A excreção do vírus nas fezes inicia no terceiro ou 

quarto dia após a infecção, sendo excretado em grandes quantidades por até 20 dias e 

seu término está, provavelmente, relacionado com o desenvolvimento de imunidade 

(MORAES e COSTA, 2012). O vômito é, normalmente, um achado predominante e 

pode ser grave o suficiente para causar esofagite. A apresentação típica da GEH ocorre, 

geralmente, em cães jovens não vacinados, os quais apresentam uma acentuada 

desidratação com a progressão dos sinais clínicos (CARMICHAEL, 2005; DECARO et 

al., 2005; KOCATURK, et al., 2010) 

Animais infectados demonstram, no hemograma, leucopenia, neutropenia e 

linfopenia, podendo ocorrer leucocitose na fase de recuperação. A anemia é justificada 

pela perda de sangue intestinal e o hematócrito elevado é resultante da desidratação 

(DECARO et al., 2005; MORAES e COSTA, 2012; KOCATURK, et al., 2010). Os 

níveis de uréia e creatinina aumentados são consequência da oligúria e azotemia pré-
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renal (GONZÁLEZ e SILVA, 2006). A hipoalbuminemia e anormalidades eletrolíticas 

como hiponatremia, hipocalemia e hipocloremia são vistas em 25-33% dos cães. A 

enzima alanina aminotransferase (ALT) encontra-se elevada em aproximadamente 25% 

dos cães e anormalidades acidobásicas podem ser vistas em cães severamente afetados, 

geralmente sugestivas de acidose metabólica (STROMBECK e GUILFORD, 1991). 

Alterações na temperatura retal, como hipertermia, podem ser observadas em 

decorrência da própria infecção viral ou bacteriana, porém, devido à evolução rápida da 

doença alguns cães apresentam hipotermia, septicemia e coagulação intravascular 

disseminada (CID), sinais terminais em pacientes em choque endotóxico (HOSKINS, 

2004; KOCATURK, et al., 2010). Os sinais clínicos de choque inicialmente são: pulso 

normal ou fraco, palidez das mucosas, tempo de preenchimento capilar aumentado, 

hipotensão, nível de consciência reduzido e temperatura corporal baixa. Os animais não 

tratados adequadamente nesse estágio evoluem para um nível terminal, apresentando 

bradicardia, mucosas pálidas e cianóticas, hipotensão grave, anúria, estupor ou coma, 

Nessa situação, a parada cardíaca e respiratória são eminentes, levando os animais a 

óbito (MORAES e COSTA, 2012). 

 As lesões macroscópicas no intestino causadas pelo CPV-2 são variáveis e 

inespecíficas, apresentando-se mais acentuadas na parte distal do duodeno, 

posteriormente atingindo o jejuno, evidenciando-se as placas de Peyer (POLLOCK e 

CARMICHAEL, 1990; OLIVEIRA et al., 2009). As lesões variam de leves a graves, 

com as alças intestinais apresentando a camada serosa de aspecto hemorrágico, coberta 

ou não por fibrina. A congestão da subserosa e o edema na mucosa espessam a parede 

intestinal (OLIVEIRA et al., 2009). O lúmen intestinal pode apresentar-se vazio ou com 

conteúdo fluido hemorrágico ou de coloração amarela. Os linfonodos mesentéricos 

encontram-se aumentados e edemaciados com hemorragia multifocal em petéquias no 

córtex (HAGIWARA, 1980; APPEL e PARRISH 1987; OLIVEIRA et al., 2009). 

Oliveira et al. (2009) relataram que, durante a necropsia de filhotes de cães, além das 

lesões citadas anteriormente, também foram encontrados atrofia do timo e 

esplenomegalia. Na medula óssea, pode-se observar necrose e depleção das células 

germinativas e células maduras das séries mielóide e eritróide, seguida de hipoplasia 

regenerativa durante a fase de recuperação (POLLOCK e CARMICHAEL, 1990; 

OLIVEIRA et al., 2009). 
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McCandlish (2001) cita que a recuperação da doença pode ser rápida, mas pode 

levar de 7 a 10 dias ou mais nos animais gravemente afetados, o que exige tratamento 

intensivo. 

 

2.1.4  Diagnóstico 

 

 Tratando-se de uma doença de caráter infecto-contagioso, o diagnóstico rápido e 

precoce da parvovirose canina torna-se essencial para evitar a disseminação da doença 

(VIEIRA et al., 2008). O diagnóstico presuntivo, na rotina clínica, geralmente é feito 

pelo histórico, sinais clínicos e hemograma (MORAES e COSTA, 2012). Nelson e 

Couto (2006) ainda relatam que o diagnóstico é de um modo geral, estabelecido por 

tentativa, sendo a neutropenia uma alteração do hemograma sugestiva de parvovirose, 

mas não sensível ou específica o suficiente para fechar diagnóstico, pois esta pode 

ocorrer devido à outra infecção grave. O diagnóstico definitivo de parvovirose exige a 

identificação do vírus por testes específicos (MORAES e COSTA, 2012). 

A detecção do vírus nas fezes de pacientes suspeitos pode ser realizada por 

intermédio de Microscopia Eletrônica, Hemaglutinação Direta (HA), isolamento viral 

(IV) em cultivo celular ou ELISA. Estes métodos são os mais sensíveis e específicos 

para o diagnóstico, porém dependem do período de eliminação do antígeno fecal, que é 

breve. Os testes sorológicos indiretos, como HI, Soroneutralização (SN), ELISA 

indireto e Imunofluorescência indireta (IFI) também podem ser utilizados para 

diagnóstico de infecção passada, ou mesmo para o acompanhamento da condição 

imunológica do animal após vacinação. Concentrações séricas elevadas de IgM podem 

ser observadas ainda na primeira semana de infecção natural ou mesmo após vacinação 

recente com vírus atenuado. Já na segunda semana, as concentrações séricas de IgG 

apresentam aumento, sendo a classe de imunoglobulina predominante em ambos os 

casos (HOSKINS, 2004). 

 O isolamento viral a partir de fezes ou de tecidos pode ser realizado em células 

de origem canina, como as MDCK e A-72, e/ou em células da linhagem CRFK de 

origem felina (MORAES e COSTA, 2012). Strottmann et al. (2008) citam que o 

isolamento em cultivo celular é considerado o teste padrão, mas a PCR tem sido 

amplamente utilizada, principalmente pela alta especificidade e sensibilidade deste 

teste. A detecção do material genético viral, pela PCR, em amostras de fezes é sem 
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dúvida o método atual de escolha, uma vez que contribui para excluir muitos falsos 

positivos e falsos negativos (DE MARI et al., 2003). Estudos anteriores demonstram 

que a PCR é mais específica e sensível para a detecção de CPV-2 em fezes de cães, 

quando comparada com HA, ELISA e isolamento viral (MOCHIZUKI; HARASAWA e 

NAKATAN, 1993). Uma técnica muito utilizada é a da imunoperoxidase (IPX), que 

pode ser aplicada em monocamadas celulares, esfregaços ou diretamente em tecidos, 

sendo denominada de imunocitoquímica (ICQ) (FIGURA 3) ou imuno-histoquímica 

(IHQ), respectivamente. Esses métodos detectam as proteínas virais após a 

multiplicação do vírus em cultivos celulares ou em tecidos, confirmando a presença do 

agente que, em alguns casos, apresenta pouca citopatologia ou a não produção do efeito 

citopático (MORAES e COSTA, 2012). 

O diagnóstico post-mortem dos cães acometidos pela parvovirose canina é 

realizado com base nos achados macroscópicos observados na necropsia e lesões 

histológicas características (HOSKINS, 1997). Na necropsia observa-se a mucosa 

intestinal congesta, hemorrágica e frequentemente recoberta por uma pseudomembrana, 

a medula óssea pode apresentar-se liquefeita e hiperêmica. A histopatologia intestinal 

revela necrose epitelial, colapso das vilosidades e aumento do infiltrado inflamatório na 

lâmina própria (MORAES e COSTA, 2012). 

Em estudo recente, Oliveira et al. (2009) observaram que o aumento das placas 

de Peyer do intestino delgado e a hiperemia da mucosa e serosa intestinal foram os 

achados macroscópicos mais detectados em noventa e seis cães necropsiados com 

lesões macroscópicas sugestivas de parvovirose canina. Microscopicamente, foi 

visualizada enterite necrótica em 77% dos cães, mas em 17,7% as alterações 

histológicas do intestino delgado ficaram prejudicadas pela autólise, dificultando a 

interpretação. A identificação viral nos tecidos pela IHQ não foi possível em todos os 

casos, sendo o intestino delgado o melhor órgão para a identificação do CPV-2. 

Entretanto, a IHQ de tecidos linfóides revelou um menor número de cortes positivos 

para CPV-2 e, em geral, com pequena quantidade de células linfóides marcadas, 

resultado que sugere a rápida passagem do CPV-2 nesses órgãos. 

Os achados histopatológicos podem ser inespecíficos ou são prejudicados por 

autólise, principalmente no intestino delgado onde esta alteração post-mortem se 

apresenta precocemente (SVARA et al., 2003). Desta forma, métodos de diagnóstico 

auxiliares são necessários para a confirmação da parvovirose canina. 
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Figura 3: A- Imunocitoquímica em células MDCK negativas para CPV-2b. B- 
Imunocitoquímica em células MDCK positivas para CPV-2b (x100). Fonte: Setor de Patologia 
Veterinária - FAVET-UFRGS 

  

 

 

 

 

 

 

 

2.1.5  Prevenção e Controle 

 

Cães com parvovirose devem ser isolados e receber tratamento em um local 

específico. A limpeza e desinfecção de boxes e utensílios podem ser feitas com formol a 

5%, hipoclorito de sódio a 0,175% ou calor a 60ºC por 30 minutos (MORAES e 

COSTA, 2012). 

Na tentativa de prevenir a disseminação da doença, é importante lembrar que o 

CPV-2 persiste por um longo período de tempo no ambiente, tornando difícil o seu 

controle. Em cães assintomáticos, pode-se detectar a presença do vírus nas fezes, sendo 

que a imunidade passiva, que em alguns filhotes persiste por 18 semanas de idade, pode 

inativar o vírus vacinal (NELSON e COUTO, 2006). 

A maneira mais efetiva de prevenção da parvovirose é a vacinação sistêmica de 

filhotes, que devem receber a primeira dose com seis a oito semanas de idade, com duas 

doses de reforço a cada quatro semanas. Uma quarta dose pode ser efetuada, 

principalmente para aqueles animais considerados sob risco em geral. Recomenda-se o 

isolamento dos animais até completarem a imunidade, sempre observando a desinfecção 

do local (McCANDLISH, 2001; NELSON e COUTO, 2006; MORAES e COSTA, 

2012). A revacinação anual é, geralmente, recomendada para o CPV-2, embora possam 

ser realizados a cada três anos (NELSON e COUTO, 2006; HORZINEK, 2010).  

 McCandlish (2001) cita que as vacinas com vírus vivo modificado e inativado da 

FPLV foram utilizadas para proteger cães contra o CPV-2 devido aos antígenos comuns 

que estimulam proteção cruzada, porém o baixo nível de proteção conferido tornou-as 

sem utilidade. 

A B 
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 Essas vacinas foram substituídas por vacinas vivas atenuadas contendo as 

variantes CPV-2 e CPV-2b. Em animais imunizados com vacinas contendo estas 

variantes antigênicas e desafiados com amostras de campo de CPV-2c e CPV-2b, 

apresentaram uma proteção eficiente quando comparados ao grupo controle, 

evidenciando a proteção vacinal (LARSON e SCHULTZ, 2008; SPIBEY et al., 2008). 

No entanto, outros pesquisadores colocam em discussão se as mutações genotípicas 

sofridas durante esses anos pelo CPV-2 têm alterado a capacidade das vacinas em 

proteger adequadamente contra a doença (DECARO et al. 2007; DECARO et al., 2008). 

Embora o significado dessa variabilidade antigênica ainda seja investigado, acredita-se 

que tenha importância principalmente quando os filhotes, com imunidade passiva 

materna, são desafiados com vírus antigenicamente diferentes, ou seja, um determinado 

título de anticorpos é suficientemente alto para proteger contra o desafio com o vírus 

homólogo, mas não o suficiente para evitar uma infecção por uma cepa heteróloga, 

podendo causar doença nesses cães (TRUYEN, 2006). 

 

2.2 Coronavírus canino 
  

2.2.1 Caracterização e Classificação 

 

 O coronavírus canino (CCoV), é classificado como um Alphacoronavirus 1, da 

ordem Nidovirales, família Coronaviridae, subfamília Coronavirinae, gênero 

Alphacoronavirus (CARSTENS, 2010). Causa infecção gastrointestinal nos cães, a qual 

geralmente se manifesta em filhotes com letargia, anorexia, vômitos e diarreia, com 

duração de uma a duas semanas (DECARO e BUONAVOGLIA, 2008). As fezes são 

geralmente normais a aquosas, com uma variação de cor de amarelo a esverdeado e, 

algumas vezes, pode-se observar diarreia hemorrágica. A maioria dos animais se 

recupera após um período de 7-10 dias (CARMICHAEL e BINN, 1981). A 

coronavirose entérica canina é uma doença infecciosa cosmopolita, que ocorre de forma 

endêmica, com elevadas morbidade e mortalidade em filhotes (ZAPPULLI et al., 2008) 

e é considerada extremamente contagiosa, especialmente em locais como canis e 

abrigos de animais, sendo a prevalência significativamente maior nesses locais, com 

maior densidade populacional, comparados com os cães alojados separadamente 

(CARMICHAEL e BINN, 1981). O CCoV (FIGURA 4) replica-se primariamente na 
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extremidade dos vilos do intestino delgado, causando uma infecção lítica seguida por 

descamação e encurtamento dos vilos e diarreia em 18 a 72 horas pós-infecção. Além 

disso, este vírus pode ser encontrado em infecções simultâneas com bactérias, parasitos, 

ou outros vírus, como adenovírus canino (CAV) ou CPV-2 (PRATELLI et al. 2001b). 

 

Figura 4: Micrografia eletrônica de um coronavírus. Fonte: 
http://phil.cdc.gov/PHIL_Images/10270/10270_lores.jpg.  
 

  

 

 

 

 

 

 

 
 Os coronavírus possuem RNA não segmentado, de fita simples, sentido positivo 

e 27 a 32 kb de comprimento (FIGURA 5), são envelopados, pleomórficos, 

aproximadamente arredondados com até 220 nm de diâmetro (LAI e HOLMES, 2001). 

O nome coronavírus é derivado do latim corona que significa coroa, esta morfologia se 

deve a glicoproteínas estruturais que se encontram na superfície viral (HOLMES e LAI, 

1996). O CCoV apresenta um genoma composto dos genes codificadores das proteínas: 

poliproteína replicase (ORF1 – open read frame 1) , de espícula (S), de envelope (E), de 

membrana (M) e de nucleocapsídeo (N) (LAI e HOLMES, 2001). Além da espécie de 

CCoV, uma segunda espécie, denominada de coronavírus respiratório canino (CRCV), 

formalmente conhecida como Betacoronavirus 1, gênero Betacoronavirus (CARSTENS, 

2010), foi relatada causando processos respiratórios em cães (ERLES et al., 2003). 
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Figura 5: Representação esquemática do genoma do CCoV. Fonte: Lovato e Dezengrini (2007) 

 

 

2.2.2 Epidemiologia e Patogenia 

 
 A infecção por CCoV é restrita ao trato gastroentérico e está associada com 

anorexia, diarreia e vômitos (TENNANT et al., 1991). A doença ocorre principalmente 

em abrigos para cães e canis, pois o vírus é altamente contagioso, disseminando-se 

rapidamente na população canina. A principal via de infecção é a oral, sendo as fezes e 

fômites contaminados a fonte do vírus. O CCoV é eliminado nas fezes por até duas 

semanas pós infecção e alguns estudos demonstram que este período pode se prolongar 

por até 180 dias. Cães saudáveis podem excretar o vírus nas fezes por longos períodos 

(BRANDÃO, LOVATO e SLHESSARENKO, 2012).  

 Atualmente, o CCoV é classificado em dois genótipos: CCoV tipo 1 (CCoV-I) e 

o CCoV tipo 2 (CCoV-II) (DECARO e BUONAVOGLIA, 2008). O CCoV-II foi 

detectado após um surto de doença clínica severa em filhotes de cães 

(BUONAVOGLIA et al., 2006).  O vírus foi encontrado nas fezes e em vários órgãos 

parenquimatosos, sendo isolado em cultivo celular e inoculado em cães livres de 

patógenos específicos (SPF), reproduzindo a doença. Esses cães vieram a óbito, 

confirmando a virulência desse novo tipo. A distribuição do CCoV-II é mundial, com 

destaque na Europa (DECARO et al. 2009) e Ásia (WANG et al. 2006; SOMA et al. 

2010). O CCoV-II pode ser classificado em dois subtipos: CCoV-IIa e CCoV-IIb 

(TGEV-like) (DECARO et al., 2009). O subtipo CCoV-IIb tem sido relatado em vários 

países europeus (ERLES e BROWNLIE, 2009; DECARO et al., 2010), bem como no 

Japão (SOMA et al., 2010). Ele foi detectado em órgãos, mas não sendo relacionado à 

doença sistêmica em cães (DECARO et al., 2009; NTAFIS et al., 2011). Porém, o 



27 

 

subtipo CCoV-IIa, é responsável pela ocorrência de severos surtos da doença (NTAFIS 

et al., 2010; ZICOLA et al., 2012). Em países como o Japão, Itália e Turquia a 

prevalência sorológica para CCoV, em cães com diarreia, foi de 44,1% a 74,3% 

(BANDAI et al., 1999; PRATELLI et al., 2002; YESILBAG et al., 2004). No Brasil, 

Mosca (2003) encontrou 55 animais positivos de um total de 80 testados (68,8%) e 

Guirão (2009), 47 positivos de 100 animais testados (47%); no Rio Grande do Sul, 

Dezengrini et al.(2007) encontraram 412 animais soropositivos para CCoV de 817 

animais estudados (50,4%). O CCoV também foi detectado em animais selvagens, 

como coiotes (GREEN et al., 1984), lobos (ZARNKE et al., 2001) e hienas (EAST et 

al., 2004). 

 

  

2.2.3 Manifestações Clínicas e Lesões  

 
 Os animais infectados pelo CCoV-I apresentam sinais clínicos leves a 

moderados, incluindo perda de apetite, vômito, diarreia fluida, desidratação e, 

ocasionalmente, morte. Geralmente, doença sistêmica não é observada durante a 

infecção, embora o vírus tenha sido isolado de vários tecidos (tonsilas, pulmões e 

fígado) em filhotes infectados experimentalmente (TENNANT et al., 1991). A doença 

fatal comumente ocorre em consequência de infecções mistas com CPV-2 (DECARO et 

al., 2006b, 2007b), adenovírus canino tipo 1 (DECARO et al., 2007a) ou vírus da 

cinomose (DECARO et al., 2004a). Na infecção por CCoV-II os sintomas e lesões são 

mais graves, possuindo ou não coinfecção por outros agentes. Os animais apresentam 

febre, letargia, anorexia, vômito, GEH, sintomas neurológicos (ataxia, convulsões), 

acentuada leucopenia (linfopenia), óbito em 2 -3 dias após o início dos sintomas, 

severas lesões no trato gastroentérico, pulmões, baço, fígado, rins (BUONAVOGLIA et 

al., 2006).  Evermann et al. (2005) relataram dois casos fatais em filhotes em que não 

foi demonstrada coinfecção por outro agente viral. O vírus, após infectar cães pela via 

fecal-oral, atinge o intestino delgado, replicando nas vilosidades. A excreção nas fezes 

inicia entre um a dois dias pós-infecção e os sintomas clínicos aparecem entre um a 

quatro dias. 

 As lesões macroscópicas causadas pelos CCoV-I e CCoV-II são:  intestino 

delgado dilatado, conteúdo líquido e de coloração amarelada ou esverdeada, 

evidenciação das placas de Peyer, mucosa intestinal encontra-se hiperêmica e 
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hemorrágica, os linfonodos mesentéricos podem estar edemaciados. As lesões 

microscópicas se caracterizam por atrofia das vilosidades intestinais, depressão das 

criptas, achatamento das células epiteliais, aumento da celularidade da lâmina própria e 

aumento das células globosas. A necrose e infiltrado no parênquima pulmonar e 

hepático, severa depleção linfoide no baço, extensas áreas de necrose renal, são 

encontradas somente na infecção por CCoV-II (ZAPPULLI et al., 2008; BRANDÃO, 

LOVATO e SLHESSARENKO, 2012). 

  

2.2.4 Diagnóstico 

 
 Para detecção do CCoV nas fezes ou no intestino e sua diferenciação de enterites 

causadas por outros agentes, como o CPV-2, o rotavírus (CRV), CAV e o vírus da 

cinomose canina (CDV) são utilizadas as técnicas de ELISA, SN, IPX, VI, IFA, RT-

PCR e PCR em tempo real (qPCR). O IV em células não é muito utilizado, entretanto 

diferentes laboratórios obtiveram sucesso utilizando células primárias de rim, timo e 

membrana sinovial canina. As células de linhagem de rim canino A-72 são 

particularmente susceptíveis ao CCoV, além de células de embrião e de linhagem de rim 

felino (CRFK). O vírus produz efeito citopático caracterizado pela formação de 

sincícios e a confirmação da identidade do agente é realizada por IFA (BRANDÃO, 

LOVATO e SLHESSARENKO, 2012). As técnicas de RT-PCR (PRATELLI et al., 

2001) e qPCR (DECARO et al., 2004) realizadas diretamente das fezes têm sido 

utilizadas, principalmente em pesquisas. Um estudo por RT-PCR detectou o RNA viral 

em 20% (3/15) das amostras de fezes caninas testadas (MOSCA et al., 2003). Em testes 

com vacinas experimentais observaram que essas técnicas detectam quantidades 

menores de vírus excretadas nas fezes, por períodos maiores, quando comparadas com o 

isolamento viral. A sorologia não é muito utilizada, pois alguns fatores influenciam nos 

resultados, como a ampla distribuição do vírus na população canina e, em muitos casos, 

a ocorrência de infecções subclínicas (BRANDÃO, LOVATO e SLHESSARENKO, 

2012). 
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2.2.5 Prevenção e Controle 

 
 Como medida de prevenção para o CCoV deve ser evitado o contato com 

animais infectados, falta de sanidade, superpopulação, desmame precoce e infecções 

concomitantes por outros agentes. No meio ambiente, o vírus é facilmente inativado 

pelo calor e por solventes lipídicos. No entanto, em temperaturas baixas, pode manter-se 

infeccioso por longos períodos (BRANDÃO, LOVATO e SLHESSARENKO, 2012). O 

tratamento utilizado para CCoV é de suporte e baseia-se na restituição do equilíbrio 

hídrico-eletrolítico, além do controle de infecções secundárias (HOSKINS, 1997). 

Vacinas inativadas existem para o controle dessa doença, mas seu valor de proteção é 

controverso (MAcLACHLAN e DUBOVI, 2011). As vacinas vivas atenuadas foram 

testadas com bons resultados, onde cães vacinados pela via oral apresentaram títulos 

mais altos de IgA do que cães vacinados pela via intramuscular. Os cães que receberam 

a vacina pela via oral não excretaram o vírus nas fezes, mas os cães vacinados pela via 

intramuscular excretaram o vírus por um período de até 10 dias (BRANDÃO, 

LOVATO e SLHESSARENKO, 2012).  

 As vacinas atualmente no mercado não apresentam esses novos subtipos em sua 

formulação, o que seria necessário para uma maior proteção. Segundo alguns trabalhos, 

os subtipos CCoVIIa e CCoVIIb possuem uma reação cruzada limitada com o genótipo 

CCoV-I, comprometendo a eficiência vacinal (DECARO et al., 2009; DECARO et al., 

2010; DECARO et al. 2011). 
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 3.  ARTIGOS CIENTÍFICOS 

 
 
 Os resultados, bem como os materiais e métodos empregados para a realização 

dos experimentos, serão apresentados a seguir na forma de dois artigos científicos como 

segue: 

 

1. Typing of canine parvovirus strains circulating in Brazil between 2008 and 2010 

Publicado no periódico científico Virus Research, em 1º de janeiro de 2012. 

 

2. Characterization of pantropic canine coronavirus from Brazil 

Está em elaboração e será submetido ao periódico científico Veterinary 

Microbiology. 

 

 

 

 



31 

 

3.1 Typing of canine parvovirus strains circulating in Brazil between 2008 and 
2010  
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3.2 Characterization of pantropic canine coronavirus from Brazil 
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Abstract 

Detection and characterization of the canine coronavirus (CCoV) strains that are 

currently circulating are essential for the understanding of viral evolution and the 

development of measures to control its spread. In the present study, five puppies that 

died with diarrhea, vomiting, fever, decreased appetite and prostration. Organ samples 

were analyzed by Reverse Transcription followed by Polymerase Chain Reaction (RT-

PCR) assays for the M and the S partial genes of CCoV and for the VP2 gene of canine 

parvovirus (CPV-2). Three dogs were positive for CCoV and CPV-2, one was positive 

only for CCoV and one only to CPV-2. Sequencing of the amplification products 

showed the strains were from the antigenic type CPV-2c and the CCoV were from the 

pantropic type (CCoV-IIa). The phylogenetic analysis of the CCoV-IIa circulating in 

the canine population of south Brazil indicated that they are similar to those found in 

other countries; however, they tend to group together in a single clade, suggesting a 

common ancestor. Can be concluded that the clinical signs and lesions are very similar 

to those caused by CPV-2 and is necessary to include CCoV in the differential diagnosis 

of CPV-2. This is the first report of pantropic CCoV-II in puppies from Latin America. 

 

Keywords: dogs, coronavirus, pantropic, genotyping 
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1. Introduction 

 Canine coronavirus (CCoV) belongs to the family Coronaviridae, being recently 

classified as a member of the genus Alphacoronavirus, species Alphacoronavirus 1 

(Carstens, 2010). CCoV has a genome that ranges from 27 kb to 31 kb of single-

stranded RNA, consisting of two large open reading frames (ORFs), which encode four 

structural proteins (spike (S), membrane (M), envelope (E) and nucleocapsid (N)) and 

five nonstructural proteins (3a, 3b, 3c, 7a and 7b) (Decaro and Buonavoglia, 2008). 

Coronavirus infection is characterized by high morbidity and low mortality, and its 

transmission occurs via the fecal-oral route (Tennant et al., 1991). Studies have 

demonstrated that it is a ubiquitous disease, infecting mainly dogs in kennels and 

shelters (Rimmelzwaan et al., 1991; Tennant et al., 1993; Bandai et al., 1999; Naylor et 

al., 2001; Yesilbag et al., 2004; Schulz et al., 2008, Ntafis et al., 2010). CCoV was 

limited to the gastrointestinal tract, causing vomiting, diarrhea, dehydration, loss of 

appetite and, in some cases, death, especially when coinfections with canine parvovirus 

(CPV-2), canine adenovirus type 1 (CAV-1) and canine distemper virus (CDV) were 

present (Decaro et al., 2004; 2006; 2007a, 2007b). Even though systemic infection by 

CCoV was not observed, Tennant et al. (1991) isolated the virus from some organs in 

experimental infections. Currently, CCoV can be grouped into two genotypes: CCoV 

type 1 (CCoV-I) and CCoV type 2 (CCoV-II) (Decaro and Buonavoglia, 2008). CCoV-

II was detected after an outbreak of severe clinical disease in puppies (Buonavoglia et 

al., 2006). The virus was detected in the feces and in several parenchymatous organs, 

and was isolated in cell culture and inoculated into specific pathogen-free (SPF) dogs, 

reproducing the disease. These dogs eventually died, confirming the virulence of this 

new type of CCoV. Recently, CCoV-II, known as pantropic, was classified into two 

subtypes, CCoV-IIa and CCoV-IIb, the latter of which derives from a recombination 
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with TGEV (Decaro et al., 2009; 2010). The CCoV-IIb subtype was found in organs, 

but was not associated with systemic disease in dogs (Decaro et al., 2009; Ntafis et al., 

2011). Currently available vaccines do not contain these new subtypes in their formula, 

which would be necessary for further protection (Decaro et al. 2010). The development 

of a more virulent pantropic CCoV (subtype IIa), detection, identification and 

monitoring of these new agents is of paramount importance in the clinical diagnosis of 

dogs, chiefly for the differential diagnosis of CPV-2, whose clinical symptoms are quite 

similar. The aim of the present paper was to provide the pathological and phylogenetic 

characterization of coronaviruses detected in organs of dogs that had presented with 

gastroenteritis symptoms and eventually died. 

 

2. Materials and Methods 

 

2.1. Samples 

 Five dogs which eventually died at the Clinical Veterinary Hospital of 

Universidade Federal do Rio Grande do Sul, southern Brazil, between June and 

September 2011, were necropsied at the hospital’s Division of Pathology. The animals 

were aged 1 to 6 months, were of different breeds, both male and female, with or 

without history of vaccination. Twenty samples were collected from different organs of 

each dog, totaling 100 biological samples, which were identified separately and stored 

at -80ºC. The stool samples were diluted to 20% (w/v) in phosphate buffered saline 

(PBS, pH 7.4). The solution was frozen and thawed three times and then centrifuged at 

5000 × g for 10 min before nucleic acid extraction. A commercial vaccine was used as a 

positive control and distilled water was used as a negative control. 
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2.2. Identification of other gastrointestinal viruses  

 The stool suspensions were used for identification of other gastrointestinal 

viruses, as previously described by PCR: CPV-2 (Buonavoglia et al., 2001) and canine 

adenovirus types 1 and 2 (CAV-1 and CAV-2) (Hu et al., 2001) or by RT-PCR: canine 

distemper virus (CDV) (Frisk et al., 1999); and canine rotavirus (CRV) (Gouvea et al., 

1990).  

 

 2.3. RNA extraction and reverse transcription (RT-PCR) 

The organs were crushed separately, centrifuged at 5000 x g for 15 min., and the 

supernatant was stored at -80°C. The total RNA was extracted from the supernatants of 

organs or stool samples using TRIzol® LS (Invitrogen, USA) according to the 

manufacturer’s instructions. Reverse transcription was carried out immediately after 

extraction using Superscript® III Reverse Transcriptase (Invitrogen, USA). The 

reactions were standardized to a final volume of 20 µL and incubated for 5 minutes at 

65°C followed by a one-hour cycle at 55°C and 15 minutes at 72°C. 

2.4. DNA extraction 

  DNA was extracted from the supernatant of the stool suspension using a 

commercial kit based on guanidine isothiocyanate and silica (Simbios Biotecnologia, 

Canoas-RS, Brazil), as described by Boom et al. (1990), and stored at −20° C until use.  

 

2.5. PCR for partial amplification of the M gene of CCoV 

 CCoV1 and CCoV2 primer pairs were used for the partial amplification of the M 

gene (409 bp), as described by Herrewegh et al. (1998).   
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2.6. PCR for partial amplification of the S gene of CCoV region 3’ 

 EL1F, EL1R and S5, S6 primer pairs were used for differentiation between 

CCoV-I (346 bp) and CCoV-II (694 bp), respectively (Pratelli et al., 2004).  

  

2.7. PCR specific to CCoV-IIa and CCoV-IIb 

 PCR specific to CCoV (CCoV-IIa) and TGEV-like (CCoV-IIb) were performed 

taking advantage of the large diversity of the 5’end region of the S gene. The following 

primer pairs were used in two different reactions: CCoV-IIaF, CCoV-IIaR and CCoV-

IIbF CCoV-IIbR, which yielded amplification products of 758 bp and 499 bp, 

respectively (Decaro et al., 2010).  

 

 2.8. Sequencing and phylogenetic analysis 

 The PCR products were electrophoresed in 2% agarose gels, visualized under 

UV light and compared with a 100 bp molecular weight ladder (Fermentas, USA). They 

were purified using GFX PCR DNA and gel band purification (Amersham Bioscience, 

USA) and sequenced by using the Abi-Prism 3100 Genetic Analyzer (Applied 

Biosystems, USA). Sequence traces were visually checked and manually edited using 

Bioedit 6.0.7 (HALL, 1999). The sequences were submitted to GenBank 

(http://www.ncbi.nlm.nih.gov). 

 In order to identify homologous sequences to those found in this study, 

MegaBLAST searches were performed in the nucleotide collection (nr/nt) database 

using the NCBI Blast (http://blast.ncbi.nlm.nih.gov/) in January, 2013. To perform the 

phylogenetic analyses, sequences with multiple homologies were selected based on the 

best-scoring homology. Sequences were aligned using the Clustal W 2.1 program 

(Thompson et al, 1994). 
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 To reconstruct phylogenies, three different strategies were implemented by 

using three different datasets. First, to identify and to characterize the CCoV sequences, 

we used an alignment of 16 sequences based on 332 bp from the M gene 

(transmembrane protein). This alignment included reference sequences of different 

strains of Alphacoronavirus and similar sequences recovered during the MegaBLAST 

searches. Second, to further characterize CCoV strains, we constructed an alignment of 

16 sequences using a 569-bp fragment of the 3’-end region of the S gene. Third, also to 

characterize the pantropic CCoV strains, we used a dataset containing a 938-bp 

fragment of the spike gene (369 bp of the 5-end region plus 569 bp of the 3’-end region) 

which maximized the number of molecular characters, but minimized the number of 

sequences (n=9) due to the high variability of the 5’-end region. In all datasets, 

saturation was evaluated by plotting transitions and transversions against p-distance 

using DAMBE 5.2.18 (Xia and Xie, 2001). 

The maximum likelihood (ML) trees were constructed using PhyML v. 3.0 

(Guindon et al., 2010), incorporating 1,000 bootstrap replicates to evaluate branch 

support. The best substitution models were estimated using JModeltest v.0.1.1 (Posada, 

2008) for the nucleotide dataset and ProtTest v. 2.4 (Abascal, 2005) for the amino acid 

dataset, both with the Akaike information criterion (AIC). For Bayesian inference, we 

selected substitution models according to the AIC using MrModeltest (Nylander, 2002) 

for the nucleotide datasets and a prior setting allowing model jumping between fixed-

rate amino acid models for amino acid datasets. Each Bayesian analysis involved two 

independent runs, each consisting of one million generations of Metropolis-coupled 

Markov Chain Monte Carlo (MCMC) sampling with one cold and three heated chains; 

samples were taken every 100 generations, and we discarded trees from the first 

250.000 generations as burn-in. Plots of likelihood scores against the generation number 
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indicated that analyses reached stationary distributions, and convergence diagnostics 

implemented in MrBayes 3.1.2 (Huelsenbeck and Ronquist, 2001) indicated that the 

independent runs converged on the same posterior distribution. Based on the post burn-

in samples of trees, we calculated majority-rule consensus trees for each dataset, and 

assessed branch support based on posterior probability values. Due to the absence of 

outgroups in the datasets, all trees were midpoint rooted.  

 

3. Results 

 

3.1. Clinical signs and gross pathology 

 On clinical examination, these animals presented with haemorrhagic 

gastroenteritis (HGE), vomiting, fever, loss of appetite and prostration. At necropsy, the 

dogs had similar lesions, which consisted of rough and thick small intestinal mucosa, 

submucosal edema and evidencing of Peyer’s patches. Other findings included enlarged 

mesenteric lymph nodes and non-collapsed lungs of diffuse reddish color with a shining 

surface, with mild to moderate flow of frothy fluid from the cut surface. Microscopic 

findings indicated necrotic enteritis, with atrophy and fusion of microvilli; there was 

edema and congestion of mesenteric lymph nodes; and mild to moderate edema and 

diffuse congestion were observed in the lungs. Bone marrow depletion occurred in all 

animals, as well as necrosis of lymphoid and myeloid cell lines.  

 

  3.2. PCR analysis for CCoV-II and CPV-2 

  Of the five dogs tested, three were positive for CCoV-II and three were positive 

for CPV-2 (Table 1). The results for the presence of CCoV-II in the organs are shown in 

Table 2. The partial amplification of region 5’ of the S gene (CCoV-II) and of the VP2 
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gene (CPV-2) and later sequencing allowed identifying the presence of (pantropic) 

CCoV-IIa and CPV-2c. One dog was negative for all viruses tested, and those dogs that 

were positive for CCoV-II and/or CPV-2 were negative for CDV, CRV, CAV-1 and 

CAV-2. The nucleotide sequences of the analyzed pantropic Brazilian strains were 

deposited in GenBank under accession numbers for the M gene (JX442376, JX442377, 

JX442378) and for the 3’-end region of the S gene (JX983596, JX446572, JX446573) 

and for the 5’-end region of the S gene (KC138238, KC138237, KC138236). 

 

Table 1. Results for the partial amplification by PCR of M and 5’end S genes (CCoV-

IIa) and VP2 (CPV-2), in dog feces. 

Dogs 1 2 3 4 5 

CCoV-IIa - + - + + 

CPV-2 - + + + - 

 

 

Table 2. Results for the partial amplification by PCR of the S gene in the 5-end region 

for CCoV-IIa in organ samples.  

Organs  Dog 2  Dog 4  Dog 5  

CCoV-IIa CCoV-IIa CCoV-IIa 

cerebellum + + - 

brain + + + 

brain bulb - - - 

heart + + - 
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lung + + + 

thymus - + + 

tongue + + + 

tonsils - + - 

spleen + + + 

bladder + + + 

kidney + + + 

pancreas - + + 

liver + + + 

mesenteric lymph node + + + 

retropharyngeal lymph node + + - 

bone marrow + - - 

duodenum + - + 

jejunum + + + 

colon + + + 

rectum + + + 

 

3.3. Phylogenetic analyses 

 The MegaBLAST searches in the nr/nt database, using the fragment of the M 

gene from Brazilian dogs as query, yielded very similar sequences to CCoV-II (e.g. 

GU300127) presenting 98-97% of identity over 330 bp and e-values close to zero. 

Similar levels of identity with CCoV-II (96-95% covering 100% of the query 

sequences) as well as e-values close to zero were observed in MegaBLAST searches 

when we used fragments of the 5’end and 3’end regions of the S gene. 



46 

 

Plots of pairwise divergence did not show evidence of saturation in the datasets, 

except in the 3’-end fragment of the S gene, which exhibited saturation of substitutions 

due to the presence of very divergent AY307020 and EU186072. However, results of 

the ML and Bayesian analyses in which AY307020 and EU186072 were excluded 

(Figure 1B) were very similar to those in which these taxa were included (Figure 1A), 

indicating that saturation did compromise the phylogenetic analyses. Additionally, the 

phylogenies based on amino acid sequences containing AY307020 and EU186072 

sequences concur with those shown in Figure 1, presenting the same topological 

resolution (trees not shown). 

Phylogenetic trees obtained using different datasets and estimated by different 

methods indicated a close relationship between the Brazilian samples and CCoV-II 

related group (Fig1 and Fig 2A). The phylogenetic analyses based on nucleotide 

sequence of the M gene grouped the Brazilian pantropic samples isolated in Rio Grande 

do Sul state (southern Brazil) with GU300127, identified from a dog in São Paulo state 

(southeastern Brazil) in both ML and BI analyses with moderate to high statistical 

support (Fig 1). However, the position of this clade within the CCoV-II group could not 

be solved reliably. In fact, the similarity between the pantropic samples from southern 

Brazil and GU300127 ranges between 95.5 and 98.6%, being very similar to those 

found for the comparison with reference samples AY704916 (Germany) (94.4-96.7%) 

and DQ112226 (Italy) (93.7-95.2%). 

The phylogenies based on the 3’end region of the S gene using different datasets 

and methods grouped the Brazilian samples into a principal group with CCoV-IIa, 

FCoV-II and TGEV with moderate to high support. However, the relationships within 

this group are not fully resolved. Analysis using the concatenated fragment of the S 

gene (5’end plus 3’end) also supported this principal group and clustered the Brazilian 
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samples into a highly supported monophyletic clade in all analyses. The phylogeny also 

suggests a sister-group relationship between the Brazilian samples and the group 

composed of JQ404410, FCoV-II X80799, and NC002306. 
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Figure 1. ML tree showing the relationships between CCoV strains based on a 332 bp 

fragment of the M gene using the TIM2+G model. Nodal support values (<0.7 posterior 

probability or <70% bootstrap not shown) are indicated for ML and BI methods, 

respectively. (–) indicates values <70%. 
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Figure 2. A) ML tree based on a 569 bp fragment from the 3’end region of the S gene 

and on the TIM2+I+G model. The topology shows the relationships between 16 CCoV 

strains. B) ML tree based on a 569 bp fragment from the 3’end region of the S gene and 

on the TRN+I+G model using 14 CCoV strains. Nodal support values (<0.7 posterior 

probability or <70% bootstrap not shown) are indicated for ML and BI methods, 

respectively. (–) indicates values <70% while (*) stands for different resolution in BI 

analysis. 
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Figure 3. ML tree showing the relationships between 9 CCoV strains based on a 938 bp 

fragment of the S gene (5’end plus 3’end combined dataset) and on the TIM3+G model. 

Nodal support values (<0.7 posterior probability or <70% bootstrap not shown) are 

indicated for ML and BI methods, respectively. (–) indicates values <70%. 
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 In the partial sequencing of the M gene, Brazilian samples, compared with 

reference samples, had amino acid mutations in some residues, as shown in Table 3. 

Table 3. Amino acid differences between Brazilian and reference samples of the partial 

M gene. 

 Inside the parentheses is the identification the number of dog and the country of origin. 
Recombitek™ is a commercial vaccine.  

 

 As to the 5’end region of the S gene, there were amino acid mutations in some 

residues, as shown in Table 4. 

 

Samples//aa position 123 127 187 212 223 243 246 

D13096 CCoV-IIa (UK)  Thr  Ile Cys Val Lys Tyr Asp 

AY342160 CCoV-IIa (UK)  Ile Ile Tyr Ser Gln Tyr Asp 

DQ112226 CCoV-IIa (Italy) Ile Ile Tyr Ser Lys Tyr Asp 

EU924790 CCoV-IIb (Italy)  Ile Ile Tyr Ser Lys Tyr Asp 

GU300127 (Brazil)  Ile Val Tyr Ser Gln 
  

JX442376 (Dog 2) (Brazil)  Ile Val Tyr Ser Gln Asn Glu 

JX442377 (Dog 4) (Brazil)  Ile Val Tyr Ser Lys Asn Glu 

JX442378 (Dog 5) (Brazil) Ile Val Tyr Ser Lys Asn Glu 

NC002306 FCoV-II (USA) Val Ala Tyr Ser Gln 
 

  

Recombitek ™  
 

 Ile Tyr Ser Lys   
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Table 4. Amino acid differences between Brazilian and reference samples of the partial 

S gene the 5’end region. 

The number in parentheses is the identification of the dog in the present work and its country of origin. 

 

4. Discussion 

 Coronavirus infection is a ubiquitous endemic disease with high morbidity and 

mortality in puppies (Zappulli et al., 2008), and it is extremely contagious, especially in 

kennels and shelters; in addition, its prevalence is significantly higher than in dogs 

housed separately (Carmichael and Binn, 1981). Genome recombinations of different 

coronavirus species is an important way to prevent host immunity, which may occur 

due to the close relationship with domestic species (Herrewegh et al., 1998). CCoV can 

be found in coinfections with bacteria, parasites, or other viruses such as the canine 

adenovirus (CAV) or canine parvovirus (CPV) (Pratelli et al. 2001). Coinfections may 

be confirmed by the data provided in the present study, as occurred with dogs 2 and 4, 

whose PCR was positive for CCoV and CPV. Zicola et al. (2012) reported coinfection 

with CPV-2c in an outbreak of coronavirus infection among French and Belgian dogs, 

which had symptoms that were characteristic of both infections, leading to their deaths. 

In Greece and Ireland, coinfections by CCoV-II/CPV-2a and CCoV-I/CPV-2b were 

Samples//aa 5 20 21 34 38 54 72 78 125 

DQ112226 CCoV-IIa (Italy) Leu Thr Thr Asp Asn Val Ala Glu Asn 

JQ404410 (CCoV-IIa) (USA) Val Thr Ala Pro Tyr Val Ala Gln Asp 

KC138238 (Dog 2) (Brazil) Glu Thr Thr Pro Tyr Glu Ala Glu Asp 

KC138237 (Dog 4) (Brazil) Val Thr Thr Pro Tyr Val Arg Glu Asp 

KC138236 (Dog 5) (Brazil) Val Met Ala Pro Tyr Val Ala Glu Asp 

NC002306 FCoV-II (USA) Val Thr Thr Ala Asn Val Ala Gln Asp  
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described for puppies aged up to three months (Ntafis et al., 2010; McElligott et al., 

2011). In western European countries, 28 out of 156 dogs had coinfection by these two 

agents (Decaro et al., 2009). Dogs that presented with intestinal lesions at necropsy, 

which are characteristic of CPV, were actually positive for CCoV (Evermann et al., 

2005). The same happened in our study, in which dog 5 died from CPV-characteristic 

symptoms; however, the PCR only detected CCoV. This highlights the importance of a 

differential diagnosis between these two viral diseases. Deaths caused by pantropic 

CCoV were first observed in Italy (Buonavoglia et al., 2006), Greece (Ntafis et al., 

2011), France, and Belgium (Zicola et al., 2012). In Latin America, this was the first 

report of pantropic CCoV in puppies, with or without association with CPV. The feces 

and several organs (e.g., lungs, spleen, kidneys, pancreas, heart, liver, intestine, and 

brain) of these animals were positive for CCoV, corroborating the data published by 

Buonavoglia et al. (2006), Zappulli et al. (2008), Ntafis et al. (2011), Decaro et al. 

(2012), and Zicola et al. (2012). The clinical symptoms of these dogs were similar to 

those found by Buonavoglia et al. (2006) and Zappulli et al. (2008); however, these 

authors reported neurological symptoms that were not observed in our dogs. On the 

postmortem examination, gross lesions showed edema and congestion in the intestine, 

lungs and kidneys and enlarged mesenteric lymph nodes, which were similar to, but not 

so severe as, those found by Zappulli et al. (2008) and Ntafis et al. (2011), who 

observed areas with lung consolidation and emphysema, abdominal cavity with bloody 

fluid, multifocal infarctions in the renal cortex, friable liver with enlarged volume, and 

venous congestion in the cerebral dura mater. The microscopic lesions in the organs 

detected by Zappuli et al. (2008) and Decaro and Buonavoglia (2011) were also 

observed in our study. An important finding was bone marrow depletion and necrosis, 

which was confirmed in the three dogs coinfected by CCoV-IIa and CPV-2c, and also 
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observed in dog 5, which was positive only for CCoV-IIa. These lesions are common in 

cases of CPV-2 (Appel and Parrish, 1987), causing the death of the animals, as 

immunological protection is severely compromised by lymphocyte depletion. These 

lesions of bone marrow are not usually described in infections by pantropic CCoV, but 

they were observed in all dogs in our study. The pantropic CCoV-II was confirmed by 

the presence of gross lesions in the internal organs of the dead dogs, as well as by the 

detection of viral RNA in those tissues, including brains. 

 The phylogenetic analysis of circulating subtypes affecting dogs in southern 

Brazil showed that they are similar to those found in other countries. Nonetheless, the 

Brazilian samples tend to group into a single clade, suggesting a common ancestral. 

However, studies focusing on pantropic CCoV in greater depth are necessary to confirm 

whether these samples are a monophyletic group. 

 The mutation detected by Buonavoglia et al. (2006) in amino acid 125 of the 

5’end region of the S gene (D125N), in two Italian reference strains, was not observed 

in our analysis, suggesting that this mutation might not influence viral pathogenicity. 

This finding is in line with that of other studies that suggest that there is no genetic 

signature capable of detecting pantropic strains (Decaro et al., 2012). Note that, as far as 

amino acid 127 of the M gene is concerned, dogs in the present study were infected by a 

field virus, since, according to the molecular analysis, the samples show a variation in 

amino acids that is not compatible with the vaccine strain (I127V). With the 

development of pantropic CCoV, and due to the increase in their virulence (subtype 

IIa), detection, identification and monitoring of these new agents in the canine 

population is of utmost importance in clinical veterinary practice.  
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5. Conclusion 

             The results of this study demonstrated that the CCoV-IIa, named as pantropic, 

was the main subtype detected in bodies of puppies, which came to death with clinical 

suspicion of CPV-2, suggesting the inclusion of differential diagnosis between these 

two agents. At necropsy, the lesions found in the digestive tract, highly suggestive of 

infection by CPV-2, were both found in infected dogs only with CCoV-IIa, as those 

with CPV-2 co-infection and CCoV-IIa. By sequencing, it was confirmed the subtype 

CCoV-IIa and the antigenic variant CPV-2c, this being the first reported the detection of 

pantropic CCoV-IIa in puppies dogs in Brazil. Phylogenetic analysis of CCoV-IIa, the 

canine population in southern Brazil, shows that they are grouped in one clade, 

suggesting a common ancestor, evidencing a similarity with samples from other 

countries. 
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4.  CONCLUSÕES 

 

Capítulo 1 – Parvovírus canino 

1. Das 144 amostras de fezes de cães com e sem sintomas de gastroenterite 
hemorrágica, 42 foram positivas para CPV-2 por PCR, mostrando que o CPV-2 
ocorre em grande frequência na população canina do Brasil. 
 

2. Das 42 amostras positivas para CPV-2, trinta possuíam sinais clínicos de 
gastroenterite hemorrágica, mostrando que uma parte das infecções é subclinica. 
 

3. Pelo sequenciamento parcial do gene VP2, dos 42 animais positivos para CPV-2, 
33 foram caracterizados para CPV-2c, oito para CPV-2b e um para CPV-2a, 
mostrando que o CPV-2c foi a variante antigênica predominante na população 
canina do Brasil. 

 
4. A filogenia das amostras de CPV-2 demonstrou que elas eram similares às 

encontradas em outros países, não indicando uma origem geográfica comum, 
sendo caracterizadas como cosmopolitas. 
 
 

Capítulo 2 – Coronavírus canino 

1. Foi realizada a detecção do CCoV-II e CPV-2 por PCR a partir de amostras de 
órgãos  e fezes de cinco filhotes que vieram a óbito com sinais de GEH. 
 

2. Três cães foram positivos para CCoV-II e CPV-2, um foi positivo apenas para 
CCoV-II e um só para CPV-2, dois tiveram co-infecção por esses dois agentes e 
outro foi negativo para todos os vírus pesquisados, mostrando que ambos os 
vírus podem estar em co-infecções. 

 
3. O CCoV-II foi identificado em diversos órgãos dos três cães positivos para esse 

vírus, mostrando características do subtipo pantrópico. 
 

4. O sequenciamento parcial dos produtos de amplificação identificou a variante 
antigênica CPV-2c e o subtipo CCoV-IIa, sendo esta a primeira descrição desse 
subtipo em cães no Brasil.  
 

5. A análise filogenética do CCoV-IIa, na população canina no sul do Brasil, 
mostra que eles se agrupam em um mesmo clado, sugerindo um ancestral em 
comum, evidenciando uma similaridade com amostras de outros países. 
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