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Resumo 

 
Mortalidade fetal e neonatal, devido a causas infecciosas e não-infecciosas, é um problema frequente na 

criação de cães. Fatores predisponentes envolvem erros no manejo e a imaturidade do feto canino ao final da 
gestação. Causas não-infecciosas incluem hipóxia, prematuridade, hipotermia, hipoglicemia, doenças genéticas, 
trauma e intoxicações. As causas infecciosas são bactérias, vírus e parasitas, sendo as doenças bacterianas as 
mais importantes. A identificação da etiologia da morte fetal e neonatal depende da realização de necropsia, 
exame histopatológico e pesquisa de agentes infecciosos nos tecidos. 
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Abstract 
 

Fetal and neonatal mortality due to infectious and non-infectious causes is an important problem in dog 
breeding. Predisposing factors include improper management and the immaturity of canine fetus at the end of 
pregnancy. Non-infectious causes include hypoxia, prematurity, hypothermia, hypoglycemia, genetic disorders, 
trauma, and toxicosis. Infectious causes include bacteria, virus, and parasites, with bacterial infections as the 
most important. A conclusive diagnosis in cases of fetal and neonatal death requires necropsy, histopathology, 
and detection of infectious agents in tissue samples. 
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Introdução 
 

Desde a fertilização até o desmame, os filhotes de cães são susceptíveis a agressões que podem 
ocasionar a morte, induzir malformações ou resultar no nascimento de filhotes fracos que morrem nos primeiros 
dias de vida (Tabela 1). A evolução de cada caso irá depender do momento em que ocorre a agressão e do agente 
etiológico (Schlafer, 2008). 
 
Tabela 1. Relação das principais causas de mortalidade fetal e neonatal canina. 

Causas não-infecciosas Causas infecciosas  
Distocia Bactérias Vírus 
Prematuridade Brucella spp. Herpesvírus canino 
Hipotermia Staphylococcus spp. Vírus diminuto canino 
Hipoglicemia Streptococcus spp. Parvovírus canino 
Trauma Escherichia coli Adenovírus canino 
Genética Klebisiella pneumoniae Morbilivírus canino 
Tóxica Proteus mirabilis Protozoários 
Hipotireoidismo Helmintos Neospora caninum 
Hipoluteoidismo Toxocara canis Toxoplasma gondii 
Estresse da cadela Ancylostoma caninum Leishmania infantum 

 
Estima-se que a taxa de mortalidade fetal e neonatal canina atinja 20 a 30%, com prejuízos financeiros, 

genéticos e emocionais (Dumon, 2005; Petersen, 2011). A maior parte das mortes ocorre no período perinatal, 
que envolve a morte fetal no final da gestação, durante o parto, e a morte neonatal até sete dias após o parto 
(Tønnessen et al., 2012; Mila et al., 2014). O risco de mortalidade perinatal está mais relacionado a variáveis da 
ninhada do que à raça ou ao porte racial, é mais frequente na primeira ninhada e três vezes maior quando a 
cadela tem o primeiro parto com mais de 6 anos de idade (Tønnessen et al., 2012).  
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As perdas gestacionais na espécie canina podem resultar em (i) reabsorção embrionária; (ii) aborto, 
caracterizado pela expulsão de fetos vivos ou mortos, incapazes de sobreviver fora do útero devido a extrema 
prematuridade; (iii) morte fetal com mumificação ou maceração; ou (iv) natimortalidade, quando ocorre a morte 
do feto ao final da gestação ou durante o parto. Após o nascimento, a morte do filhote é denominada morte 
neonatal (Schlafer, 2008; Tønnessen et al., 2012).  

Na espécie canina, o aborto não é frequente, e, quando ocorre, é comum a cadela ingerir os fetos e não 
deixar vestígios, o que contribui para a suposição de ausência de concepção (Carmichael, 1966, Dumon, 2005). 

Um importante fator de risco é imaturidade fetal no momento do parto, especialmente com relação aos 
pulmões, à termorregulação, à imunidade e ao metabolismo de energia (Vannucchi et al., 2012; Lourenço e 
Machado, 2013). Por essa razão, os neonatos caninos são extremamente vulneráveis a hipóxia, hipotermia, 
hipoglicemia, desidratação e infecções (Münnich e Küchenmeister, 2014). 

Erros no manejo da ninhada, ambiente inadequado, fatores estressantes e doenças na cadela são também 
fatores de risco para a mortalidade fetal e neonatal, pois favorecerem a ocorrência de hipotermia, hipertermia, 
hipoglicemia, traumas, distocia, agalactia, abandono da ninhada pela mãe, canibalismo e infecções (Dumon, 
2005; Peterson, 2011). Higiene precária é um importante fator, por ser predisponente a inúmeras doenças 
infecciosas (Verstegen et al., 2008; Peterson, 2011). 

 
Causas não-infecciosas de mortalidade fetal e neonatal canina 

 
A hipóxia perinatal associada a distocia é considerada a principal causa não-infecciosa de mortalidade 

perinatal, com 90% das mortes ocorrendo até 48 horas após o nascimento (Münnich e Kunchensmeister, 2014). 
Hipóxia fetal transitória ocorre durante o parto e é fisiológica, porém, na distocia, a hipóxia por tempo 
prolongado pode ocasionar a morte fetal (Vannucchi et al., 2012). A prematuridade e o nascimento por parto 
cirúrgico podem cursar com insuficiência respiratória e hipóxia devido a imaturidade pulmonar (Vannucchi et 
al., 2012; Vannucchi et al., 2015). 

A distocia pode ser determinada por causas maternas, causas fetais ou uma associação de ambas (Luz et 
al., 2015). Contudo, deve-se ter cautela ao se considerar a hipóxia como a causa primária de morte perinatal em 
partos distócicos (Münnich e Kunchensmeister, 2014), pois morte ou debilidade fetal são reconhecidas como 
causa de distocia (Luz et al., 2015) e grande número de natimortos provenientes de parto distócico são 
portadores de infecção (Taques et al., 2016).  

Traumas, como esmagamento de filhotes, avulsão do cordão umbilical e evisceração durante o parto, 
canibalismo ou lacerações, podem ocorrer de forma acidental ou por alterações comportamentais, e têm forte 
correlação com estresse e ambientes inadequados. Cadelas estressadas podem abandonar a ninhada ou impedir o 
aleitamento e aquecimento dos neonatos, levando a hipotermia, hipoglicemia, desidratação e mortalidade 
(Dumon, 2005). A cadela gestante submetida a estresse ambiental pode também sofrer perda fetal (Verstegen et 
al., 2008).  

Agalactia, observada principalmente em primíparas e em cadelas submetidas a cesariana ou estresse, 
impede a transferência de imunidade passiva e pode levar a hipoglicemia, desidratação e hipotermia do neonato. 
De maneira semelhante, a galactostase, caracterizada pela incapacidade de ejeção do leite, tem as mesmas 
consequências e também está associada ao estresse cadela (Dumon, 2005). Neonatos que não ingerem o colostro 
logo após o parto têm maior risco de morte neonatal (Mila et al., 2014).  

Carências ou excessos nutricionais durante a gestação podem resultar em malformações fetais (Prats, 
2005). Cadelas obesas têm menos filhotes por ninhada com maior taxa de mortalidade neonatal (Peterson, 2011). 
Dietas hiperproteicas e hipervitaminoses durante a gestação são indutoras de malformações, como deformidades 
do esqueleto, estenose valvular cardíaca fetal e palatosquise (Dumon, 2005). O excesso de vitamina D e cálcio 
durante a gestação podem também predispor a cadela à hipocalcemia ao final da gestação ou durante a lactação, 
o que pode levar a distocia e alterações comportamentais como agitação, abandono ou mesmo agressão aos 
filhotes (Johnson et al., 1987; Peterson, 2011). 

O uso de medicamentos durante a gestação pode induzir morte embrionária, fetal ou malformações. 
Drogas relacionadas a toxicidade na gestação da cadela incluem griseofulvina e outros antifúngicos, 
progestágenos, corticoides, antibióticos (dihidrostreptomicina, terramicina, tetraciclina, gentamicina), carbaril, 
diacinon bromocriptina, carbaril, dexametasona, estradiol e prostaglandinas (Johnston e Raksil, 1987; Dumon, 
2005). 

Defeitos genéticos incluem desordens hereditárias e não-hereditárias. Anomalias cromossômicas 
decorrem de erros na maturação dos gametas ou na fecundação, e ocorrem de forma esporádica, não-hereditária 
e caracterizam-se por múltiplas malformações combinadas. O diagnóstico das anomalias cromossômicas 
depende de análise citogenética (Johnston e Raksil, 1987). Alterações genéticas e hereditárias incluem doenças 
metabólicas, como a hipoglicemia hereditária em cães da raça Maltês (Kishnani et al., 2001), malformações do 
esqueleto, malformações cardíacas e palatosquise (Louw, 1983; Johnston e Raksil, 1987). Entretanto, a 
palatosquise e as malformações do esqueleto parecem ter etiologia multifatorial, com a participação de herança 
poligênica e desequilíbrios nutricionais (Dumon, 2005). Nos poucos levantamentos realizados, ocorrência de 
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malformações varia de 5 a 10% dos filhotes examinados (Nielen et al., 1998; Young et al., 2015). 
Alterações endócrinas, especialmente o hipotireoidismo e hipoluteoidismo, são consideradas causas de 

aborto e morte fetal (Verstegen et al., 2008). Hipoluteoidismo caracteriza-se pela insuficiência de progesterona 
plasmática para a manutenção da gestação. Porém, não está claro se a deficiência de progesterona é primária ou 
secundária a outras doenças (Verstegen et al., 2008; Johnson et al., 1987). O hipotireoidismo em cães pode 
ocasionar aborto, mumificação fetal, natimortalidade (Johnson et al., 1987) e alta mortalidade perinatal (Panciera 
et al, 2007). 

Causas infecciosas de mortalidade fetal e neonatal canina 
 

A morte fetal ou neonatal associada a infecções pode decorrer de placentite, da infecção direta do feto 
ou neonato, ou de malformações e sequelas decorrentes da infecção (Verstegen, 2008). A infecção da cadela 
pode comprometer a gestação e levar a morte fetal/neonatal, sem a infecção direta do filhote ou da placenta 
(Johnson et al., 1987). A cadela muitas vezes não apresenta alterações clínicas nem hematológicas, e o aborto 
e/ou mortalidade perinatal pode ser o único sinal clínico relatado (Johnson et al., 1987; Verstegen, 2008).  

Em muitos casos ocorre morte súbita, mas diarreia, dispneia e hipotermia são frequentes nos neonatos 
doentes. A ausência de ganho de peso é um sinal importante, por isso a pesagem diária dos neonatos auxilia na 
detecção precoce de doenças (Prats, 2005). 

A fonte de infecção fetal e neonatal é muitas vezes a própria mãe, sua cavidade oral, fezes, secreção 
vaginal e leite (Schäfer-Somi et al., 2003; Münnich e Lübke-Becker, 2004). Fatores predisponentes a infecção 
neonatal são a hipóxia, hipotermia, hipoglicemia, desidratação e falha na ingestão de colostro (Figura 1). 
Neonatos caninos são incapazes de desenvolver febre devido a imaturidade hipotalâmica. Ao contrário, 
apresentam hipotermia e hipoglicemia quando desenvolvem sepse, o que piora o prognóstico (Münnich e 
Küchenmeister, 2014). 

 
 

 
Figura 1. Principais causas de mortalidade fetal e neonatal na espécie canina. É importante a percepção de que as 
causas não-infecciosas e infecciosas em geral evoluem em associação, independentemente da etiologia primária. 

 
Infecções bacterianas 

 
Brucella canis é um agente bacteriano importante como causa de aborto, natimortalidade e morte 

neonatal na espécie canina (Carmichael e Kenney, 1968; Pretzer, 2008; Graham e Taylor, 2012). Todavia, os 
agentes bacterianos isolados com mais frequência em casos de sepse neonatal canina são a Escherichia coli, 
Streptococcus spp., Staphylococcus spp., Proteus spp., Pseudomonas aeruginosa, Enterococcus sp., Klebsiella 
pneumoniae (Meloni et al., 2014; Münnich e Küchenmeister, 2014) , possivelmente devido ao lento crescimento 
e exigência que a Brucella apresenta em meios de cultura (Keid et al., 2004). Em casos de aborto, são também 
relatados, de forma esporádica, infecção por Salmonella enterica (Caldow e Graham, 1998; Graham e Taylor, 
2012; Phylbey et al., 2014) e Campylobacter jejuni (Sahin et al., 2014). 

Brucella é um cocobacilo Gram-negativo associado a mortalidade fetal e neonatal em diferentes 
hospedeiros, lesões inflamatórias em múltiplos órgãos e é um agente zoonótico importante (Olsen e Palmer, 
2014). A brucelose canina ocorre pela infecção por Brucella canis, mas o cão pode se infectar com outras 
espécies do gênero, como B. abortus (Wareth et al, 2016) e B. suis, quando exposto a fontes de infecção menos 
usuais (James et al., 2017). No Brasil, a infecção por B. canis em cães de canis comerciais (Keid et al., 2017) e 
cães de estimação é frequente, tendo sido diagnosticada em 60% de natimortos provenientes de partos distócicos 
(Taques et al., 2016). 

A infecção ocorre pela via transplacentária ou pelo contato com secreções maternas, especialmente a 
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secreção vaginal. Em adultos, a infecção se dá por contato de mucosas com secreções contaminadas, 
principalmente as secreções vaginais do proestro, estro, parto, pós-parto, sêmen, urina, e, de forma importante, 
pela ingestão de fetos e placentas após o aborto (Wanke et al., 2004).  

Os cães adultos infectados geralmente aparentam boa saúde apesar de prolongada bacteremia. Uma 
cadela infectada pode desenvolver uma gestação sem mortalidade fetal/neonatal ou pode ocorrer mortalidade de 
forma intermitente. A infecção por B. canis não interfere no ciclo estral (Carmichael e Kenney, 1970; Greene e 
Carmichael, 2012). 

Morte, reabsorção embrionária e aborto são considerados frequentes em surtos da doença (Carmichael, 
1966). Filhotes gerados a termo podem ser natimortos ou nascerem vivos, todavia, a mortalidade perinatal é 
geralmente alta. Os filhotes que sobrevivem ao desmame, podem apresentar: linfadenomegalia generalizada, 
hiperglobulinemia, febre transitória, leucocitose, convulsões, pelo seco e perda de vigor (Greene e Carmichael, 
2012). 

Nos casos de aborto, placentite é uma lesão importante e os fetos podem se apresentar em diferentes 
estágios de autólise, com edema, congestão e hemorragia no subcutâneo da região abdominal, mais acentuados 
na área periumbilical (Carmichael e Kenney, 1968), com quantidade moderada de efusão serosanguinolenta 
peritoneal (Greene e Carmichael, 2012). As lesões fetais incluem broncopneumonia, miocardite, hepatite e 
nefrite, com hemorragias disseminadas (Carmichael e Kenney, 1968). 

Nos cães adultos infectados por B. canis, podem ser observados linfadenomegalia, esplenomegalia, 
epididimite, atrofia testicular, esterilidade, dermatite e edema escrotais, relutância em copular e prostatite. No 
espermograma, são frequentes células inflamatórias, defeitos espermáticos e oligospermia ou azospermia. Nas 
fêmeas pode ocorrer endometrite com hiperplasia endometrial e leve vulvite. Lesões extragenitais ocorrem com 
frequência, como miocardite, meningoencefalite, nefrite intersticial discreta, discoespondilite, osteomielite, 
poliartrite e lesões oculares, como glaucoma, cegueira, edema corneano, iridociclite e coriorretinite (Greene e 
Carmichael, 2012). 

O diagnóstico da brucelose canina é desafiador, mas especialmente relevante devido a sua importância 
zoonótica, ao impacto da doença na criação e a dificuldade para a eliminação do agente. Nos casos de 
mortalidade fetal ou neonatal, amostras importantes para a detecção da B. canis são a placenta, o conteúdo 
gástrico de fetos abortados ou de natimortos, baço, linfonodos (Greene e Carmichael, 2012) e sangue cardíaco 
(Taques et al., 2016). Dos adultos, amostras indicadas para o diagnóstico são o sangue, sêmen ou swab de 
secreção vaginal (Keid et al., 2009). 

O diagnóstico pode ser feito por PCR (Polimerase chain reaction), pois o isolamento bacteriano, apesar 
de ser o diagnóstico definitivo, representa importante risco zoonótico e pode ser demorado. A PCR pode ser 
realizada com sucesso em amostras de sangue, sêmen, swab vaginal (Keid et al., 2009) e fragmentos de tecido 
(Taques et al., 2016). Entretanto, devido a bacteremia ser intermitente, podem ocorrer resultados falso-negativos 
(Mol et al., 2012; Taques et al., 2016).  

Métodos sorológicos são muito empregados apesar de apresentarem sensibilidade e especificidade 
baixas. Os métodos mais utilizados são a soroaglutinação em placa e a imunodifusão em ágar (Keid et al., 2009). 
Resultados sorológicos falso-negativos são relatados em animais bacterêmicos (Keid et al., 2009; Dentringer et 
al., 2014), inclusive após a ocorrência de aborto (Holst et al., 2012). 

Deve-se estar atento a ausência de reação cruzada entre anticorpos anti-Brucella rugosa (B. canis e B. 
ovis) e antígenos de Brucella spp. lisas (B. abortus e B. suis) ao se optar pelo método sorológico (Mol et al., 
2012). 

Sepse bacteriana neonatal representa importante causa de mortalidade (Münnich e Küchenmeister, 
2014). A maioria dos agentes bacterianos isolados em casos de aborto e morte fetal ou neonatal canina são 
provenientes da microbiota da cadela ou do neonato, como Staphylococcus spp., Escherichia coli, Klebsiella 
pneumoniae e Proteus mirabilis (Meloni et al., 2014). Bactérias patogênicas são também isoladas, como 
Streptococcus dysgalactiae subsp. dysgalactiae (Vela et al., 2006), Campylobacter jejuni (Sahin et al., 2014), 
Salmonella enterica sorotipos Montevideo (Caldow e Graham, 1998), Typhimurium, Dublin (Phylbey et al., 
2014) e Panama, Coxiella burnetii e Listeria monocytogenes (Graham e Taylor, 2012).  

As lesões mais frequentes são pneumonia, onfalite, enterite e nefrite (Nielen et al., 1998; Meloni et al., 
2014; Young et al., 2015) (Figura 2). As alterações macroscópicas muitas vezes são mínimas ou ausentes, e a 
avaliação histopatológica e microbiológica são fundamentais para indicar a presença do agente infeccioso 
associado a lesões (Caldow e Graham, 1998; Lamm et al., 2010; Sahin et al., 2014) (Figura 3).  

O uso indiscriminado de antibióticos em canis tem contribuído para a emergência de cepas bacterianas 
resistentes, o que pode representar um problema de saúde pública, além dificultar o tratamento de infecções nos 
cães (Milani et al., 2012; Rota et al., 2011). Há evidências de que alguns agentes bacterianos relacionados a 
mortalidade fetal e neonatal canina representam risco zoonótico, como E. coli (Münnich e Lübke-Becker, 2004), 
Campylobacter (Sahin et al., 2014) e Staphylococcus (Milani et al., 2012; Rota et al., 2011). 
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Figura 2. Necropsia de neonatos caninos. A: A abertura das cavidades torácica e abdominal em decúbito dorsal 
facilita a colheita de amostras de forma asséptica. B. Um exemplo de lesão característica de infecção bacteriana, 
uma importante causa de mortalidade fetal e neonatal canina. Peritonite grave caracterizada pela presença de 
fibrina sobre o peritônio, hiperemia difusa e dilatação de alças intestinais, decorrente de onfalite. 

 

 
Figura 3. Necropsia de neonato canino. Relação das amostras interessantes para a investigação da causa de morte 
de fetos e neonatos caninos. Na foto, colheita de sangue cardíaco através de uma incisão da parede do ventrículo 
direito. O sangue coletado de forma asséptica é uma amostra interessante para isolamento bacteriano, análises 
moleculares e sorológicas. 

 
Infecções virais 

 
Dentre os agentes virais, o herpesvírus canino e o vírus diminuto dos caninos são os mais estudados 

(Decaro et al., 2012a). Há raros relatos de infecção perinatal pelo parvovírus canino (Lenghaus e Studdert, 
1982), adenovírus canino (Spalding et al., 1964; Almes et al., 2010) e morbilivirus canino (Pandher et al., 2006). 
A importância epidemiológica dos agentes virais requer mais estudos, mas sua prevalência em casos de 
mortalidade fetal e neonatal canina está em torno de 1 a 2% (Nielen et al., 1998; Larsen et al, 2015; Young et al., 
2015). 

O herpesvírus canino tipo 1 (CaHV-1) é um vírus DNA de fita dupla pertencente à subfamília 
Alphaherpesvirinae (Decaro et al., 2008). O herpesvírus canino encontra-se distribuído mundialmente e é 
considerado enzoótico na população canina. A soroprevalência é alta em diversos países, variando entre 20 e 
80% (Evermann et al., 2011). Embora disseminado entre os cães, sua prevalência como causa de mortalidade 
neonatal canina parece ser baixa. Um estudo realizado na Dinamarca relata lesões e morte devido a infecção por 
CaHV-1 em apenas 1,8% de 57 fetos e neonatos examinados (Larsen et al., 2015). 

A B
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A infecção pelo CaHV-1 pode ocasionar aborto, mumificação fetal, natimortalidade, nascimento de 
filhotes fracos, ou morte neonatal (Decaro et al., 2008). A doença é devastadora quando ocorre em neonatos 
infectados com menos de três semanas de vida. A partir de três semanas, embora ainda susceptíveis, o quadro 
clínico tende a ser mais brando. Ceratite, conjuntivite, traqueobronquite, vulvovaginite, balanopostite com 
vesículas pápulas e hiperplasia linfoide, ocorrem em jovens e adultos (Evermann et al., 2011). 

A transmissão do CaHV-1 ocorre pela via transplacentária e por contato de mucosas com lesões, ou 
com aerossóis e secreções que contenham o vírus, com fetos e envoltórios fetais após aborto e a maioria das 
secreções de filhotes doentes, especialmente a urina, inclusive entre irmãos de ninhada que estejam eliminando o 
vírus. A transmissão também pode ocorrer via fômites (Evermann et al., 2011). 

Após a infecção e replicação viral inicial, o CaHV-1 permanece latente, principalmente nos gânglios 
neuronais e em linfonodos. Durante a latência há declínio e até desaparecimento dos anticorpos circulantes. A 
reativação viral ocorre em momentos de estresse, imunossupressão e durante o proestro e estro (Decaro et al., 
2008; Evermann et al., 2011). 

A temperatura ótima para incubação do CaHV-1 in vitro é de 35 a 36ºC, que corresponde a temperatura 
do neonato. Tentativas de tratamento de neonatos com elevação de sua temperatura corporal para 38,5 a 39,5 
resultaram em maior sobrevida, porém com sequelas neurológicas (Decaro et al., 2008). 

Os neonatos acometidos normalmente desenvolvem anorexia, sinais de cólica, diarreia amarelada a 
acinzentada, choro constante, dispneia, secreção nasal mucopurulenta ou hemorrágica, opistótono e movimentos 
de pedalagem. O óbito ocorre geralmente de um a três dias após o início dos sinais clínicos (Oliveira et al., 
2009). As lesões caracterizam-se por necrose e petéquias na pele, serosa gastrointestinal, fígado, bexiga urinária, 
rins, pulmões, linfadenomegalia generalizada e esplenomegalia intensa, eritema na região periumbilical e raros 
corpúsculos de inclusão intranucleares em epitélio renal, pulmonar e hepatócitos (Oliveira et al., 2009; Decaro et 
al., 2008).  

Nos neonatos que sobrevivem à infecção aguda, pode haver meningoencefalite, necrose segmentar 
cerebelar; fibroplasia e hiperplasia tubular renais e, ocasionalmente, dilatação tubular e displasia renal; nos 
olhos, há displasia de retina (Percy et al., 1971), além de panuveíte, ceratite, sinéquia, catarata, corioretinite, 
degeneração de retina e neurite e atrofia do nervo óptico (Albert et al., 1976; Evermann et al., 2011). 

Quando há mortalidade perinatal, que se aproxima de 100% dos filhotes da ninhada, a cadela 
geralmente não apresenta nenhum sinal clínico. Gestações subsequentes podem ser normais (Evermann et al., 
2011).  

O diagnóstico da infecção fetal ou neonatal pelo CaHV-1 pode ser realizado por necropsia, 
histopatologia e imunofluorescência (Oliveira et al., 2009) ou PCR de tecidos como pulmões, rim e fígado. A 
detecção do vírus deve ser associada às lesões características, pois o agente pode estar presente em animais 
assintomáticos (Larsen et al., 2015). Em adultos, a infecção pelo CaHV-1 pode ser diagnosticada por métodos 
sorológicos, como o ELISA (Enzime-Linked Immunosorbent Assay), ou pela PCR de sangue. Todavia, a 
soropositividade deve ser interpretada com cautela pois pode ocorrer também durante a latência da infecção e 
não representar risco de transmissão para fetos e neonatos. Por outro lado, o sangue não é uma boa amostra para 
a detecção direta do CaHV-1, pois a viremia nesta doença é rara, resultando em falso-negativos (Ronsse et al., 
2005; Evermann et al., 2011). 

O vírus diminuto canino (CnMV), também conhecido como parvovírus canino tipo-1, foi diagnosticado 
pela primeira vez como causa de mortalidade fetal e neonatal canina na década de 1990 (Carmichael et al., 1991; 
Harrison et al., 1992). O CnMV é um vírus pequeno (20 nm), do gênero Bocaparvovírus (ICTV, 2013), 
extremamente estável no meio ambiente e resistentes a desinfetantes comuns. Acredita-se que a transmissão 
natural do CnMV seja oronasal (Greene e Decaro, 2012). A transmissão transplacentária é relatada em cadelas 
inoculadas experimentalmente (Carmichael et al., 1991). 

Estudos soroepidemiológicos relatam positividade em cães entre 5 a 70% e sugerem que o CnMV tenha 
ampla distribuição mundial. Contudo, o real impacto do CnMV na saúde canina é desconhecido (Decaro et al., 
2012a). Não há relatos da ocorrência do CnMV no Brasil até o momento. 

As lesões decorrentes da infecção pelo CnMV incluem anasarca, pneumonia bronco-intersticial 
neutrofílica e histiocítica, atrofia e edema no timo, enterite catarral e necrose miocárdica, com conteúdo 
intestinal líquido ou pastoso amarelado e estriações pálidas acinzentadas no miocárdio (Harrison et al., 1992; 
Järplid et al., 1996; Decaro et al., 2012b). Corpúsculos de inclusão intranucleares basofílicos podem ser 
observados em pequena quantidade no miocárdio e no epitélio bronco-alveolar (Carmichael et al., 1991). 
Frequentemente, em uma ninhada, morbidade e mortalidade não atingem 100% (Harrison et al., 1992; Järplid et 
al., 1996; Decaro et al., 2012b). O diagnóstico da infecção pelo CnMV é limitado pela dificuldade de isolamento 
do vírus (Decaro et al., 2012b). Alternativas comerciais para o diagnóstico do CnMV não estão disponíveis no 
Brasil. 

O parvovírus canino (CPV), pertencente ao gênero Parvovirus e família Parvoviridae (ICTV, 2013), foi 
identificado como uma causa importante de diarreia hemorrágica em cães no final da década de 70, denominado 
como parvovírus canino tipo-2 para diferenciá-lo do CnMV, também da família Parvoviridae. CPV é um 
pequeno vírus DNA, muito estável no meio ambiente e de alta transmissibilidade (Greene e Decaro, 2012). 
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A infecção em cães na fase perinatal pode desencadear doença generalizada, com necrose celular 
disseminada (Lenghaus e Studdert, 1982), muitas vezes evoluindo para a forma cardíaca nos filhotes 
sobreviventes (Robinson et al., 1980). Quando a infecção ocorre a partir de 6 semanas de idade, geralmente 
manifesta-se como a forma de gastroenterite necro-hemorrágica (Greene e Decaro, 2012). 

Em neonatos naturalmente infectados, mortos entre 6 e 9 dias de vida, ocorre necrose, inflamação, e 
hemorragia nos pulmões, rins, intestinos, meninges, linfonodos e baço. Corpúsculos de inclusão intranucleares 
podem estar presentes em cardiomiócitos e células musculares lisas do trato gastrointestinal (Lenghaus e 
Studdert, 1982) e no epitélio da língua (Matsui et al., 1993). Casos fatais de dermatite ulcerativa são descritos na 
infecção pelo CPV em neonatos com duas semanas de idade (Woldemeskel et al., 2011).  

O diagnóstico da infecção pelo CPV em neonatos caninos pode ser realizado a partir do isolamento viral 
de amostras de coração, pulmão, fígado, rim e intestino delgado (Lenghaus e Studdert, 1982). A detecção de 
antígenos virais em amostras de fezes pode ser realizada com o emprego de ELISA, que é específico, mas com 
limitada sensibilidade. O método com melhor sensibilidade para detecção do CPV em amostras de fezes de cães 
é a PCR. A detecção de antígenos ou de DNA do CPV pode ter resultados positivos na presença de cepas 
vacinais, até alguns meses após a vacinação (Greene e Decaro, 2012). 

O vírus da cinomose canina (CDV) é uma causa de aborto, parto prematuro, mortalidade fetal e 
neonatal canina após inoculação experimental de cadelas gestantes. Os neonatos infectados apresentam atrofia 
tímica, depleção e/ou necrose linfoide, com a presença de corpúsculos de inclusão em células linfoides e 
epiteliais (Krakowka et al., 1977). Em casos de infecção natural diagnosticados em neonatos com cinco a 12 dias 
de idade, são descritos: emese, diarreia, epistaxe, pneumonia intersticial, na ausência de corpúsculos de inclusão. 
Antígenos do CDV detectados por imuno-histoquímica no epitélio bronquial e a reação positiva na RT-PCR 
confirmam a presença do CDV nos tecidos afetados (Pandher et al., 2006). 

Infecção neonatal pelo adenovírus canino são raramente descritas. Filhotes entre a segunda e quarta 
semana de vida apresentam letargia, dispneia, secreção nasal, anorexia, vômito, diarreia, dor abdominal e morte 
devido a pneumonia (Spalding et al., 1964; Almes et al., 2010). Os pulmões e o fígado apresentam inflamação e 
necrose com corpúsculos de inclusão intranucleares. A infecção pelo adenovírus pode ser confirmada por imuno-
histoquímica ou PCR (Almes et al., 2010). 

 
Protozoários 

 
Infecções protozoais são pouco relatadas em fetos e neonatos caninos. Contudo, transmissão 

transplacentária com infecção fetal e natimortalidade em ninhadas de cadelas portadoras de Neospora caninum, 
Toxoplasma gondii (Taques et al., 2016) e Leishmania infantum (Pangrazio et al., 2009; Silva et al., 2009), 
ocorrem com frequência. Entretanto, a importância destes agentes como causa de morte fetal e neonatal requer 
mais estudos, pois em muitos casos a detecção da infecção ocorre na ausência de lesões (Taques et al., 2016; 
Silva et al., 2009). Morte neonatal devido a pneumonia, miocardite, encefalite e nefrite, na segunda e terceira 
semana de vida é descrita em infecção por N. caninum (MacAllister et al., 2016; Reis et al., 2016). 

A alta positividade entre natimortos (Taques et al., 2016) e o risco de transmissão sexual de T. gondii 
(Arantes et al., 2009) e L. infantum (Turchetti et al., 2013) são relevantes para que os agentes protozoais sejam 
incluídos na lista de exames a serem realizados antes do acasalamento. Todavia, cadelas com resultados 
negativos em sorologia e/ou PCR de sangue podem ser portadoras e infectar os filhotes. O diagnóstico da 
infecção fetal ou neonatal por estes agentes protozoais pode ser realizado pela PCR de tecidos (Taques et al., 
2016) e pelo exame histopatológico associado a imuno-histoquímica (Pangrazio et al., 2009). 

Isospora canis é uma causa de diarreia, raramente hemorrágica, vômito, anorexia, desidratação e morte 
e pode infectar neonatos caninos por meio de ingestão de oocistos. O período pré-patente é de 7 a 11 dias. 
Neonatos caninos e filhotes muito jovens têm maior risco de adoecer. O diagnóstico se dá pela detecção de 
oocistos de I. canis em exames coproparasitológicos (Datz, 2011). 

 
Helmintos 

 
Toxocara canis, Ancylostoma caninum e Dirofilaria immitis são helmintos nematoides com a 

capacidade de infectar fetos ou neonatos caninos de forma vertical. Contudo, apesar de considerado importante 
por alguns autores, sua prevalência como causa de morbidade e mortalidade neonatal não é clara (Johnson et al., 
1987; Datz, 2011). 

T. canis e A. caninum podem causar infecção pela via transplacentária e pela via transmamária, devido a 
ativação de larvas somáticas latentes nos tecidos da cadela. As larvas realizam migração hepato-pulmonar-
traqueal nos filhotes até serem deglutidas para chegar ao intestino e se tornarem adultos. Podem ocorrer lesões 
no fígado, pulmões e rins. Estágios somático e larval são resistentes a anti-helmínticos (Datz, 2011; Overgaauw e 
van Knapen, 2013). Os humanos se infectam com larvas migrans de T. canis através da ingestão de ovos 
embrionados e larvas, e a principal fonte de contaminação do ambiente com ovos é a cadela lactante (Overgaauw 
e van Knapen, 2013). 



 Souza et al. Mortalidade fetal e neonatal canina: etiologia e diagnóstico. 
 

Rev. Bras. Reprod. Anim., Belo Horizonte, v.41, n.2, p.639-649, abr./jun. 2017. Disponível em www.cbra.org.br  646 

O diagnóstico de T. canis e A. caninum é realizado pela detecção de ovos no exame coproparasitológico 
ou dos adultos no lúmen intestinal na necropsia, mas nos neonatos pode haver infecção maciça com formas 
imaturas, que ainda não eliminam ovos nas fezes (Johnson et al., 1987). A infecção por larvas migrans viscerais 
de T. canis pode ser detectada por imuno-histoquímica (Flecher et al., 2016). 

 
Considerações finais 

 
As causas de mortalidade fetal e neonatal canina são diversas e muitas vezes os sinais são 

inespecíficos ou ausentes, devido à morte súbita. Seu diagnóstico depende da realização de necropsia, da colheita 
de amostras para exame histopatológico e identificação de agentes infecciosos, além de ampla anamnese (Lamm 
e Njaa, 2012). Sempre que possível, as placentas devem ser analisadas, pois em alguns casos o agente etiológico 
poderá ser identificado apenas nos anexos e não no feto (Schlafer, 2008; Sahin et al., 2014). É de extrema 
importância que os filhotes destinados à necropsia sejam resfriados, e nunca congelados, e que o exame seja 
realizado o mais rápido possível, para possibilitar a identificação das lesões (Verstegen, 2008) (Figura 4). 

 

 
Figura 4. Pirâmide da abordagem diagnóstica de casos de mortalidade fetal e neonatal canina. A base do sucesso 
é a realização de necropsia em um filhote fresco, resfriado, nunca congelado. Para a determinação correta das 
lesões e da etiologia são fundamentais também a realização de exame histopatológico e pesquisa de agentes 
infecciosos. 

 
A identificação de agentes infecciosos em amostras provenientes da mãe ou do filhote morto não 

necessariamente confirma sua relação com a morte fetal ou neonatal. Por esta razão, para o correto diagnóstico, a 
identificação do agente etiológico deve ser associada à presença de lesões características, os diagnósticos 
diferenciais devem ser investigados e a possibilidade de coinfecção deve ser considerada (Lamm et al., 2010; 
Larsen et al., 2015). A determinação da hipóxia como causa de natimortalidade em casos de distocia depende da 
exclusão de doença fetal prévia, como infecções bacterianas e protozoais (Taques et al., 2016), que possam 
debilitar o feto e predispor a complicações durante o parto (Luz et al., 2015). 
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