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RESUMO 

 

GONZAGA, Gabriel Marchiori. Avaliação cardíaca multimodal em cães com parvovirose. 

2025. 54 p. Dissertação (Mestrado em Medicina Veterinária). Instituto de Veterinária, 

Programa de Pós-Graduação em Medicina Veterinária – Patologia e Ciências Clínicas, 

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2025. 

 

O estudo teve como objetivo avaliar alterações cardiovasculares em cães naturalmente 

infectados pelo parvovírus canino (CPV-2), utilizando exames clínicos, ecocardiográficos, 

eletrocardiográficos e biomarcadores cardíacos. Foram incluídos 29 cães, sendo 14 saudáveis e 

15 doentes, diagnosticados por testes de imunocromatografia. Os cães passaram por avaliações 

clínicas detalhadas, incluindo aferição de pressão arterial, tempo de preenchimento capilar 

(TPC) e ausculta cardíaca. Exames eletrocardiográficos e ecocardiográficos foram realizados 

conforme protocolos padronizados, enquanto os biomarcadores cardíacos, troponina I e NT-

proBNP, foram mensurados para análise comparativa. Os resultados demonstraram que os cães 

infectados apresentaram aumento significativo no TPC (p=0,006), alterações nos linfonodos 

(p=0,005) e na ausculta cardíaca (p=0,029). O ecocardiograma revelou comprometimento 

contrátil com redução da fração de encurtamento (p=0,016), redução no gradiente de pressão 

aórtico (p<0,001) e redução na velocidade do fluxo aórtico (p<0,001). O eletrocardiograma 

indicou prolongamento do intervalo QTc (p=0,033) e aumento na duração do QRS (p=0,004). 

A troponina I estava elevada no grupo doente (p=0,014), enquanto os níveis de NT-proBNP 

permaneceram dentro dos limites normais. Concluiu-se que a parvovirose canina pode causar 

alterações cardiovasculares significativas, como comprometimento contrátil, risco de arritmias 

e lesão miocárdica aguda, mesmo na ausência de insuficiência cardíaca avançada. Esses 

achados ressaltam a importância de integrar avaliações cardíacas no manejo clínico de cães com 

parvovirose, possibilitando a detecção precoce de complicações subclínicas e contribuindo para 

intervenções terapêuticas mais eficazes. 

 

Palavras-chaves: Parvovírus, biomarcadores, ecodopplercardiograma, eletrocardiograma. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



ABSTRACT 

 

GONZAGA, Gabriel Marchiori. Multimodal cardiac assessment in dogs with parvovirosis. 

2025. 54 p. Dissertation (Master’s degree in Veterinary Medicine). Instituto de Veterinária, 

Programa de Pós-Graduação em Medicina Veterinária – Patologia e Ciências Clínicas, 

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2025. 
 

The study aimed to evaluate cardiovascular alterations in dogs naturally infected with canine 

parvovirus (CPV-2) using clinical, echocardiographic, electrocardiographic, and cardiac 

biomarker assessments. A total of 29 dogs were included, with 14 healthy and 15 infected, 

diagnosed through immunochromatographic tests. The dogs underwent detailed clinical 

evaluations, including blood pressure measurement, capillary refill time (CRT), and cardiac 

auscultation. Electrocardiographic and echocardiographic exams were performed following 

standardized protocols, and cardiac biomarkers, troponin I and NT-proBNP, were measured for 

comparative analysis. The results showed that infected dogs had a significant increase in CRT 

(p=0.006), lymph node alterations (p=0.005), and cardiac auscultation abnormalities (p=0.029). 

Echocardiography revealed impaired contractility with reduced fractional shortening 

(p=0.016), decreased aortic pressure gradient (p<0.001), and decreased aortic flow velocity 

(p<0.001). Electrocardiography indicated QTc interval prolongation (p=0.033) and increased 

QRS duration (p=0.004). Troponin I levels were elevated in the infected group (p=0.014), while 

NT-proBNP levels remained within normal limits. The study concluded that canine parvovirus 

infection can cause significant cardiovascular alterations, including impaired contractility, 

increased risk of arrhythmias, and acute myocardial injury, even in the absence of advanced 

heart failure. These findings highlight the importance of integrating cardiac assessments into 

the clinical management of dogs with parvovirus, enabling early detection of subclinical 

complications and contributing to more effective therapeutic interventions. 

 

Palavras-chaves: Parvovírus, biomarkerks, echodopplercardiogram, electrocardiogram. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

 A parvovirose é uma doença viral que afeta os cães, apresentando alta morbidade e 

mortalidade principalmente em animais jovens não vacinados ou com vacinação incompleta, 

causada por variantes do parvovírus canino tipo 2 (CPV-2) pertencente à família Parvoviridae. 

Duas síndromes foram descritas primeiramente, uma possui potencial de causar quadros de 

enterite necrótica hemorrágica e a outra pode ocasionar miocardite não supurativa e 

insuficiência cardíaca, mas alguns animais podem desenvolver as duas formas. Porém na rotina 

clínica quando o paciente é diagnosticado com parvovirose, geralmente são realizados exames 

complementares e tratamento visando apenas as alterações gastrointestinais e poucas vezes é 

considerado a chance desse paciente também apresentar injúrias miocárdicas, como a 

miocardite.  

 A miocardite por parvovírus pode ocorrer quando há infecção intrauterina, ou em caso 

de sepse, quando há imunossupressão principalmente em filhotes com até oito semanas de idade 

que foram expostos ao vírus. O agente infeccioso gera inflamação no músculo cardíaco 

ocasionando mudanças na geração e propagação do potencial elétrico, lesões nos 

cardiomiócitos, degeneração muscular e cardiomegalia. Estas alterações interferem 

principalmente no ritmo cardíaco e na contratilidade do miocárdio, com isso há aumento do 

volume sistólico final, reduzindo o débito cardíaco e ocasionando a insuficiência cardíaca, 

podendo levar ao óbito se não diagnosticado e tratado. 

 Quando há lesão no miocárdio, ocorre liberação de moléculas intracelulares na corrente 

sanguínea que podem ser detectados através dos testes com biomarcadores cardíacos antes do 

animal apresentar sintoma clínico, sendo de grande importância no diagnóstico e 

acompanhamento do paciente. Isso mostra a importância da realização de dosagem de 

Troponina I, a fim de averiguar possível lesão cardíaca aguda.   

 Com esses biomarcadores, junto com outros exames cardiológicos (eletrocardiograma 

e ecodopplercardiograma) será possível saber se esses animais além da doença entérica, 

também possuem algum tipo de injúria miocárdica que quando diagnosticada e tratada, 

aumentará a chance de sucesso no tratamento desses pacientes.              

            Embora a parvovirose canina seja amplamente estudada, há escassez de pesquisas 

focadas nas alterações cardíacas que o vírus pode provocar nos cães. Essa lacuna na literatura 

destaca a relevância de investigações que avaliem alterações cardíacas em cães naturalmente 

infectados pelo parvovírus canino. Portanto, o presente estudo visa avaliar o coração de cães 

naturalmente infectados pelo parvovírus canino, através do eletrocardiograma, ecocardiograma 

e dosagem de biomarcadores cardíacos. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 
 

2.1 Parvovírus Canino 

 

 Na década de 1960 foi descoberto o primeiro parvovírus denominado de parvovírus 

canino do tipo I (CPV-1) e já era responsável por alterações gastrointestinais mais discretas em 

cães jovens, podendo também causar pneumonia e miocardite, porém cerca de uma década 

depois após algumas mutações, foi denominado CPV-2 e este provoca a enterite hemorrágica 

grave principalmente em cães jovens e não vacinados (Martella et al., 2004). O primeiro relato 

da parvovirose clínica no Brasil foi em 1980 em Campinas-SP, na época ainda não era 

implementado os métodos de prevenção como a vacinação então a doença se espalhou 

rapidamente pelo país inteiro (Hagiwara et al., 1980).  

 O parvovírus canino pertence à família Parvoviridae, do gênero Protoparvovírus e 

possui estrutura genotípica muito parecido com o vírus da panleucopenia felina (FVP), podendo 

ter até 99% de semelhança entre eles. Por isso acredita-se que o CPV-2 mudou apenas algumas 

características em seu genoma, sendo capaz de infectar os caninos e possui grande resistência 

no ambiente (Hoelzer et al., 2010).  

 O CPV-2 é bem resistente a variação de temperaturas, se mantém viável no ambiente 

em diferentes climas, no calor por até 7h a 80°C, por até 72h a 56°C, no frio por meses no 

ambiente, por duas semanas até 37°C e em temperatura ambiente por mais de 6 meses 

(Mcgavin; 1987). O vírus também é resistente a solventes de lipídeos, desinfectantes comuns, 

como compostos de amônio quaternário ou éter, entretanto substâncias halogênicas como o 

hipoclorito de sódio é eficaz para neutralizar o vírus no ambiente (Cavalli et al., 2018).  

 O vírus é formado por uma fita simples de DNA com aproximadamente 5200 pares de 

base, não é envelopado, esférico, hemoaglutinante e possui um capsídeo icosaédrico medindo 

aproximadamente 25 nm de diâmetro, sendo um dos menores vírus já estudado (Hoelzer et al., 

2010). Sua replicação ocorre com a utilização da DNA polimerase e RNA polimerase II da 

célula hospedeira, precisando assim de uma intensa divisão celular desta célula e por não 

precisar de ajuda de outro vírus auxiliar é considerado um vírus autônomo (Parrish et al., 2005).  

 Seu genoma possui duas posições de leitura aberta (ORFs), a primeira ORF codifica 

duas proteínas não estruturais (NS) NS1 e NS2 sendo responsável pelo empacotamento do DNA 

e replicação viral e a segunda codifica três proteínas estruturais (VP) VP1, VP2 e VP3 

desempenhando a interação do vírus com o seu hospedeiro (Nykky et al., 2010; Capozza et al., 

2023). NS1 é responsável por induzir a apoptose celular, faz regulação do dano ao DNA e por 

possuir atividade endonuclease, é muito importante para o sucesso na replicação do DNA viral, 
já a NS2 é apenas uma proteína auxiliar a esse processo (Nykky et al., 2010).   

  proteína VP2 determina os possíveis hospedeiros e o tropismo por células com alta taxa 

de replicação como medula óssea, tecidos linfoides, miocárdio e trato gastrointestinal, sendo 

assim a proteína principal do seu capsídeo. VP1 possui a enzima fosfolipase A2, muito 

importante para romper a membrana fosfolipídica da célula hospedeira e facilitar a entrada do 

vírus na mesma (Nykky et al., 2010).    

 FPV e CPV-2 se diferem principalmente de genes localizados em seus capsídeos, em 

alguns aminoácidos localizados na proteína VP2 e por essa diferença o CPV-2 consegue se ligar 

a transferrina canina e infectar as células dos cães. Cães de raça pura tem até duas vezes mais 

chance de ter a doença clínica quando comparado aos sem raça definida (Kalli et al., 2010). 

Ainda algumas raças têm mais chance de terem quadros mais graves da doença, como o Pastor 

alemão, Labrador Retrivier, Rottweiler, Doberman Pinscher, American Pit Bull Terrier, German 

Shephered (Glickman et al., 1985).  
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 Para diferenciar do parvovírus canino tipo I (CPV-1), hoje denominado Bocaparvovírus, 

a cepa original foi chamada de CPV-2. Anos após sua descoberta, foi observado uma mudança 

em pelo menos três aminoácidos da proteína VP2 (M87L, A300G, D305Y), dando origem ao 

CPV-2a. Além das mutações anteriores, anos depois foi notado duas novas variações da proteína 

VP2 (N426D e I555V), dando origem ao CPV-2b. No ano 2000 foi observado outra variação 

no aminoácido 426 (D426E) identificando assim uma terceira variante CPV-2c (Buonavoglia 

et al., 2001; Martella et al., 2004). 

 Na última década o CPV-2c demonstrou aumento na proporção da infecção de cães ao 

redor do mundo, superando o CPV-2b que obteve seu pico epidêmico em 2003 e sendo bastante 

relevante ao lado do CPV-2a que é considerada a cepa mais virulenta, causando sintomas 

clínicos mais graves (Ling et al., 2012).  

 Dependo da região geográfica cada variante se mostra mais presente, na Ásia, América 

do Norte, América do Sul e África a variante mais presente é a CPV-2c, na Oceania as variantes 

mais presentes são a CPV-2a e CPV-2b, já na Europa todas as variantes estão presentes em 

números bastante parecidos (Oliveira et al., 2019). No Brasil houve surtos de parvovirose pelo 

CPV-2, sendo substituído posteriormente pelas variantes CPV-2a e CPV-2b. (Pereira et al., 

2000). Porém a partir do ano de 2008, a variante com maior incidência no país era a CPV-2c 

(Pinto et al., 2012).  

Hoje alguns autores já propõe a mudança na classificação do CVP-2, outrora era visto apenas 

na proteína VP2, todavia devido a sua evolução, já há estudos codificando o vírus no seu 

genoma completo e dividindo em três principais grupos (GI, GII e GIII), sendo o GIII dividido 

em GIII-a e GIII-b, GIII-c e GIII-d. Isso vai ajudar em uma melhor classificação antigênica do 

CPV-2 e a maior chance de neutralizar e controlá-lo no futuro (Bahoussi et al., 2022). 

 

2.2 Transmissão e Fisiopatogenia 

 

 A maioria dos casos de parvovirose ocorre no verão com temperaturas mais elevadas e 

presença de chuvas, ajudando a disseminar vírus pela população canina e aumentando o risco 

de infecção e doença clínica (Ling et al., 2012). Associado a isso, regiões mais carentes que os 

tutores não fazem a vacinação da maneira correta ou não tem condições de manter os animais 

positivos internados ou isolados, aumenta a chance de propagação do CPV-2 (Kelman et al., 

2020). 

 Há duas principais vias de transmissão do vírus, divididas em transmissão vertical e 

transmissão horizontal (figura 1). Na transmissão vertical o vírus pode passar das mães para os 

filhotes pela via transplacentária. Já na transmissão horizontal a mais comum é pela via feco-

oral, porém a transmissão mecânica também é muito importante, através de fômites como potes 

de água ou comida, água corrente de chuvas e alagamentos carreando o vírus ou até no próprio 

pelo do animal e na roupa de seus donos (Kilian et al., 2018). 
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Figura 1: Fluxograma da patogenia da parvovirose canina com os órgãos acometidos e as possíveis 

resoluções da doença. Fonte: adaptado de MORAIS & COSTA, 2007. 

 Na transmissão vertical o vírus infecta os fetos ainda no útero da mãe, principalmente 

quando a mesma não é vacinada. Nesta fase, o patógeno tem tropismo por células do miocárdio 

por sua alta taxa de divisão, levando a lesões cardíacas graves, gerando a miocardite e alterações 

morfofuncionais, geralmente vindo ao óbito nas primeiras semanas de vida (Ford et al., 2017). 

Em indivíduos jovens, com até oito semanas de vida, o vírus também consegue ganhar a 

circulação sistêmica e se replicar nos cardiomiócitos levando a inflamação deste local (Judge, 

2015).                   

 A infecção viral no organismo é dividida em três fases: aguda, subaguda e crônica. A 

fase aguda ou virêmica acontece até o terceiro dia após a exposição do hospedeiro ao agente 

etiológico. Nesta fase o organismo tenta combater o vírus de várias maneiras, ativando o sistema 

imune e liberando citocinas pró-inflamatórias como o fator de necrose tumoral, interleucinas 

um e dois e interferon γ (Ford et al., 2017). 

 Na fase subaguda ou fase inflamatória, é o momento em que ocorre a eliminação viral, 

vai do 4° ao 14° dia de infecção, neste momento com a replicação viral no miocárdio e gerando 

lesão, a miosina é liberada na circulação sanguínea promovendo a resposta humoral pelos 

linfócitos T CD4+ contra a cadeia pesada de miosina, piorando a lesão cardíaca pelo próprio 

sistema imune (Barbosa, 2020).  

 A fase crônica ou fase de cicatrização é marcada pela troca de tecido miocárdico por 

tecido fibroso com deposição de colágeno e pode ocorrer do 15° dia em diante, alguns pacientes 

conseguem se recuperar nesta fase, porém outros podem ter alterações morfofuncionais nos 

casos de persistência viral, novas infecções ou hiperativação do sistema imune (Ford et al., 

2017). 

 Na fase aguda da doença, o portador pode eliminar até dez partículas virais por grama 

de fezes, estas podem ficar viáveis no próprio pelo do animal, na roupa dos seus donos, nos 

potes de água e comida ou até em águas correntes em períodos de chuva, sendo ingerida pelo 

próximo hospedeiro que beber dessa água (Goddard et al., 2010). 

 Na transmissão horizontal o principal meio de contaminação é pela via gastrointestinal 

superior, após eliminação fecal, também podendo gerar infecção e inflamação pelos tecidos do 

organismo do hospedeiro (Goddard et al., 2010). No primeiro momento da infecção o vírus 
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então se replica na orofaringe em seus gânglios linfáticos, também pode se multiplicar no timo 

e gânglios linfáticos mesentéricos. O mais comum é ocorrer a viremia dentro de 3 a 5 dias após 

a exposição no hospedeiro. Após isso, o vírus tem tropismo por células com alta taxa de 

replicação e pode rapidamente chegar à medula óssea, epitélio intestinal, mais especificamente 

em suas criptas e ao miocárdio gerando inflamação nesses locais. Ainda pode infectar dependo 

da imunidade do hospedeiro o baço, pulmão, fígado e rins (Goddard et al., 2010). 

 Os sinais clínicos dependem muito da imunidade do hospedeiro frente ao CPV-2, em 

quais locais do organismo o vírus se replicou e a gravidade do dano causado a estes tecidos, 

geralmente estes pacientes possuem diarreia com ou sem sangue, vômito, perda de peso 

progressivo e intensa desidratação (Decaro et al., 2005). Isso é explicado principalmente pela 

destruição das vilosidades no intestino delgado, localizadas principalmente no jejuno, estas 

células quando lesionadas não conseguem absorver os nutrientes de maneira adequada, aumenta 

o trânsito intestinal gerando a diarreia com sangue (Goddard et al., 2010).   

 Ainda com grande lesão gerada no intestino, abrem portas para a translocação de 

bactérias e outros microrganismos para a circulação sanguínea que somado a diminuição de 

células de defesa devido ao CVP-2 se replicar na medula óssea e Timo, pode gerar uma infecção 

sistêmica, choque séptico e morte (Prittie, 2004).  

 Quando há translocação principalmente de bactérias junto com endotoxinas espalhadas 

pela corrente sanguínea, o paciente pode entrar em síndrome de resposta inflamatória sistêmica 

(SIRS) que junto com a estase sanguínea, dano ao endotélio vascular e diminuição da atividade 

da antitrombina, leva o indivíduo ao estado de coagulação intravascular disseminada (CID), 

piorando o quadro clínico do animal (Goddard et al., 2010).  

 Com isso a infecção causada pelo CPV-2 pode resultar em duas síndromes que podem 

ser ou não relacionadas em um mesmo indivíduo, são elas a forma entérica e a forma cardíaca, 

descrita na maioria das vezes como não supurativa (Carr-Smith et al., 1997).  

   

2.3 Doença Entérica  

               

 Está síndrome é conhecida como hemorrágica e leucopênica se desenvolvendo mais em 

filhotes de seis a vinte semanas de idade ou em cães mais velhos, porém sem imunidade ao 

vírus (Judge, 2015). Apesar da doença clínica ser muito conhecida pela enterite causada pela 

replicação viral nas microvilosidades intestinais, o vírus tem como célula alvo primária os 

linfócitos com replicação nos tecidos linfoides da orofaringe, gânglios linfáticos mesentéricos, 

timo, poupa branca do baço e medula óssea, gerando leucopenia nos primeiros dias de infecção 

(Kalli et al., 2010).  

 O vírus tendo ação primeiro na diminuição da imunidade do hospedeiro, facilita sua 

chegada as células das vilosidades intestinais, sendo correlacionado quanto menor a imunidade, 

mais replicação viral nas células intestinais, maior o grau da lesão, seguido de necrose tecidual, 

maior a chance de translocação bacteriana e pior o quadro clínico do paciente (McCaw et al., 

2006).  

 Nos casos mais graves da doença é comum notar sintomas clínicos como perda de peso 

progressiva, vômito, diarreia, desidratação correlacionando o exame de sangue com leucopenia. 

Também é possível observar nesses pacientes alterações de pancreatite e encefalite, diminuindo 

as chances de sucesso no tratamento (Judge, 2015). Dependo da gravidade da doença, ela pode 

ser classificada em leve, aguda ou superaguda, sempre relacionada a carga viral e sua virulência, 

com a capacidade de imunidade do hospedeiro (Kalli et al., 2010).    

 Alguns outros fatores também influenciam na replicação viral como a idade do 

hospedeiro, quanto mais velho for, menor é a taxa de replicação em todas suas células, inclusive 

as do intestino e coração, explicando assim uma doença mais leve nesses indivíduos (Macintire 

et al.,1997). 
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 Em filhotes enquanto ainda são lactantes a taxa de replicação celular das 

microvilosidades intestinais ainda são baixas, conforme começam o desmame e comer 

alimentos diversos, a taxa de replicação celular aumenta no intestino, a fim de conseguir 

absorver os mais diversos nutrientes para o crescimento do animal, então durante o desmame a 

chance de uma doença entérica causada pelo CPV-2 aumenta, enquanto se esse mesmo paciente 

for infectado durante a lactação a maior chance é de miocardite (Koldovsky et al., 1966).   

 Por último, a presença de outros patógenos intestinais como vermes ou até outros tipos 

de vírus, aumentam a possibilidade de infecção pelo CPV-2, pois para renovar o tecido intestinal 

e as microvilosidades, aumentam a taxa de mitose neste local, favorecendo o tropismo do vírus 

por estas células (Prange et al., 1982).     

 

2.4 Miocardite por CVP-2         

 

 Miocardite é a inflamação do miocárdio sendo ela de caráter agudo ou crônico, na 

ausência de isquemia, que causa danos aos cardiomiócitos e dependendo de sua proporção, 

pode ou não gerar insuficiência cardíaca congestiva (ICC) (Schober, 2013). Em humanos o mais 

comum é serem associadas a vírus ou a reação do organismo com resposta inflamatória, sendo 

os enterovírus um dos agentes mais comuns associados a esta alteração (Santilli, 2017). Em 

cães as causas mais comuns já relatadas são por bactérias (Staphylococcus sp., Streptococcus 

sp), fungos (Cryptococcus sp.) e protozoários (Trypanosoma cruzi, Babesia sp. e Leishmania 

sp.) e causas virais o parvovírus canino tipo 2 (Janus, 2014). 

 Nos últimos meses do desenvolvimento fetal ocorre altas taxas de mitose do miocárdio 

e após o nascimento ainda nos primeiros dias de vida o coração ainda está passando por uma 

fase de mitose de 2% a 4% dos seus miócitos, com isso a infecção uterina do parvovírus resulta 

na maioria das vezes em miocardite. Porém dependendo principalmente da idade do paciente 

em que ocorre a inflamação do miocárdio pelo parvovírus, esta alteração é dividida em quatro 

possibilidades: miocardite superaguda, aguda, insuficiência cardíaca subaguda e insuficiência 

cardíaca congestiva (Bishop & Hine, 1975).  

 A miocardite superaguda ocorre em filhotes mais jovens de até oito semanas de vida e 

estes tendem a ter morte súbita, provavelmente por arritmias, e muitas vezes o diagnóstico de 

miocardite é feito apenas na necropsia, porém sem o diagnóstico da causa da inflamação no 

miocárdio (Atwell & Kelly, 1980).  

 Em filhotes com mais de 8 semanas de idade, a forma aguda é a mais comum levando a 

multiplicação e inflamação do vírus no miocárdio, levando à necrose multifocal grave, os 

pacientes tendem a ter sintomas como a taquicardia e desconforto respiratório, seguido de 

taquipneia ou até dispneia, podendo vir ao óbito entre 24h a 48h (Robinson et al., 1980).  

 Em cães com mais de 3 anos de idade as inflamações causadas pelo parvovírus tendem 

a gerar uma metaplasia transformando os tecidos cardíacos em tecidos fibróticos sem função, 

podendo gerar ICC congestiva, sendo comum estes pacientes terem histórico de intolerância ao 

exercício, perda de peso progressiva e no exame físico pode-se encontrar sopro cardíaco, edema 

pulmonar em casos de ICC esquerda e/ou ascite nas ICC direita (Robinson et al., 1980). 

 Em todos estes casos no primeiro momento ocorre a replicação do CPV-2 no tecido 

miocárdio e depois pela resposta inflamatória do hospedeiro, com infiltração de células de 

defesa, contribuem para o nível de lesão causado neste coração (Robinson et al., 1980).  

 

2.5 Sinais Clínicos 

 

 Os sinais clínicos da parvovirose ocorrem quatro a quatorze dias após o contato com o 

vírus, sendo bastante inespecíficos dependendo da idade do animal, quantidade viral, imunidade 

do hospedeiro e em quais locais o vírus irá se replicar (McCaw et al., 2006). Nos pacientes com 
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vacinação completa e adultos, os sintomas tendem a ser mais brandos e o animal tende a se 

recuperar em no máximo dois dias, porém em animais adultos e sem protocolo vacinal ou 

imunocomprometidos, os sintomas tendem a ser grave (Kalli et al., 2010).  

 Em animais jovens e sem o protocolo vacinal ou adultos imunocomprometidos, os sinais 

tendem a ser mais graves e agudos, podendo ter principalmente febre, diarreia com sangue e 

fétida (figura 2), vômito, dor abdominal e intensa desidratação (Decaro et al., 2012).  

 
Figura 2: Paciente jovem, sem protocolo vacinal completo apresentando diarreia com sangue. Fonte: 

SANTOS, 2015. 
 

 Quando há alteração no ritmo cardíaco ou morfofuncional nos casos de miocardite, o 

paciente ainda pode apresentar sinais de insuficiência cardíaca congestiva como taquipneia ou 

dispneia, síncopes e em casos mais graves morte súbita (Sime et al., 2015).       

 

        2.6 Diagnóstico 

 

 O diagnóstico definitivo de parvovirose é feito principalmente através das fezes do 

animal infectado, sendo o pico da eliminação viral ocorrendo entre 4 a 7 dias após a infecção, 

porém o paciente já pode ser positivo nos testes específicos logo no terceiro dia após o contato 

com o vírus (Pandya et al., 2017).  

 Há várias formas para a detecção do CPV-2, entre eles o isolamento viral, testes 

imunocromatográfico (EIE), microscopia eletrônica, hemaglutinação, metodologia de ensaio 

imunoabsorvente (ELISA) e reação em cadeia polimerase (PCR) (Decaro et al., 2012).  

 Os exames realizados por hemaglutinação, microscopia eletrônica e isolamento viral só 

são realizados em alguns lugares do mundo em laboratórios credenciados e especializados. 

Estes ainda possuem menor sensibilidade quando com parados ao ELISA ou PCR e demandam 

mais tempo para ter o resultado (Pandya et al., 2017). 

 A PCR consegue detectar nas fezes no hospedeiro o DNA viral, sendo a técnica com 

maior sensibilidade e especificidade, contudo pela demora no resultado do exame e frente ao 

quadro clínico do paciente que necessita do diagnóstico o mais rápido possível para começar o 

tratamento, este não é muito usado na rotina clínica. Geralmente este exame é realizado quando 



 

20 

 

o animal obteve resultados negativos em outros testes menos específicos, porém mais acessíveis 

na rotina clínica, e a epidemiologia, achados no exame físico e de outros exames 

complementares levam o clínico a continuar suspeitando da doença (Decaro et al., 2012). 

 O método mais utilizado na rotina clínica por possuir alto grau de sensibilidade, um dos 

menores custos e resultados mais rápidos é o teste de ELISA. Em um estudo comparando o 

ELISA e hemaglutinação ao PCR, demonstrou que a sensibilidade da hemaglutinação foi de 

65,3% e o ELISA de 86,3% quando comparado ao PCR. Outro estudo avaliando a sensibilidade 

do Elisa comparado com o PCR para CPV-2a, CPV-2b e CPV-2c, mostrou que o ELISA foi 

capaz de detectar em 80,4%, 78% e 77% respectivamente amostrar positivas no PCR 

anteriormente (Pandya et al., 2017). 

 A detecção do antígeno viral pode ser realizada através de teste EIE realizados com 

amostra de fezes frescas coletadas da ampola retal (Reddy, 2015). O exame pode ser realizado 

no consultório clínico e apresenta resultado em até 10 minutos, permitindo o rápido diagnóstico 

e instituição do tratamento ideal (Jericó, 2015). 

 Então é possível o animal ter sinais clínicos compatíveis com a parvovirose canina, estar 

realmente infectado com o CPV-2 e ter resultado falso negativo no teste de ELISA. Isso pode 

acontecer principalmente no início dos sinais clínicos da doença onde a viremia ainda é alta, 

porém a quantidade de vírus eliminados nas fezes ainda é baixa. Para a detecção do parvovírus 

nas fezes no animal infectado, deve conter no mínimo 106 cópias de DNA viral por miligrama 

de fezes para ser positivo no teste de ELISA (Desario et al., 2005).  

 Ainda há a possibilidade de resultados falsos positivos pelo teste de ELISA com algumas 

vacinas com vírus vivo modificado em dez dias após a vacinação. Nesses casos o teste não 

consegue diferenciar se a reação do anticorpo do teste foi com o antígeno da vacina ou antígeno 

do vírus natural, no entanto provavelmente se este paciente não estiver apresentando sintomas, 

a maior probabilidade é de reação com o antígeno da vacina e se este paciente estiver com 

sintomas clínicos da doença, deve ser reação com antígenos do vírus natural e este animal tem 

a parvovirose clínica (Desario et al., 2005). 

 Os exames de sangue são muito importantes para elucidar o aspecto geral do animal 

com o vírus da parvovirose, dando informações cruciais e ajudando no tratamento do paciente, 

mostrando principalmente se há alteração no hematócrito, nas plaquetas e nas células de defesa, 

já na bioquímica se há lesão ou perda da função hepática ou renal (Desario et al., 2005).   

 Outros tipos de exame também conseguem auxiliar no tratamento e acompanhamento 

do paciente. O ecocardiograma determina se a função e morfologia cardíaca estão preservadas, 

o eletrocardiograma avalia se o ritmo cardíaco está adequado e a dosagem de biomarcadores 

mostra se há lesão no miocárdio (Abreu et al., 2017).   

 

2.7 Ecocardiograma 

 

 A avaliação ecocardiográfica é realizada por meio do modo M, modo bidimensional e 

pelo Doppler, sendo a técnica não invasiva mais escolhida para analisar função cardíaca 

(Mantovani et. al, 2015). Os índices mais usados para este fim incluem a fração de 

encurtamento, volume sistólico final e fração de ejeção, usualmente avaliados pelo modo M no 

corte transversal do ventrículo esquerdo, sabendo que essas variáveis são muito influenciadas 

por alterações hemodinâmicas (Zois et al., 2014). 

 Na suspeita de miocardite o ecocardiograma se mostra importante para identificar se há 

alteração morfofuncional e descartar a existência de doença congênitas primárias. Ao se 

descartar cardiopatia congênita e identificar alterações como hipocinesia segmentar levando a 

diminuição da função ventricular, a suspeita de miocardite aumenta (Janus, 2014). Ainda pode-

se observar nesses pacientes a hipertrofia ou dilatação dos ventrículos, remodelamento dos 

átrios, efusão pericárdica e congestão cardíaca (Schober, 2013). 
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 Algumas características podem ou não serem encontradas dependendo da progressão da 

doença, sendo que na forma aguda é maior a chance de ter dilatação cardíaca sem alteração na 

parede livre e do septo interventricular, contudo na forma superaguda na maioria das vezes não 

há dilatação ventricular, porém pode apresentar hipocinesia segmentar e diminuição da função 

ventricular (Fung et al., 2016).  

2.8 Eletrocardiograma 

 

 O eletrocardiograma consegue diagnosticar tanto alteração no ritmo cardíaco quanto 

anormalidades nos tamanhos, duração de ondas e segmentos. No ritmo pode-se observar 

arritmias supraventriculares, ventriculares e distúrbios de condução atrioventriculares. Nas 

alterações das ondas e segmento é possível detectar aumento na amplitude ou duração de ondas 

P, aumento na duração de QRS e na amplitude da onda T (maior que 25% em relação a onda R) 

e nos segmentos aumento na duração de ST e QT, servindo com exame de triagem (Tilley, 

1992).               

 Na hipocalemia causado principalmente pelo quadro de vômito e diarreia nos pacientes 

com parvovirose, pode-se observar onda P apiculada, discreto prolongamento do intervalo PR, 

prolongamento do intervalo QT, infra desnível de ST e ainda onda U proeminente (Santilli et 

al., 2019). 

  O prolongamento do intervalo QT pode estar relacionado com maior chance de 

arritmias, pois é quando os cardiomiócitos estão no seu período refratário relativo. Nesta fase, 

se tiver estímulos intensos, o miócito pode responder antes do tempo gerando uma 

despolarização prematura (Santilli et al., 2019). 

 Portanto quanto menor o nível de potássio sérico, maior será a duração do intervalo QT, 

mais tempo os miócitos vão ficar no seu período refratário relativo e maior chance de gerar 

arritmias (Santilli et al., 2019). 

 Em quadros de enterite grave com destruição das microvilosidades, estes cães também 

podem ter alteração na absorção do cálcio. Se estes pacientes apresentarem o quadro de 

hipocalcemia, as células marcapasso que despolarizam com cálcio, podem gerar o potencial de 

ação de forma mais lenta, tendo prolongamento do potencial de ação e aumentando o intervalo 

QT (Santilli et al., 2019). 

 Então cães com parvovirose, devido ao seu quadro clínico, podem ter alteração nos 

eletrólitos, sendo a hipocalemia e a hipocalcemia uma das causas desses pacientes poderem ter 

taquiarritmias (Nelson & Couto, 2015). 

 

2.9 Biomarcadores Cardíacos 

 

 Os biomarcadores são substâncias liberadas por um determinado órgão em proporção 

fisiológica ou patológica dependendo do grau de lesão ou sobrecarga, podendo ser mensurados 

através de fluidos corporais, dando informações precoces sobre diagnóstico e conseguindo 

avaliar o prognóstico destes pacientes (Oyama, 2015). 

 Existem algumas classes de biomarcadores, podendo ser divididos em marcadores 

neuro-humorais, da inflamação, de estresse de miócitos e de lesão de miócitos (Chow et al., 

2017). 

 Os marcadores neuro-humorais mais conhecidos são a vasopressina e endotelina, já o 

principal marcador de inflamação é a proteína C reativa, contudo, na medicina veterinária estes 

não são específicos para alteração cardíaca, não sendo usados para diagnóstico, 

acompanhamento ou prognóstico (Chow et al., 2017). 
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2.10 Biomarcadores de Estresse Miocárdico  

 

 Os marcadores de estresse do miocárdio são chamados de peptídeos natriuréticos do 

tipo A (ANP) e tipo B (BNP) e os marcadores de lesão dos miócitos são a lactato desidrogenase, 

creatinoquinase MB (CK-MB) e troponina cardíacas do tipo I (troponina I), tipo T (troponina 

T) e tipo C, porém para esta última ainda não existe tentes específico (Klüser et al., 2016). 

 Os marcadores de estresse miocárdio tem como precursores o proANP e o proBNP e 

após serem clivados são divididos em componentes ativos C-ANP e C-BNP e fragmentos 

inativos NT-proANP e NT-proBNP (Winter et al., 2017).  

 Após serem formados os componentes ativos, estes ficam armazenados em grânulos 

ligados a membrana do tecido miocárdio e em situações fisiológicas tem ação em receptores do 

tipo A localizados nos rins, nos vasos, nas arteríolas pulmonares, nas adrenais e no sistema 

nervoso central (Cahil et al., 2015). Também é conhecido os receptores do tipo B para controle 

do sistema renina-angiotensina-aldosterona (Oyama, 2015) e da vasodilatação local (HARRIS 

et al., 2017)  

 O ANP é secretado em situações fisiológicas em sua maior parte por cardiomiócitos 

atriais, ajudando na regulação da função renal, na proteção do organismo frente a sobrecargas 

de volume cardiovascular, diminuição do débito cardíaco e diminuição da pressão arterial 

sistêmica (Kanno et al., 2016).  

 Algumas situações levam ao aumento da liberação de ANP na circulação sistêmica como 

o aumento da pressão atrial levando a distensão de sua parede. (Del Ry et al., 2014). Alguns 

estudos já relataram que não há diferença do ANP em cães sem alteração cardíaca de cães 

cardiopatas assintomáticos, porém revelou aumento em cães cardiopatas descompensados 

(Heishima et al., 2018).  

 O BNP é encontrado em baixa quantidade nos ventrículos em situações fisiológicas, 

porém quando há sobrecarga desses miócitos, há produções elevadas deste peptídeo, sendo um 

importante marcador de insuficiência cardíaca congestiva ou hipertrofia ventricular tendo valor 

diagnóstico e prognóstico (Mattin et al., 2018). 

 Tanto o ANP quanto o BNP após fazerem sua ação no organismo, são depurados 

principalmente por receptores natriuréticos do tipo C com degradação lisossomal ou por 

enzimas de endopeptídeos transformando em compostos inativos. Estes receptores têm maior 

afinidade pelo ANP quando comparado ao BNP (Oyama, 2015).  

 O NT-proBNP tem maior estabilidade, com isso valores de cortes mais altos quando 

comparado ao BNP, porém sofre mais influência da função renal, pois é metabolizado pelo rim 

e se a função renal estiver prejudicada, pode ter valores de NT-proBNP mais altos sem que 

tenha alterações cardíacas graves (Fox et al., 2015). 

 Um estudo mostrou correlação entre NT-proBNP e níveis de creatinina e ureia, 

mostrando elevação do peptídeo em pacientes azotêmicos, pela redução da função renal ou 

redução da taxa de filtração glomerular e não de alteração cardíaca. Níveis de NT-proBNP 

acima de 210pmol/L apresentam boa acurácia para sobrecarga cardíaca em animais com 

dispneia, porém deve sempre atentar a possíveis alterações renais (Boswood et al., 2008)  

 Na prática clínica é usado principalmente as mensurações de NT-proBNP como 

preferência por possuírem meia vida maior e consequentemente melhor resultado nas 

mensurações na maior parte dos estudos realizados (Solter et al., 2015).  

 Comercialmente para os cães até em 2017 existia apenas os testes BNP (Cardio-BNP®, 

Antech Diagnostics, Chesterfield, MO) e NT-proBNP (CardioPet® proBNP-Canine, IDEXX 

Laboratories, Westbrook, ME) (Winter et al., 2017). 

 Um estudo realizado em 2022 por Harr e colaboradores validou a utilização do teste 

Vcheck NT-proBNP (Vcheck®) que utiliza anticorpos anti-NT-proBNP canino com 

micropartículas de fluorescência conjugadas. 
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 Na medicina veterinária a mensuração do NT-proBNP pode ser usado para auxiliar no 

diagnóstico de cardiopatias ocultas, fenótipo hipertrófico em felinos, fenótipos dilatados, 

acompanhamento e prognóstico de doenças valvares e até para ajudar a diferenciar em pacientes 

com dispneia se a origem é cardíaca ou pulmonar (Ruaux et al., 2015).  

 

2.11 Biomarcadores de Lesão          

         

 No interior dos sarcômeros dos músculos estriados existe o complexo troponina-

tropomiosina, responsável pela contração e relaxamento das fibras musculares cardíacas, sendo 

muito parecidas entre as espécies (Oyama, 2015).  

 Este complexo é formado por três moléculas de troponina, troponina I (TnI), troponina 

C (TnC) e troponina T (TnT) e uma molécula de tropomiosina (Langhorn; Willesen, 2016).  No 

relaxamento das fibras musculares a troponina T ajuda a formar o complexo troponina I e a 

tropomiosina impedindo a ligação da actina com a miosina. Quando há despolarização o cálcio 

é liberado sarcômero para o citoplasma e se liga a troponina C, deslocando a troponina I e a 

tropomiosina, permitindo a interação da actina e miosina após a ligação do P vindo do ATP e 

por consequência ocorre a contração (Langhorn; Willesen, 2016).   

 Quando ocorre lesão do musculo cardíaco, há separação das troponinas, actinas e 

tropomiosina e as troponinas por terem menor peso molecular, estas caem direito na corrente 

sanguínea podendo ser diagnosticado dano miocárdio através deste biomarcador (Oyama, 

2015). 

 Quando comparado a CK-MB, as troponinas tem peso molecular menor e caem direito 

na corrente sanguínea, tendo pico plasmático em menor tempo, ao passo que a CK-MB é maior 

e primeiro vai para a linfa e posteriormente cai na corrente sanguínea, tendo pico plasmático 

em maior tempo. Em comparação das troponinas, a troponina I é menor, tem pico plasmático 

mais rápido e meia vida mais curta, ao passo que a troponina T é maior e está mais ligada ao 

aparato contrátil, tendo pico plasmático mais lento e meia vida maior (Langhorn et al., 2016). 

 Quando há lesão no miocárdio a primeira troponina a aumentar é a troponina I e 

posteriormente a troponina T, sendo já conhecido que se a troponina I e troponina T estiverem 

aumentadas juntas, a lesão cardíaca é mais grave quando só a troponina I está aumentada (Boer 

et al., 2015). 

 A troponina em níveis fisiológicos pode estar muito baixa ou até ausente, mas em casos 

de lesão dos cardiomiócitos entre duas a três horas elas aumentam consideravelmente na 

corrente sanguínea, tendo pico plasmático de aproximadamente 18h a 24h, sendo considerado 

um marcador de lesão cardíaca precoce e agudo (Mattin et al., 2018). Em casos das troponinas 

continuarem elevadas após esse tempo, pode estar acontecendo lesões cardíacas contínuas, 

tendo maior risco para o paciente (Katus et al, 1991). 

 A troponina I é específica do tecido cardíaco sendo proporcional o seu aumento à lesão 

cardíaca, já a troponina T também é localizada na musculatura esquelética, podendo estar 

aumentada com ausência de lesão cardíaca como na rabdomiólise (Polizopoulou et al., 2014).  

 Outros cuidados na mensuração e interpretação das troponinas são em animais com 

alteração renal, podendo estar bem elevadas devido à dificuldade da excreção renal e não pelo 

nível de lesão cardíaca (Pelander et al., 2017), em pacientes com idade avançada principalmente 

a troponina I pode aumentar por extravasamento sem qualquer tipo de alteração cardíaca 

(Oyama; Sisson, 2004) e em qualquer situação que ocorra hipóxia do miocárdio, não sendo um 

bom biomarcador para diferenciar pacientes com dispneia se a causa é provável cardíaca ou 

respiratória (Smith et al., 2015a).  

 Também é sempre importante a interpretação da mensuração de troponina junto ao 

histórico, anamnese, exame físico e outros exames complementares, diferenciando se o seu 

aumento é provavelmente por lesão cardíaca e se é primária ou secundário, pois outras doenças 
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também podem levar ao aumento da troponina como a dilatação vólvulo gástrica (Sharp; 

Rozanski, 2014).  

 Nos casos de alteração cardíaca primária, já é descrita seu aumento nos casos de 

cardiomiopatia dilatada, cardiomiopatia hipertrófica, degeneração da valva mitral e em casos 

de insuficiência cardíaca congestiva em geral (Mattin et al., 2018).  

 Apesar de não apresentarem alta sensibilidade em cães como nos humanos, até 2015 

existem três tipos de testes comerciais para mensuração das troponinas I, o i-Stat® (Cardiac 

Troponin assay, Abaxis, Union City, CA), Troponin-I® (IDEXX Laboratories, Westbrook, ME) 

e Vcheck Troponina I (Vcheck®) não tendo ainda na medicina veterinária testes de troponina 

T (Hezzell et al. 2012; Oyama, 2015).   

   

2.12 Tratamento 

 

 O tratamento da parvovirose canina consiste na estabilização das consequências 

causadas pela infecção viral, com isso a anamnese junto ao exame físico e exames 

complementares vai determinar uma terapia individualizada para cada indivíduo (Scott-Morris 

et al., 2016).                  

 Geralmente o paciente com parvovirose pode apresentar desidratação, perda de peso 

progressiva, inapetência, vômito. diarreia, dor ou sensibilidade à palpação abdominal, anemia, 

podendo ou não apresentar alteração cardiovascular e pulmonar (Mylonakis et al., 2016). 

 O grau de desidratação, somado a perdas hídricas contínuas devidos aos episódios de 

vomito e diarreia e a manutenção diária necessária para cada paciente, vai determinar a 

quantidade de fluido realizada por dia (Judge, 2015).  

 A nutrição enteral ou microenteral o mais rápido possível é essencial para a recuperação 

do organismo como um todo, principalmente para dar energia para formação de células de 

defesa e anticorpos neutralizantes do vírus e para recuperação das células destruídas pela 

replicação viral, principalmente as microvilosidades. Como a dieta microenteral é formada por 

moléculas mais prontas para absorção, esta é mais recomendada nesses casos pois com a lesão 

nas microvilosidades, este paciente terá grande dificuldade na absorção dos alimentos (Scott-

Morris et al., 2016).  

 O controle do vômito é essencial para uma boa estase do alimento no estômago, 

consequentemente uma ótima digestão e absorção do alimento no intestino. Os medicamentos 

mais utilizados na rotina clínica são a ondansetrona ou maropitant. A metoclopramida também 

pode ser usado como antiemético, porém é contraindicado em pacientes com diarreia pois 

aceleram o trato gastrointestinal e podem aumentar o risco de intussuscepção, não sendo usado 

na maioria dos casos (Mylonakis et al., 2016).  

 Na analgesia pode ser usado o próprio maropitant, pois além de promover inibição 

central do vômito, também é capaz de realizar analgesia visceral quando utilizado pela via 

intravenosa. Outras opções a serem consideradas dependendo do caso clínico são a metadona, 

butorfanol e o fentanil. A morfina apesar de ser um ótimo fármaco para alívio da dor em cães, 

neste caso não é recomendado pelo risco de induzir vômito (Judge, 2015). 

 É imprescindível o uso de antibióticos de amplo espectro para controle da população 

bacteriana, pois após a lesão intestinal causada pelo CPV-2, há grande risco de translocação 

destes agentes do intestino para a corrente sanguínea, aumentado o risco de sepse (Scott-Morris 

et al., 2016). 

 Em casos de anemias graves é necessário a transfusão sanguínea o mais rápido possível 

para estabilização do paciente, sendo indicado a realização prévia da prova de compatibilidade 

sanguínea, a fim de diminuir o risco de efeitos adversos (Judge, 2015). 
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 Em pacientes com miocardite evoluindo para insuficiência cardíaca congestiva, se faz 

necessário o uso de inotrópicos positivos e em casos mais graves como edema pulmonar é 

obrigatório o uso de diuréticos (Freeman, 2010).  

 Em casos de hipoglicemia é necessário a realização de dextrose 25% 1 a 2 ml/kg diluído 

no soro ringer com lactato e após manter em glicose 50% em 500ml de ringer com lactato, 

sempre verificando a glicemia do paciente a cada 1 hora (Mylonakis et al., 2016). 

 Nos casos de Hipocalemia por episódios frequentes de vômito e diarreia, a reposição 

pode ser feita com 20 ml de KCL 19,1% em 500 ml de ringer com lactato, sempre realizando a 

administração de forma lenta (Mylonakis et al., 2016). 

 Ainda há outros tipos de tratamento que ainda precisam de mais estudos para avaliar 

seus riscos e benefícios, como os plasmas contento anticorpos neutralizantes para CVP-2, no 

estudo realizando com 12 ml de plasma hiperimune, não teve sucesso na melhoria dos sinais 

clínicos e tempo de internação.  Contudo em outro estudo a administração imediata de plasma 

hiperimune, melhorou os sinais clínicos e aumentou a sobrevida destes pacientes. Outro método 

necessário de mais estudo é a transfaunação fecal, no qual é administrado por via retal, fezes de 

um indivíduo saudável diluído em soro fisiológico estéril 0,9%, em filhotes com CVP-2, sendo 

notado maior sobrevida, menor tempo de internação e menor tempo para estabilização da 

diarreia (Scott-Morris et al., 2016). 

                       

                        

2.13 Prevenção 

 

 O melhor tipo de prevenção contra o CPV-2 sem dúvida é a vacinação de forma correta 

e orientada pelo médico veterinário, começando na sexta semana de vida e sendo repetida mais 

duas doses no intervalo de duas a quatro semanas, após isso é recomendado o reforço anual 

quando adulto (Alves, 2020).   

  As vacinas atuais já conferem imunidade direta para as cepas de CPV-2, CPV-2b e 

CPV2c, porém também possuem boa resposta cruzada com a CPV2a, Estudos mostraram que 

mesmo na primeira dose da vacina já pode diminuir de duas a três vezes o risco de o paciente 

ter sinais clínicos como a enterite (Singh et al., 2019). 

 É importante ressaltar que mesmo o animal passando por todo protocolo vacinal até a 

fase adulta, se infectado pelo vírus da parvovirose, ainda pode eliminá-lo nas fezes mesmo com 

sintomas clínicos brandos, sendo importante o isolamento de cães adultos de cães jovens ainda 

não vacinados ou com vacinação incompleta. Cães jovens com protocolo completo de 

vacinação, ainda devem esperar duas semanas após a última dose da vacina para poder estar 

seguro contra o parvovírus (Nandi et al., 2019).  

 Outros tipos de prevenção também são válidos para o controle da doença como o 

isolamento dos cães positivos principalmente dos filhotes que ainda não tem imunidade para o 

vírus (Goddard et al., 2010). 

  Além disso a desinfecção do ambiente também é muito importante, pois o vírus ainda 

fica ativo no ambiente durante meses e pode infectar outros cães muito tempo após o isolamento 

do animal positivo. É recomendado o uso de hipoclorito de sódio 0,75% no ambiente para 

neutralização do agente, sendo bastante eficaz no controle do vírus mesmo em locais fechados 

ou até em ambientes hospitalares (Cavalli et al., 2018). 

Também é recomendado o cuidado para não propagação do vírus por meio de fômites como 

jalecos, sapatos, luvas, roupas de cama, entre outros objetos que possam carrear o vírus, além 

de estudos de monitoramento da imunidade de rebanho e controle no cronograma de vacinação 

(Singh et al., 2019). 
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2.14 Prognóstico 

 

 O prognóstico depende de vários fatores como a virulência do agente e da imunidade do 

hospedeiro, a gravidade de alterações ocorridas no paciente somados a quantidade de sintomas 

clínicos e resposta individual a terapia medicamentosa (Nandi et al., 2019). 

Indivíduos não tratados com medicamentos e suporte hospitalar, a mortalidade pode chegar a 

90% e quando tratados da maneira ideal a sobrevida pode variar de 60 a 90% dependendo dos 

fatores relacionados a doença (Judge, 2015).  

 Pacientes com alguns sinais clínicos como baixa perfusão sistêmica, hipovolemia e 

febre tem menor chance de êxito no tratamento, assim como exames alterados com linfopenia 

abaixo de 1000 p/mm³ e hipoalbuminemia foram associados a maior tempo de internação e 

maior chance de morte (Judge, 2015). 

A metodologia, bem como os resultados desta dissertação serão apresentados na forma de 

capítulo, de forma que o capítulo corresponda a um artigo científico. O capítulo II foi 

confeccionado nos moldes do periódico JSAP Journal of Small Animal Practice (ISSN: 1748-

5827). 
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4 CAPÍTULO I 

 

AVALIAÇÃO CARDÍACA MULTIMODAL EM CÃES COM PARVOVIROSE 

 

G. M. Gonzaga,1*, F. P. Sesti 2, L. Gonzaga³ B. Alberigi4.  
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*Corresponding author email: gabrielmarchiori_93@hotmail.com 

 

Objetivo: Avaliar alterações cardiovasculares em cães naturalmente infectados pelo parvovírus 

canino (CPV-2), utilizando exames clínicos, ecocardiográficos, eletrocardiográficos e 

biomarcadores cardíacos. 

Materiais e Métodos: Foram incluídos 29 cães, divididos em grupos controle (n=14) e doente 

(n=15). O diagnóstico da parvovirose foi confirmado por testes de imunocromatografia, e os 

cães foram submetidos a avaliações clínicas detalhadas, incluindo pressão arterial, tempo de 

preenchimento capilar (TPC) e ausculta cardíaca. Exames eletrocardiográficos e 

ecocardiográficos foram realizados conforme protocolos padronizados, e biomarcadores 

cardíacos (troponina I e NT-proBNP) foram mensurados. Análises estatísticas avaliaram 

diferenças entre os grupos, com significância adotada em p<0,05. 

Resultados: Os cães infectados apresentaram aumento significativo no TPC (p=0,006), 

alterações nos linfonodos (p=0,005) e na ausculta cardíaca (p=0,029). No ecocardiograma, 

houve redução da fração de encurtamento (p=0,016), diminuição no gradiente de pressão 

aórtico (p<0,001) e redução na velocidade do fluxo aórtico (p<0,001). O eletrocardiograma 

revelou prolongamento do intervalo QTc (p=0,033) e aumento na duração do QRS (p=0,004). 

Nos biomarcadores, a troponina I foi significativamente elevada no grupo doente (p=0,014), 

enquanto os níveis de NT-proBNP permaneceram inalterados. 

Conclusão: Cães com parvovirose apresentam alterações cardiovasculares significativas, 

incluindo comprometimento contrátil, risco de arritmias e lesão miocárdica aguda, mesmo sem 

evidências de insuficiência cardíaca avançada. 

Relevância Clínica: A integração de avaliações cardíacas no manejo de cães com parvovirose 

é essencial para a detecção precoce de complicações subclínicas, permitindo intervenções 

terapêuticas direcionadas.  

 

Introdução 

 A parvovirose canina, identificada inicialmente na década de 1960 como CPV-1, e como 

consequência de mutações evoluiu na década de 1970 para CPV2, resultando em gastroenterite 

hemorrágica grave, principalmente em cães jovens e não vacinados (Decaro & Buonavoglia, 

2012).  

 Além das manifestações gastrointestinais, o CPV-2 pode causar miocardite, 

particularmente em filhotes com menos de oito semanas, levando a arritmias e morte súbita 
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(Pallás-Alonso et al., 2020). Essa ocorrência de miocardite em filhotes ocorre pois durante a 

gestação o patógeno tem tropismo por células do miocárdio por sua alta taxa de divisão, levando 

a lesões cardíacas graves, gerando a inflamação e alterações morfofuncionais (Decaro et al., 

2012). Em cães mais velhos a infecção pode causar fibrose miocárdica e insuficiência cardíaca 

congestivas (ICC) (Tidholm et al., 2015). 

 O diagnóstico definitivo de parvovirose é comumente realizado por testes de ELISA ou 

imunocromatografia em amostras fecais devido sua alta sensibilidade e rapidez (Mochizuki et 

al., 2020). Para a avaliação de possíveis complicações cardíacas, decorrente da infecção pelo 

CPV-2, o ecodopplercardiograma é fundamental para identificar alterações morfofuncionais, e 

em cães com manifestação clínica de ICC, realizar diagnostico diferencial de cardiopatias 

congênitas (Schober et al., 2010). Enquanto o eletrocardiograma para detecção de arritmias e 

anormalidades na condução elétrica cardíaca (Santilli et al., 2019) 

 Na suspeita de miocardite o ecocardiograma se mostra importante para identificar se há 

alteração morfofuncional e descartar a existência de doença congênitas primárias (Oliveira et 

al., 2018). Ao se descartar cardiopatia congênita e identificar alterações como hipocinesia 

segmentar levando a diminuição da função ventricular, a suspeita de miocardite aumenta). 

Ainda pode-se observar nesses pacientes a hipertrofia ou dilatação dos ventrículos, 

remodelamento dos átrios, efusão pericárdica e congestão cardíaca (Schober et al., 2010). 

 Biomarcadores cardíacos, como NT-proBNP e troponina I, auxiliam na detecção 

precoce de sobrecarga e lesão cardíaca, respectivamente (Connolly et al., 2016; Oyama et al., 

2017). Apesar do conhecimento existente, há uma escassez de estudos integrando avaliações 

ecocardiográficas, eletrocardiográficas e biomarcadores em cães com parvovirose, justificando 

a relevância deste estudo. 

 

Materiais e Métodos 

Aspectos éticos 

O presente estudo foi submetido à Comissão de Ética no Uso de Animais do Instituto de 

Veterinária da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, sob o protocolo 4793100523 e 

certificado quanto aos critérios do uso de experimentação animal. Somente foram incluídos os 

cães cujos responsáveis concordaram com os procedimentos propostos e assinaram o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE). 

 

Local do estudo 

As etapas de triagem dos animais e diagnóstico da parvovirose foram realizadas no Setor de 

Pequenos Animais, do Hospital Veterinário da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro 

(HVPA-UFRRJ), e em serviço de clínica médica de pequenos animais de diferentes clínicas de 

referência na cidade de Seropédica e de Volta Redonda (RJ).   

 

Critérios de Inclusão e Exclusão 

Foram incluídos cães com diagnóstico de parvovirose com manifestação clínica condizente 

(diarreia, vômito, perda de apetite e apatia) e com diagnósticos positivo no teste SensPert™ 

Parvovirose (Dechra®). Foram excluídos cães em fase de resolução da doença; com 

hemoparasitoses; e portadores de cardiopatia congênita. 

 

Avaliação Clínica 

Após o diagnóstico de parvovirose, o cão foi ambientado com seu tutor em sala climatizada, 

durante 15 minutos, durante a coleta do histórico e anamnese. Após a ambientação foi aferida 

a pressão arterial sistólica sistêmica pelo método de Doppler vascular de acordo com as 

diretrizes do American College of Veterinary Internal Medicine (Acierno et al., 2018). Em 
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seguida os cães submetidos ao exame físico, conforme descrito por Feitosa (2014). O animal 

pesado teve seu escore de condição corporal determinado de acordo com LaFlamme (1997).  

 

Eletrocardiograma 

Para realização do exame eletrocardiográfico foi utilizado software InCardio Duo® e hardware 

InCardio®. O paciente foi colocado em decúbito lateral direito em uma superfície de borracha 

onde foram acoplados os eletrodos nos membros torácicos e pélvicos, além dos eletrodos 

precordiais no tórax. Em seguida foi adicionado álcool 70% nos eletrodos com a finalidade de 

melhor condução elétrica. Com isso foi possível fazer o registro das derivações de plano frontal 

e horizontal, sendo interpretados segundo Santilli et al., (2019).  

 

Ecocardiograma 

Para realização do exame ecodopplercardiográfico foi utilizado o aparelho da marca V5 Vet® 

(Vinno®). Inicialmente foi realizado tricotomia do tórax na região cranial do hemitórax 

esquerdo e direito e em seguida foi adicionado álcool 70% e gel a base de água à pele do animal 

com a finalidade de reduzir o ar entre a pele e o transdutor. O mesmo foi posicionado nas janelas 

sonográficas pré-estabelecidas conforme as normas preconizadas pela Echocardiography 

Committee of the Specialty of cardiology – American College of Veterinary Internal Medicine 

com modificações sugeridas por Madron (2016) quanto ao posicionamento, janelas, cortes, 

determinação de medidas e valores. As medidas avaliadas foram: i) SIVd (interventricular septo 

na diástole); ii) VEd (ventrículo esquerdo na diástole); iii) PPVEd (parede livre do ventrículo 

esquerdo na diástole); iv) SIVs (interventricular septo na sístole); v) VEs (ventrículo esquerdo 

na sístole); vi) PPVEs (parede livre do ventrículo esquerdo na sístole); vii) AOD (diâmetro 

aórtico); viii) AE (átrio esquerdo); ix) Relação AE/AO (relação átrio esquerdo/aorta); x) AD 

(átrio direito); xi) VD (ventrículo direito); xii) TRIV (tempo de relaxamento isovolumétrico; 

xiii) onda E; xiv) onda A; xv) relação E/A; xvi) Velocidade máxima fluxo aórtico; xvii) 

Velocidade máxima do fluxo pulmonar; xviii) gradiente de pressão aórtico; xix) gradiente de 

pressão pulmonar.  

 

Biomarcadores 

Para realização da mensuração dos biomarcadores foram colhidas amostras de sangue de 

aproximadamente 5 ml em seringa descartável acoplada à agulha 25" x 7"ou escalpe 23G, por 

meio de punção direta na veia cefálica, jugular ou femoral, dependendo do porte do animal, 

após prévia assepsia no local com álcool, sendo as respectivas amostras identificadas 

individualmente, acondicionadas em frasco sem anticoagulante. Imediatamente após a coleta 

foram encaminhadas refrigeradas em caixa de isopor com gelo para o laboratório de análises 

clínicas da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (LABVET), onde foi separado o 

plasma do soro e feita as dosagens dos biomarcadores conforme seus respectivos Kit´s Vcheck 

V200 de Troponina I e NT-proBNP. Os valores para Troponina I segundo o fabricante são: 

normal: < 0,1 ng/ml; suspeito: 0,1 a 0,2 ng/ml; alterado > 0,2 ng/ml. Os valores para NT-

proBNP segundo o fabricante são: normal: < 900 pmol/L; suspeito: 900 a 1800 pmol/L; 

alterado: > 1800 pmol/L.  

 

Análise estatística 

 O N amostral foi determinado por meio do software GPower 3.1, sendo feito o ajuste 

para amostras finitas por meio da fórmula 𝑁𝑎𝑗𝑢𝑠 =
𝑁⋅𝑛

𝑁+𝑛
  (Najus = tamanho da amostra ajustado, 

N= tamanho da população total e n= tamanho inicial da amostra).   

 Os testes Qui-Quadrado ou Exato de Fisher ou Kolmogorov-Smirnov foram utilizados 

para comparar as frequências dentro de cada variável discreta e os Testes de T (student) e Mann 
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Whitney para comparação das médias para as variáveis paramétricas e não paramétricas, 

respectivamente. Foram realizados procedimentos de bootstrapping (1000 re-amostragens; 

95% IC BCa) para se obter uma maior confiabilidade dos resultados, para corrigir desvios de 

normalidade da distribuição da amostra e diferenças entre os tamanhos dos grupos e, também, 

para apresentar um intervalo de confiança de 95% para as diferenças entre as médias (Haukoos 

& Lewis, 2005). O índice de significância adotado foi de 0,05 e as análises foram realizadas 

por meio do programa SPSS® versão 29.0.1 

 

Resultados 

O estudo foi realizado com 29 cães (14 saudáveis e 15 doentes), cuja distribuição foi 

analisada considerando diferentes características. Em relação ao sexo, 44,8% (13/29) eram 

machos, enquanto 55,2% (16/29) eram fêmeas. Quanto à raça, a maioria dos cães 55,2% (16/29) 

era sem raça definida (SRD), 10,3% (3/29) eram da raça Yorkshire, e as demais raças (American 

Bully, Blue Heeler, Buldogue, Doberman, Maltês, Pastor Alemão, Pitbull, Shih Tzu, Spitz 

Alemão e Teckel) foram representadas por um único indivíduo cada, totalizando 10 animais 

(10/29), correspondendo cada a 3,4% da amostra. 

No grupo saudável, a média da idade foi de 13,0±7,5 meses, já no grupo doente, a média 

da idade foi de 6,3±5,2 meses. No que se refere ao peso corporal, o grupo saudável apresentou 

uma média de 7,5±5,7 e o grupo doente apresentou uma média de peso de 5,1±3,6 Kg.  

  No exame físico o grupo controle apresentou frequência cardíaca média (FCm) de 

125,9±9,1, frequência respiratória média (FRm) de 33,8 ±1,1, pressão arterial sistólica (PAS) 

de 137,3 ±3,0, além disso, 7,14% dos animais (1/14) apresentaram alteração em linfonodos e 

ausculta cardíaca, porém nenhum animal apresentou alteração em TPC, mucosas, pulso, 

palpação abdominal, ausculta respiratória. O grupo doente apresentou FCm de 142,5 ±9,7, 

FRm de 37,2±4,3, PAS 122,7±3,4, além disso, 40% (6/15) apresentaram alteração no TPC e 

ausculta cardíaca, 20% (3/15) na palpação abdominal, 53,3% (8/15) nos linfonodos e 6,6% 

(1/15) nas mucosas, ausculta respiratória e pulso.  

Para avaliar as variáveis eletrocardiográficas, foi realizado teste t de Student 

comparando cães saudáveis (grupo controle) com cães acometidos por parvovirose (grupo 

doente). Os resultados (Tabela 1) indicaram que não houve diferença estatisticamente 

significativa entre os grupos em nenhuma das variáveis analisadas, com todos os valores de p 

superiores a 0,05, sugerindo similaridade nos parâmetros eletrocardiográficos entre os grupos 

estudados. 
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Tabela 1: Comparação das variáveis eletrocardiográficas entre cães Saudáveis e cães com 

parvovirose 

 

 

Escores Estatística do teste t (Bootstrapping sample) 

M DP t Gl 
Valor

-p 

Diferença 

de Média 

IC da Diferença de 

Média (95%) 

Limite 

inferior 

Limite 

superior 

Eixo de P Doente 57,1 59,8 
-0,121 27 0,905 -2,00114 -36,05420 32,05192 

Controle 55,1 17,2 

Intervalo 

QT 

Doente 198,6 33.9 
-1,031 18,828 0,316 -9,814 -29,753 10,125 

Controle 188,8 13,9 

Amplitude 

de R 

Doente 1,2 0,8 
-0,192 27 0,849 -0,04319 -0,50386 0,41748 

Controle 1,2 0,4 

Duração 

de T 

Doente 52,5 17,4 
-0,925 27 0,363 -5,39048 -17,34908 6,56812 

Controle 47,1 13,6 

Segmento 

ST 

Doente 81,6 19,1 
1,286 27 0,209 10,25714 -6,10772 26,62200 

Controle 91,9 23,7 

Amplitude 

de P 

Doente 0,2 0,1 
-0,163 27 0,871 -0,00500 -0,06776 0,05776 

Controle 0,2 0,1 

Duração 

de P 

Doente 34,1 5,7 
-0,501 17,710 0,622 -0,78095 -4,05860 2,49669 

Controle 33,3 2,0 

Desnível 

ST 

Doente 0 0 
-0,075 27 0,941 -0,00105 -0,02970 0,02760 

Controle 0 0 

Intervalo 

PR 

Doente 85,5 14,4 
0,224 27 0,825 1,248 -10,202 12,698 

Controle 86,7 15,7 

FC Média Doente 141,7 33,7 
-1,525 27 0,139 -17,524 -41,100 6,052 

Controle 124,1 27,7 

Legenda: N: média (M); desvio padrão (DP); estatística do teste de t (t); graus de liberdade (Gl); 

intervalo de confiança (IC). 

 

O teste de Kolmogorov-Smirnov foi realizado para avaliar as variáveis idade, peso, 

sexo, eixo de QRS (eQRS), duração de QRS (dQRS), amplitude de Q (aQ), amplitude de S 

(aS), amplitude de T (aT) e intervalo de QTc (iQTc), considerando as variáveis do grupo 

controle versus doente. Os resultados mostraram que as variáveis dQRS (p = 0,004), aQ (p = 

0,013) e iQTc (p = 0,033) foram maiores no grupo doente e apresentaram valores de p menores 

que 0,05, indicando diferenças estatisticamente significativas entre os grupos. O tamanho de 

efeito (r) foi calculado para as variáveis significativas, mostrando que dQRS apresentou r = 

0,33 e iQTc r = 0,27, ambos caracterizados como tamanhos de efeito baixos. 

As demais variáveis, apresentaram valores de p foram maiores que 0,05, sugerindo a 

ausência de diferenças significativas entre os grupos. Isso indica que, embora as diferenças 

sejam estatisticamente significativas, sua magnitude prática ou relevância é limitada. 

O teste t de Student também foi realizado para comparar as variáveis ecocardiográficas 

entre os grupos controle e doente. Os resultados (Tabela 2) demonstraram que, para a maioria 

das variáveis, não houve diferenças estatisticamente significativas, com valores de p superiores 

a 0,05. No entanto, as variáveis FS (fração de encurtamento) (gráfico 1), velocidade máxima 

do fluxo aórtico (gráfico 2) e gradiente de pressão aórtico (gráfico 3) apresentaram diferenças 

estatisticamente significativas, com p = 0,016, p = 0,001 e p = 0,001, respectivamente. Além 

disso, o tamanho de efeito calculado por meio do d de Cohen indicou valores altos para essas 
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variáveis (FS = 1,0709, fluxo aórtico = 1,000 e gradiente de pressão aórtico = 1,9206), 

sugerindo relevância clínica significativa.  
 

Figura 1:  Comparação da fração de encurtamento (FS) entre os grupos controle e cães com 

parvovirose. Os valores são representados como boxplots, onde a linha dentro da caixa indica a 

mediana, os limites da caixa correspondem ao intervalo interquartil, e os "whiskers" mostram o 

intervalo total de dados, excluindo outliers 

 
  CONTROLE         DOENTE 

Legenda: FS (fração de encurtamento). 

 
Figura 2: Comparação da velocidade máxima do fluxo aórtico entre os grupos controle e cães 

com parvovirose. Os dados são apresentados em boxplots, com a linha dentro da caixa 

representando a mediana, os limites da caixa indicando o intervalo interquartil, e os "whiskers" 

mostrando o intervalo total, excluindo outliers 

 
  CONTROLE        DOENTE 

Legenda: Velocidade máxima do fluxo aórtico (Vmax_FLUX_AORT) 
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Figura 3: Comparação do gradiente de pressão aórtico (GradPAo) entre os grupos controle e 

cães com parvovirose. Os dados são apresentados em boxplots, com a linha dentro da caixa 

representando a mediana, os limites da caixa indicando o intervalo interquartil e os "whiskers" 

mostrando o intervalo total, excluindo outliers 

 

 CONTROLE        DOENTE 

Legenda: Gradiente de pressão aórtico (GradPao) 
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Tabela 2: Comparação dos parâmetros ecocardiográficos entre Cães Saudáveis e cães com 

parvovirose 

 

Escores Estatística do teste t (Bootstrapping sample) 

M DP t Gl 
Valor-

p 

Diferença 

de Média 

IC da Diferença de 

Média (95%) 

Limite 

inferior 

Limite 

superior 

SIVd Doente 6,0 1,7 
1,299 26 0,205 0,74 -0,42786 1,89786 

Controle 6,7 1,2 

VEd Doente 21,1 7,2 
0,226 26 0,823 0,54 -4,36426 5,44140 

Controle 21,6 5,3 

PPVEd Doente 5,6 1,9 
-0,181 18,736 0,858 -0,10 -1,27212 1,06948 

Controle 5,5 0,9 

SIVs Doente 9,6 2,5 
0,651 26 0,521 0,53 -1,13747 2,19175 

Controle 10,1 1,6 

VEs Doente 13,2 5,2 
-0,347 26 0,731 -0,61 -4,22469 3,00469 

Controle 12,5 4,1 

PPVEs Doente 8,6 2,2 
0,767 26 0,450 0,56 -0,94492 2,06920 

Controle 9,2 1,7 

FS Doente 38,3 8,6 
2,711 15,472 0,016 6,91 1,49190 12,32469 

Controle 45,2 3,4 

AOD Doente 12,8 3,8 
1,372 26 0,182 6,35 -3,16244 15,86244 

Controle 19,2 16,9 

AE Doente 15,1 5,1 
1,112 23 0,278 1,99 -1,71486 5,70330 

Controle 17,1 3,4 

Relação AE/AO Doente 1,2 0,1 
-1,014 26 0,320 -0,03 -0,09516 0,03230 

Controle 1,1 0,1 

Relação E/A Doente 1,1 0,1 0,972 26 0,340 0,04 -0,04063 0,11349 

TRIV Controle 1,1 0,1 0,808 26 0,426 1,79 -2,757 6,328 

Velocidade Máx. 

do Fluxo Aórtico 

Doente 0,9 0,1 
4,825 18,111 0,001 0,16 0,09117 0,23169 

Controle 1,0 0,1 

Gradiente de 

Pressão Aórtico 

Doente 3,2 0,8 
5,035 26 0,001 1,22 0,72028 1,71401 

Controle 4,4 0,4 

Velocidade Máx. 

do Fluxo Pulmonar 

Doente 0,8 0,1 
-0,617 26 0,543 -0,02 -0,07737 0,04166 

Controle 0,8 0,1 

Gradiente de 

Pressão Pulmonar 

Doente 2,5 0,5 
-0,650 26 0,521 -0,12 -0,50254 0,26111 

Controle 2,4 0,4 

Legenda: média (M); desvio padrão (DP); estatística do teste de t (t); graus de liberdade (Gl); 

intervalo de confiança (IC), septo interventricular na diástole (SIVD); ventrículo esquerdo na 

diástole (VED); parede posterior do ventrículo esquerdo na diástole (PPVED);  septo 

interventricular na sístole (SIVs); ventrículo esquerdo da sístole (VEs); parede posterior do 

ventrículo esquerdo na sístole (PPVEs); fração de encurtamento (FS); aorta (AO); átrio 
esquerdo (AE); tempo de relaxamento isovolumétrico (TRIV). 
 

De forma complementar, o teste de Kolmogorov-Smirnov foi aplicado para avaliar as 

distribuições de variáveis relacionadas ao ecocardiograma, como fração de ejeção (FE), 

ventrículo esquerdo (VE), ventrículo direito (VD), átrio direito (AD), aorta (AO), átrio esquerdo 

(AE), onda E (oE) e onda A (oA).  
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Apenas a variável oE foi menor do grupo doente e apresentou diferença estatisticamente 

significativa entre os grupos (p = 0,002), enquanto as demais variáveis não demonstraram 

diferenças significativas (p > 0,05). O tamanho de efeito para oE foi calculado como r = 0,36, 

caracterizado como baixo, indicando que, embora a diferença seja estatisticamente 

significativa, sua magnitude prática é limitada. 

Na avaliação dos biomarcadores cardíacos, todos os cães apresentaram valores de NT-

proBNP abaixo de 500 pmol/L. Para a variável troponina I, foi realizado o teste de Kolmogorov-

Smirnov, no qual foi observado que a distribuição dos valores foi significativamente diferente 

entre os grupos controle e doente (p = 0,014). Apesar disso, o tamanho de efeito baixo (r = 0,29) 

sugere que, embora a diferença seja estatisticamente significativa, ela tem impacto prático 

limitado (gráfico 4). Estatísticas descritivas mostraram que o grupo doente apresentou uma 

média de troponina significativamente maior (0,500) em comparação ao grupo controle 

(0,0093), com maior variabilidade no grupo doente, refletida pelo desvio padrão mais elevado 

(1,535).  

 
Figura 4: Comparação dos níveis séricos de troponina I entre os grupos controle e cães com 

parvovirose. Os dados são apresentados em boxplots, onde a linha dentro da caixa representa a 

mediana, os limites da caixa indicam o intervalo interquartil, e os pontos fora dos "whiskers" 

representam valores discrepantes (outliers)  

 

 
        CONTROLE             DOENTE 

 

Por fim, o teste qui-quadrado foi aplicado para avaliar a associação entre o tempo de 

preenchimento capilar (TPC), linfonodos e ausculta cardíaca em cães saudáveis e cães com 

parvovirose. Em relação ao TPC, o qui-quadrado de Pearson apresentou um valor de 7,636 (df 

= 1) com p = 0,006, indicando uma relação significativa. A correção de continuidade (p = 0,021) 

e a razão de verossimilhança (p = 0,002) reforçaram esses achados.  

Resultados semelhantes foram observados na avaliação dos linfonodos, com qui-

quadrado de Pearson = 8,023 (p = 0,005) e valores significativos para a correção de 

continuidade (p = 0,015) e razão de verossimilhança (p = 0,003).  

Em relação à ausculta cardíaca, o qui-quadrado de Pearson apresentou um valor de 4,762 (p = 

0,029), indicando uma associação estatisticamente significativa, embora a correção de 

continuidade tenha reduzido marginalmente a significância (p = 0,081). 
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Discussão  

A distribuição dos cães estudados refletiu a predominância de indivíduos sem raça 

definida (SRD). Este dado é consistente com o perfil populacional da região de Seropédica e 

Volta Redonda onde há uma elevada prevalência de cães SRD. Em relação ao sexo e a idade, a 

maior proporção de fêmeas, e a média de idade de 6,3 meses corroboram estudos prévios que 

indicam uma maior vulnerabilidade de indivíduos jovens a infecções pelo CPV-2 devido ao 

sistema imune ainda em desenvolvimento (Decaro et al., 2020; Miranda & Thompson, 2016). 

No entanto, é interessante observar que não foram detectadas diferenças estatisticamente 

significativas entre os grupos doente e controle nesses parâmetros, sugerindo que outros fatores 

além da idade e do sexo possam desempenhar papel mais relevante no desenvolvimento das 

complicações cardiovasculares observadas. 

A análise clínica revelou importantes associações entre variáveis específicas e a 

gravidade da infecção. O tempo de preenchimento capilar (TPC) foi significativamente maior 

no grupo doente, indicando comprometimento da perfusão periférica e possível choque 

hipovolêmico (Silverstein & Hopper, 2015; Hall et al., 2016). Alterações nos linfonodos 

também foram frequentes no grupo doente, refletindo inflamação sistêmica causada pela 

disseminação viral (Decaro & Buonavoglia, 2012; MacLachlan & Dubovi, 2016). A ausculta 

cardíaca revelou alterações como sopro, reforçando a importância de avaliações clínicas 

detalhadas para detecção precoce de complicações cardiovasculares e sistêmicas (Judge, 2015). 

No entanto a ocorrência de sopro em filhotes pode ocorrer em animais desidratados, anêmicos 

ou febris, alterações essas que são frequentes em cães com parvovirus (Goddard et al., 2008; 

Otto et al., 2017). Sendo assim a avaliação ecodopplercardiográfica e fundamental para inferir 

se a causa do sopro está associada ou não há uma disfunção cardíaca (Schober et al., 2010; 

Chetboul & Bussadori, 2017)." 

  A análise eletrocardiográfica revelou alterações significativas em algumas variáveis 

específicas. A duração do QRS, apresentou valores médios maiores no grupo doente, indicando 

alterações na condução elétrica ventricular possivelmente relacionadas à inflamação miocárdica 

causada pelo CPV-2 (Decaro et al., 2012; Pereira et al., 2018). A fibrose miocárdica também 

poderia ser uma possibilidade para essa alteração, no entanto esse achado seria esperado se o 

estudo tivesse animais mais velhos (Tidholm et al., 2005; Meurs et al., 2019).  Biologicamente, 

esse resultado pode indicar que o dano ao miocárdio pode estar comprometendo a propagação 

do impulso elétrico, o que pode ter consequências clínicas importantes, como arritmias 

ventriculares (Santilli et al., 2010; Moïse et al., 2017).  

Outra variável de destaque foi a amplitude da onda Q, que apresentou alterações 

sugestivas de lesão miocárdica subclínica (Decaro et al., 2012; Wess et al., 2017). Este achado 

pode indicar necrose ou isquemia miocárdica, decorrentes da infecção viral e da inflamação 

sistêmica (Otto et al., 2017). O prolongamento do intervalo QTc sugere aumento no risco de 

arritmias ventriculares devido ao prolongamento do período refratário relativo (Santilli et al., 

2019). Este fenômeno pode ser explicado por desequilíbrios eletrolíticos comuns na 

parvovirose, como hipocalemia e hipocalcemia, que afetam diretamente a repolarização 

ventricular (Diniz et al., 2018). A ausência de alterações significativas em variáveis como 

amplitude da onda R e duração do intervalo PR reforça a ideia de que as alterações 

eletrocardiográficas são seletivas e podem estar relacionadas à gravidade do dano miocárdico 

ou ao estágio da infecção (Oliveira et al., 2019).  De uma forma geral, o eletrocardiograma foi 

capaz de detectar alterações compatíveis com o dano causado pelo vírus (Otto et al., 2017) 

sendo um exame complementar a ser considerados em cães com parvovirose. 

Os achados ecocardiográficos também destacaram alterações funcionais significativas 

no grupo doente. A fração de encurtamento (FS) foi significativamente menor nos cães doentes, 

indicando comprometimento contrátil do ventrículo esquerdo (Oliveira et al., 2019). Essa 

observação pode ser atribuída à miocardite inflamatória causada pelo CPV-2, que compromete 
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a capacidade de contração miocárdica devido ao dano direto aos cardiomiócitos e à inflamação 

local (Ford et al., 2017).  

Esse comprometimento é frequentemente associado a alterações hemodinâmicas, como 

as observadas na redução do fluxo aórtico e na diminuição do gradiente de pressão aórtico no 

presente estudo (Schober, 2013). Esses achados sugerem que, mesmo em estágios iniciais da 

parvovirose, e mesmo na ausência de alterações em outras variáveis como tamanho das câmaras 

cardíacas, há um impacto funcional significativo, que pode progredir para insuficiência cardíaca 

em casos mais graves. Sendo assim, destaca-se a importância do exame 

ecodopplercardiográfico para investigar a presença dessas alterações em cães com parvovirose. 

Além disso, o aumento do TPC nos cães com parvovirose reforça a existência de um 

comprometimento sistêmico hemodinâmico, diretamente associado à redução do retorno 

venoso e à perfusão tecidual. Esse dado, combinado com a redução da onda E mitral, sugere 

que o prejuízo no enchimento ventricular passivo observado na ecocardiografia pode ser uma 

consequência do choque hipovolêmico típico dessa condição (Goggs et al., 2009). Esses 

achados complementam as observações sobre a diminuição da fração de encurtamento e as 

alterações do fluxo aórtico, evidenciando a complexa interação entre as alterações sistêmicas e 

cardíacas. Embora algumas literaturas sugiram que a miocardite viral seja a principal 

responsável pelo comprometimento cardíaco (Ford et al., 2017), outros autores destacam que 

os efeitos hemodinâmicos podem agravar ainda mais as disfunções cardíacas, especialmente 

em quadros de choque hipovolêmico, como apontado por Schober (2013). Assim, a correlação 

entre os dados hemodinâmicos e ecocardiográficos reforça a necessidade de uma avaliação 

abrangente, considerando que tanto os fatores sistêmicos quanto os específicos do coração 

podem contribuir para o agravamento da condição clínica em cães com parvovirose. 

A troponina I desempenhou papel fundamental na identificação de lesões miocárdicas 

no presente estudo. Os níveis elevados de troponina I no grupo doente indicam lesão miocárdica 

aguda, traduzindo o dano aos cardiomiócitos, possivelmente causado por apoptose ou necrose 

associada à inflamação e replicação viral (Godoy et al., 2017). Por outro lado, os níveis de NT-

proBNP não apresentaram diferenças significativas entre os grupos, sugerindo que, apesar das 

lesões miocárdicas, não houve evidências de sobrecarga volumétrica suficiente para 

desencadear uma resposta compensatória significativa, indicando que esses pacientes ainda não 

desenvolveram insuficiência cardíaca em estágio avançado, um achado esperado em casos 

iniciais de disfunção cardíaca (Connolly et al., 2016). Sendo assim os níveis de NT-proBNP são 

condizentes com os achados ecodopplercardiográficos que não identificaram alteração nos 

tamanhos das câmaras cardíacas, alterações essas observadas em casos de avançados de 

insuficiência cardíaca (Pereira, Larsson & Fighera, 2018).  

No contexto clínico, as associações significativas entre o tempo de preenchimento 

capilar (TPC), alterações em linfonodos e ausculta cardíaca ressaltam a importância de uma 

abordagem diagnóstica abrangente. O aumento do TPC observado no grupo doente reflete 

hipoperfusão periférica, um indicativo de choque hipovolêmico, enquanto as alterações nos 

linfonodos reforçam a hipótese de uma inflamação sistêmica exacerbada pela disseminação 

viral. As alterações auscultadas, como sopros cardíacos, podem indicar disfunção valvar 

secundária à inflamação sistêmica e alteração da hemodinâmica central. 

Esses achados enfatizam a complexidade das complicações cardiovasculares associadas 

à parvovirose e destacam a necessidade de um acompanhamento mais detalhado desses 

pacientes. Estudos futuros poderiam explorar o impacto a longo prazo dessas alterações, 

incluindo o risco de fibrose miocárdica e desenvolvimento de insuficiência cardíaca congestiva. 

Além disso, seria interessante investigar se diferentes variantes do CPV-2 exercem influência 

no grau de complicação cardiovascular, bem como avaliar intervenções terapêuticas que 

possam minimizar esses impactos. 
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Conclusão  

O presente estudo identificou alterações ecocardiográficas, eletrocardiográficas e em 

biomarcadores cardíacos em cães naturalmente infectados pelo parvovírus canino, 

demonstrando impacto no sistema cardiovascular desses cães. As principais alterações 

incluíram a redução da fração de encurtamento, prolongamento do intervalo QTc e elevação 

dos níveis de troponina I, que refletem respectivamente comprometimento contrátil, maior risco 

de arritmias e lesão miocárdica aguda. Apesar disso, a ausência de mudanças significativas nos 

níveis de NT-proBNP e nos tamanhos das câmaras cardíacas sugere que essas alterações estão 

relacionadas a estágios iniciais da disfunção cardíaca. Esses achados reforçam a importância de 

incluir avaliações cardiovasculares no manejo clínico de cães com parvovirose, permitindo a 

detecção precoce de complicações subclínicas e contribuindo para a formulação de estratégias 

terapêuticas mais eficazes. Estudos futuros são necessários para avaliar a progressão dessas 

alterações e seu impacto a longo prazo. 
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5 ANEXOS 
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D -Normas para publicação da revista: Journal of Small Animal Practice 

 

Artigos originais 

Embora não haja um comprimento máximo especificado para artigos originais, espera-se que 

os autores sejam concisos. Espera-se que os artigos originais tenham entre 3.000 e 5.000 

palavras no total (excluindo resumo e referências). Eles podem conter até 30–40 referências. 

Para obter mais informações sobre layout, formato e estilo, consulte abaixo. O JSAP é 

predominantemente um periódico clínico; no entanto, ocasionalmente publicamos pesquisas 

laboratoriais e animais, mas apenas onde há um foco clínico claro. Também publicamos 

ocasionalmente artigos descrevendo exercícios de melhoria de qualidade ou ciclos de 

auditoria. 

Cada artigo deve compreender as seguintes seções: 

 

Título  – o título deve relatar claramente o conteúdo do artigo. Para pesquisas originais 

atualmente no JSAP, aceitamos títulos declarativos e descritivos. Incentivamos os autores que 

apresentam resultados de pesquisas originais focadas com resultados sólidos a fornecer um 

título declarativo (por exemplo, “O uso de folhas protetoras de termômetro fornece medição 

confiável da temperatura retal”, disponível 

em: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/jsap.13119 ). As séries de casos devem ter 

títulos descritivos e devem relatar o número de casos junto com as datas das inclusões no final 

do título, após dois pontos (por exemplo, “Achados clínicos, manifestações neurológicas e 

sobrevivência de cães com insulinoma: 116 casos (2009-2020)”, disponível 

em: https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jsap.13318 )” 

 

Resumo Estruturado  – conciso, <250 palavras, dividido, sob títulos separados, em Objetivos, 

Métodos, Resultados e Significância Clínica, ou seja, uma breve declaração (2 frases) 

explicando o impacto do trabalho no atendimento primário de pequenos animais ou na prática 

clínica de referência. O Resumo não deve conter valores de P, mas deve relatar medidas de 

tamanho do efeito do tratamento (ou doença) (por exemplo, risco relativo, razão de chances, 

diferença em médias) com intervalos de confiança de 95%, se disponíveis. O Resumo não deve 

conter abreviações ou siglas não padronizadas. 

 

Introdução – descrição concisa de trabalho intimamente relacionado que levou ao estudo atual, 

mais declaração de justificativa e objetivos. Uma introdução típica deve incluir 3-4 parágrafos, 

incluindo os objetivos. 

 

Materiais e métodos  – descrição clara de métodos e procedimentos experimentais e estatísticos 

(com detalhes suficientes para permitir que outros reproduzam o trabalho, ou fornecimento de 

referências que contenham descrições de métodos apropriadas). A seção Materiais e métodos 

deve incluir os seguintes subtítulos quando aplicável: desenho do estudo e critérios de inclusão, 

resultados, tratamento(s) administrado(s) (ou diagnóstico(s) realizado(s)) – este subtítulo pode 

ser nomeado com o nome real do tratamento ou da técnica de diagnóstico, análise estatística 

(ou análise de dados). Materiais e métodos de séries de casos devem incluir os seguintes 

subtítulos quando aplicável: desenho do estudo e critérios de inclusão, busca de prontuários 

médicos, dados extraídos, tratamento(s) administrado(s) (ou diagnóstico(s) realizado(s)) – este 

subtítulo pode ser nomeado com o nome real do tratamento ou da técnica de diagnóstico, análise 

de dados (se realizada). 

 

Resultados  – declarados de forma concisa e em sequência lógica, com tabelas ou figuras 

conforme apropriado. Evite duplicação entre tabelas, figuras e texto. A seção Resultados da 

https://onlinelibrary.wiley.com/doi/abs/10.1111/jsap.13119
https://onlinelibrary.wiley.com/doi/10.1111/jsap.13318
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pesquisa original deve relatar os motivos para inclusão e exclusão de pacientes que resultaram 

na população final analisada, resultados de desfechos primários e desfechos secundários. O uso 

de subtítulos é encorajado. Os valores de p nunca devem ser relatados no texto sem medidas 

associadas de tratamento (ou doença), tamanho do efeito (por exemplo, diferença em médias, 

odds ratios, risco relativo) e seus intervalos de confiança de 95%. Para séries de casos, os 

seguintes subtítulos são sugeridos quando aplicáveis: inclusão do paciente, sinalização e 

anamnese, motivos para apresentação, achados de exame físico, análises clinicopatológicas (ou 

seja, resultados de exames de sangue), achados de diagnóstico por imagem, diagnóstico, manejo 

clínico (ou seja, tratamento administrado), tratamento(s) (este subtítulo pode ter um título que 

reflita o tratamento em si), resultados, achados patológicos (ou seja, resultados de necropsias 

ou histopatologia). A expansão ou o colapso desses subtítulos é possível dependendo do foco 

da série de casos. 

Discussão – concisa e focada com ênfase em novas e importantes implicações dos resultados e 

como estes se relacionam com outros estudos. Uma discussão típica é composta por 4-6 

parágrafos, incluindo um parágrafo sobre limitações, um parágrafo sobre generalização e um 

parágrafo conclusivo. 

 

Folha de rosto: 

Qualquer autor que deseje fazer uma submissão deve enviar uma carta de apresentação com 

seu manuscrito, enfatizando o(s) motivo(s) específico(s) pelo qual o relatório deve ser 

considerado para publicação. 

 

Autoria: 

O periódico segue a definição de autoria do ICMJE , que indica que a autoria deve ser baseada 

nos 4 critérios a seguir: 

Contribuições substanciais para a concepção ou design do trabalho; ou a aquisição, análise ou 

interpretação de dados para o trabalho;  

Elaboração do trabalho ou revisão crítica do mesmo quanto ao conteúdo intelectual importante;  

Aprovação final da versão a ser publicada;  

Concordância em ser responsável por todos os aspectos do trabalho, garantindo que questões 

relacionadas à precisão ou integridade de qualquer parte do trabalho sejam adequadamente 

investigadas e resolvidas. 

Além de ser responsável pelas partes do trabalho que ele ou ela fez, um autor deve ser capaz de 

identificar quais coautores são responsáveis por outras partes específicas do trabalho. Além 

disso, os autores devem ter confiança na integridade das contribuições de seus coautores. Todos 

aqueles designados como autores devem atender a todos os quatro critérios de autoria, e todos 

que atendem aos quatro critérios devem ser identificados como autores. Aqueles que não 

atendem a todos os quatro critérios devem ser reconhecidos. Esses critérios de autoria têm como 

objetivo preservar o status de autoria para aqueles que merecem crédito e podem assumir a 

responsabilidade pelo trabalho. Os critérios não têm como objetivo o uso como um meio de 

desqualificar colegas da autoria que de outra forma atendem aos critérios de autoria, negando-

lhes a oportunidade de atender ao segundo ou terceiro critérios. Portanto, todos os indivíduos 

que atendem ao primeiro critério devem ter a oportunidade de participar da revisão, redação e 

aprovação final do manuscrito. 

O JSAP reconhece a importância do trabalho colaborativo na geração de grandes números de 

casos e verá com bons olhos grupos maiores de autores onde trabalhos multicêntricos estão 

sendo apresentados. 

 

Conflito de interesses: 

Os autores são obrigados a revelar qualquer possível conflito de interesses, o que pode incluir 

http://www.icmje.org/recommendations/browse/roles-and-responsibilities/defining-the-role-of-authors-and-contributors.html
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suporte financeiro, incluindo consultorias, honorários de palestrantes; qualquer presente, renda, 

financiamento ou outro benefício material, não solicitado ou não, de uma empresa comercial 

ou indivíduo, mesmo que não esteja restrito ao projeto descrito na submissão. Em caso de 

dúvida, peça orientação ao editor sobre como declarar um possível conflito. Se o autor não tiver 

conflito de interesses, inclua a seguinte declaração: 'Nenhum conflito de interesses foi 

declarado'. 

 

Agradecimentos: 

Contribuições de qualquer pessoa que não atenda aos critérios de autoria devem ser listadas, 

com a permissão do colaborador, em uma seção de Agradecimentos. Veja a seção sobre Autoria 

para mais detalhes. Suporte financeiro e material também deve ser mencionado. 

Agradecimentos a revisores anônimos não são apropriados. 

 

Página de título: 

Uma página de título é necessária para todos os tipos de manuscritos. Ela deve conter o título 

do artigo, nomes e qualificações de todos os autores, afiliações e endereço postal completo, 

incluindo endereços de e-mail e número de telefone de contato do autor correspondente. Além 

disso, detalhes de quaisquer agradecimentos devem ser fornecidos na página de título. A página 

de título também deve conter detalhes da(s) fonte(s) de suporte na forma de bolsas, 

equipamentos, medicamentos ou todos eles. 

  

Manuscritos: 

Os manuscritos devem ser encabeçados com o título completo, que deve descrever com precisão 

o assunto. O JSAP opera um sistema de revisão duplo-cego e, portanto, os detalhes do autor 

não devem ser incluídos no manuscrito. Os autores devem evitar incluir no manuscrito o nome 

da instituição na qual o trabalho foi realizado e as iniciais dos autores; os nomes das instituições 

devem ser removidos das ilustrações para manter o anonimato. 

Os manuscritos devem ter espaçamento duplo para fins de revisão por pares.  

Os autores devem consultar as diretrizes da EQUATOR http://www.equator-network.org/ para 

garantir a inclusão de informações apropriadas. 

  

Palavras-chave: 

Palavras-chave são necessárias para todos os artigos. Os autores podem fornecer até seis 

palavras-chave para publicação durante o processo de submissão. Elas devem ser diferentes 

daquelas usadas no título e refletir o conteúdo do manuscrito. Palavras-chave ajudarão seu 

artigo a ser descoberto por meio de pesquisas on-line – muitos estudantes e pesquisadores que 

procuram informações on-line usarão mecanismos de busca e, ao otimizar seu artigo para 

mecanismos de busca, você aumentará a chance de alguém encontrá-lo. Isso, por sua vez, 

tornará mais provável que ele seja visualizado e/ou citado em outro trabalho. Os autores podem 

se beneficiar ao consultar as dicas de melhores práticas da Wiley sobre Escrita para Otimização 

de Mecanismos de Busca . 

 

Diretrizes para referências 

JSAP adota o formato Harvard de estilo de referência. Quando referências são citadas no texto, 

o nome do autor e o ano devem estar entre colchetes, por exemplo, (Smith, 1980). Se o nome 

do autor for parte integrante da frase, somente a data é colocada entre colchetes, por exemplo, 

conforme relatado por Smith (1980). Para mais de seis autores, (Smith et al. 1980) deve ser 

usado. Se a referência citada no texto for para um artigo que foi aceito para publicação, mas 

ainda não publicado, "no prelo" deve ser declarado em vez do ano, por exemplo, (Smith no 

prelo) e uma cópia do artigo deve ser fornecida no momento da submissão. Onde várias 

http://www.equator-network.org/
http://www.wileyauthors.com/seo
http://www.wileyauthors.com/seo
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referências são citadas juntas, elas devem ser colocadas em ordem alfabética. Nos casos em que 

há várias referências citadas com um primeiro autor com o mesmo sobrenome, elas devem ser 

diferenciadas listando quantos autores forem necessários para diferenciar as referências 

citadas.  
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6 APÊNDICES 

A – Certificado de Autorização do CEUA 

 


