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RESUMO 

 

LEMOS, Nathália Marques de Oliveira. Aspectos clínicos da infecção natural por Dirofilaria 

immitis em cães atendidos no Serviço de Cardiologia e Doenças Respiratórias do Setor de 

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

Janeiro. 2021. 113f. Dissertação (Mestrado Patologia e Ciências Clínicas). Instituto de 

Veterinária, Hospital Veterinário, Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, 

RJ, 2021. 

 

A dirofilariose canina é uma das principais afecções cardiorrespiratórias parasitárias cujo 

agente etiológico é o filarídeo Dirofilaria immitis (Leidy, 1856), associado ao seu 

endossimbionte Wolbachia sp. Muitos cães infectados são assintomáticos, sendo a suspeita 

clínica muitas vezes elaborada mediante o exame clínico minucioso ou pelo achado casual de 

microfilárias em exames laboratoriais. Animais sintomáticos apresentam manifestações clínicas 

inespecíficas, o que dificulta os médicos veterinários a suspeitarem da infecção e a incluírem-

na no diagnóstico diferencial. Sendo assim, objetivou-se analisar os aspectos clínicos, 

descrevendo as alterações cardiorrespiratórias de cães, com mais de 12 meses de idade, 

apresentados ao Serviço de Cardiologia e Doenças Respiratporias (SCDR) do Hospital 

Veterinário de Pequenos Animais (HVPA) da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro 

(UFRRJ). Após o consentimento formal dos tutores 26 cães foram submetidos a exame clínico 

(histórico, anamnese e exame físico), laboratorial (hemograma, pesquisa de microfilária e 

antígeno), radiográfico (radiografia torácica) e ecodopplercardiográfico. A maioria dos cães 

incluídos, parasitados (11/26) ou não (15/26), apresentava tosse (65,4%) e alteração na ausculta 

pulmonar (81%). O sopro em foco tricúspide foi observado em sete cães (26,9%), quatro deles 

infectados (57,1%) e três livres da infecção (42,9%). Ao ecodopplercardiograma observou-se 

insuficiência tricúspide em oito cães (30,8%), três deles infectados (37,5%) e, insuficiência 

pulmonar em 12 (46,1%), sendo seis infectados (50%). A maioria dos animais apresentava 

alteração no padrão pulmonar (88,5%) à radiografia torácica. O padrão bronquial foi 

identificado em 45,5% dos cães infectados e em 46,7% nos cães não infectados. Já o padrão 

intersticial foi identificado em 18,2% dos infectados e em 6,7% dos livres da infecção. Nenhum 

animal apresentava conjunto de alterações que denotasse probabilidade de hipertensão 

pulmonar, embora tenham sido observados parâmetros que indiquem que tenha ocorrido 

aumento da pressão pulmonar. Helmintos foram visualizados ao ecodopplercardiograma em 

45,5% das infecções. Os valores hematológicos dos cães infectados e dos não infectados foram 

semelhantes, apresentando valores médios dentro da faixa de referência para a espécie. As 

avaliações realizadas demonstraram que os animais estudados não apresentavam doença grave, 

sendo infectados ou não. Como a dirofilariose é uma doença cardiorrespiratória que apresenta 

características clínicas indiferenciáveis de afecções cardiorrespiratórias por outras etiologias, 

fez-se necessário realizar exames parasitológicos, fossem eles pesquisa de microfilárias ou e de 

antígenos específicos ou até a visualização dos parasitos pelo ecodopplercardiograma, apesar 

de sua baixa sensibilidade. Conclui-se que a tosse foi o sinal clínico mais referido pelos tutores 

e, em todos os casos, confirmado pelos médicos veterinários durante o exame físico. A maioria 

dos animais apresentava sopro em foco tricúspide, ausculta pulmonar alterada, insuficiência da 

valva tricúspide e pulmonar e parênquima pulmonar com padrões bronquial ou intersticial. 

 

Palavras-Chave: afecção cardiorrespiratória, dirofilariose canina, ecodopplercardiograma, 

radiografia torácica 
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ABSTRACT 

 

LEMOS, Nathália Marques de Oliveira. Clinical aspects of the natural canine Dirofilaria 

immitis infection of patients presented at the Serviço de Cardiologia e Doenças 

Respiratórias of the setor de Pequenos Animais of the Hospital Veterinário of the 

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro. 2021. 113f. Thesis (Masters Program 

Patologia e Ciências Clínicas). Instituto de Veterinária, Hospital Veterinário, Universidade 

Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2021. 

 

Canine heartworm disease is one of the main cardiorespeiratory parasitic illnesses. It´s 

etiological agent is Dirofilaria immitis (Leidy, 1856), that has association with the 

endosymbiont Wolbachia sp. Many infected dogs are asymptomatic and many times the 

infection is included in the differential due to a detailed clinical examination or to an 

microfilariae incidental finding during laboratory work. The clinical signs shown by the 

symptomatic animals are unspecific, making it difficult for the attending veterinarian to include 

it in the differential diagnostic work. Therefore, the aim of this work was to analyze the clinical 

aspects of the older than 12 months dogs presented to the Serviço de Cardiologia e Doenças 

Respiratórias (SCDR) of the Hospital Veterinário de Pequenos Animais (HVPA) of the 

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ) with cardio respiratory illnesses.  After 

the owners formal consent, 26 dogs were submitted to clinical examination (history, anamnesis 

and physical examination), to laboratory work (complete blood count, microfilariae detection 

test and antigen test), to chest x-rays and ecodopplercardiogram. Most dogs included in the 

study, infected (11/26) or not (15/26), presented cough (65.4%) and abnormal lung sounds 

(81%). Murmur at the tricuspid focus was present in seven dogs (26.9%), four of them were 

infected (57.1%) and three free of infection (42.9%).  The echodopplercardiogram showed 

tricuspid insufficiency in eight dogs (30.8%), three of them infected (37.5%) and pulmonary 

insufficiency in 12 (46.1%), six of them were infected (50%). The x-rays showed that most 

dogs presented altered pulmonary patterns (88.5%). Bronchial pattern was present in 45.5% of 

the infected dogs and in 46.7% of the free of infection. The interstitial pattern was present in 

18.2% of the infected and in 6.7% of the uninfected. None of the examined dogs presented a 

set of signs that could denote pulmonary hypertension although high pulmonary pressure was 

indicated by scarce parameters. Worms were visualized by echodopplercardiogram in 45.5% of 

the infected dogs. The blood work results´ means of the infected and of the naïve dogs were 

within the reference range for the species.  The performed evaluations showed that all included 

dogs did not present severe disease, were they infected or not. Since heartworm disease is a 

cardio respiratory disease undifferentiated from generally caused cardio respiratory illnesses, it 

was mandatory to perform parasitological assays, were they microfilariae or specific antigen 

tests or even the worm detection by echodopplercardiogram, despite its low sensitivity. It could 

be concluded that the owners most claimed complaint was cough,that could be confirmed by 

the attending veterinarians during physical examination. Most dogs presented tricuspid 

murmur, altered pulmonary sounds, tricuspid and pulmonary valves insufficiency and bronchial 

or interstitial patterns of the pulmonary parenchyma. 

 

Key-words: cardio-respiratory illness, canine heartworm, echodopplercardiogram, chest x-ray 
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1 INTRODUÇÃO 

  

 

 A dirofilariose canina, conhecida há anos pela medicina veterinária, é uma doença 

parasitária que acomete tanto os pulmões quanto o coração. A maioria dos estudos clínicos 

dessa parasitose não foram desenvolvidos no Brasil e muitos foram conduzidos há anos, antes 

da disponibilização de ferramentas de exames complementares modernas. 

Canídeos são os hospedeiros definitivos nos quais os helmintos se desenvolvem e 

reproduzem com eficácia, embora outras espécies também propiciem que o ciclo biológico se 

complete. Apesar da maioria dos cães infectados por D. immitis não apresentarem sinais 

clínicos, quando não diagnosticados e tratados, com o passar do tempo desenvolverão afecções 

cardiorrespiratórias inespecíficas e variadas. Assim, ante a qualquer suspeita, os pacientes 

devem ser submetidos a exame clínico completo e minucioso.  

 Exames complementares como a radiografia torácica e o ecodopplercardiograma 

auxiliam no diagnóstico, prognóstico e acompanhamento do paciente. Trabalhos dedicados a 

descrever e compreender a doença utilizando ferramentas e conceitos modernos de avaliação 

são raros na literatura mundial e, mais ainda, em ambientes tropicais.  

Assim, para contribuir a preencher as lacunas do conhecimento, o presente estudo 

objetivou realizar análise de aspectos clínicos (sinais clínicos e alterações em exames 

complementares como hemograma, radiografia torácica e ecodopplercardiograma) da 

dirofilariose canina de animais atendidos no Serviço de Cardiologia e Doenças Respiratórias 

do Setor de Pequenos Animais do Hospital Veterinário da Universidade Federal Rural do Rio 

de Janeiro no período de outubro de 2019 a fevereiro de 2020, tendo como objetivos específicos: 

a) Descrever as alterações cardiorrespiratórias dos cães com mais de 12 meses de idade 

portadores de infecção por Dirofilaria immitis; b) Descrever as alterações cardiorrespiratórias 

dos cães com mais de 12 meses de idade livres de infecção por Dirofilaria immitis e; c) 

Comparar as alterações cardiorrespiratórias dos cães portadores de infecção por Dirofilaria 

immitis com as alterações daqueles sem a parasitose. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

2.1 Agentes Etiológicos da Dirofilariose 

 

 Dirofilaria immitis (Leidy, 1856) é um Nematoda que alberga bactérias 

endossimbiontes do gênero Wolbachia (WERREN, 1997; BANDI et al., 2001; HISE et al., 

2004; SIMÓN et al., 2007). Tanto o helminto quanto a bactéria são agentes etiológicos da 

dirofilariose canina (KNIGHT, 1987). 

  

 Segundo Smythe et al. (2006) a Dirofilaria immitis classifica-se sistematicamente: 

 Reino: Animalia  

    Filo: Nematoda 

      Classe: Secermentea 

        Ordem: Spirurida 

          Superfamília Filarioidea (Weiland, 1858) Stiles 1907                 

            Família Onchocercidae (Leiper, 1911)                  

              Subfamília Dirofilariianae Sandground, 1921                      

                Gênero Dirofilaria Raillet & Henry, 1911                          

                           Espécie Dirofilaria immitis (Leidy, 1856) Raillet & Henry, 1911 

 

Os adultos de D. immitis apresentam dimorfismo sexual. Há diferenças no comprimento 

e no diâmetro, além da sua porção terminal. As fêmeas são maiores com média de 21,83 cm de 

comprimento e 1 a 1,3 mm de diâmetro, e os machos medem em média 13,76 cm de 

comprimento e 0,7 a 0,9 mm de diâmetro. Nas fêmeas a extremidade caudal é reta e nos machos 

espiralada (LOK, 1988; REY, 2001; FURTADO et al., 2010).  

Os estádios de desenvolvimento são: larva de primeiro estádio (L1), larva de segundo 

estádio (L2), larva de terceiro estádio ou larva infectante (L3), larva de quarto estádio (L4) e 

formas adultas, que podem ser imaturas ou sexualmente maduras (LOK, 1988; REY, 2001). 

 As primeiras formas imaturas (L1) são chamadas de microfilárias. Ao exame de Knott 

modificado por Newton e Wright (1956) medem aproximadamente 301,77 µm de comprimento 

e 6,3 µm de diâmetro, apresentando extremidade cefálica ovalada e afilada e caudal reta 

(REDINGTON et al., 1977; LOK, 1988) (Figura 1). 
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Figura 1: Microfilária de Dirofilaria immitis visualizada 

na técnica de Knott modificado. Extremidade cefálica 

(A); Extremidade caudal (B) Fonte: MONTEIRO, 2016. 

Bactérias do gênero Wolbachia são intracelulares gram negativas que apresentam 

relação estável de coadaptação e de dependência recíproca com D. immitis (WERREN, 1997; 

BANDI et al., 2001). 

 

 Segundo DUMLER et al. (2001) a Wolbachia classifica-se sistematicamente: 
 Reino Bacteria (Haeckel, 1894) WOESE et. al., 1990  

                Filo Proteobacterias GARRITY et. al., 2005  

        Classe Alphaproteobacterias GARRITY et. al., 2006  

            Ordem Rickettsiales GIESZCZYKIEWICZ, 1939  

               Família Anaplasmataceae PHILIP, 1957  

                             Gênero Wolbachia HERTIG, 1936 

 

Essas bactérias influenciam no desenvolvimento, reprodução e sobrevivência do 

nematóide (LIPSITCH et al., 1995; BANDI et al., 2001), uma vez que sintetizam moléculas 

essenciais para a produção de energia e para a divisão celular (BAZZOCCHI et al., 2008). Elas 

se concentram na hipoderme tanto de machos quanto de fêmeas de todas as formas, sejam elas 

imaturas ou não. Além disso, estão presentes em grande concentração no trato reprodutivo dos 

helmintos fêmea (BANDI et al., 2001). 

 

2.2 Ciclo Biológico de D. immitis 

 

 Os canídeos são os hospedeiros definitivos aos quais o parasito é melhor adaptado, 

embora outros mamíferos também possam ser infectados (ATKINS et al, 2005). Os cães 

domésticos são os hospedeiros infectados com maior frequência nos ambientes urbanos (AHS, 

2014). Quando parasitos (machos e fêmeas) presentes nas artérias pulmonares e nas câmaras 

cardíacas direitas dos cães atingem a maturidade sexual, se reproduzem e inicia-se a produção 

de larvas de primeiro estádio (L1 ou microfilárias) que são liberadas na corrente sanguínea. A 
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liberação das microfilárias (mff) se inicia aproximadamente aos 180 dias após a infecção dos 

cães (KNIGHT, 1987).  

Quando os hospedeiros intermediários, culicídeos em sua maioria exofílicos 

(CÔNSOLI; LOURENÇO-DE-OLIVEIRA, 1994), realizam seus repastos sanguíneos em cães 

microfilarêmicos, ingerem as microfilárias juntamente com o sangue (KARTMAN, 1953; 

TAYLOR, 1960). Os vetores são menos atraídos por cães de pelagem clara uma vez que 

percebem cores (MARANHÃO, 1976) e a facilidade com que os vetores acessam a pele dos 

animais microfilarêmicos é influenciada pelo comprimento da pelagem (FORATINI, 1987a; 

FORATINI, 1987b; FORATINI, 1995). 

Nos mosquitos as larvas realizam duas mudas tornando-se infectantes (L3). As L3 

migram para o aparato bucal dos mosquitos e quando eles realizarem o próximo repasto 

sanguíneo migrarão ativamente para a epiderme do hospedeiro. A infecção ocorre pela 

penetração das larvas pelo orifício deixado pela probóscida do mosquito. Quando o hospedeiro 

infectado for de uma espécie susceptível, o ciclo poderá se completar. As larvas infectantes ao 

alcançarem o tecido subcutâneo realizarão outra muda em três a quatro dias, tornando-se larvas 

de quarto estádio (L4) (SOULSBY, 1968; LOK, 1988).  

A última muda ocorre em aproximadamente 50 - 70 dias após a infecção quando se 

inicia a migração em direção às artérias pulmonares (KNIGHT, 1987).  Atingem o habitat em 

90 a 120 dias após a infecção, não se fixam a qualquer estrutura e continuam seu 

desenvolvimento até alcançarem a maturidade sexual e o ciclo se completar com a liberação de 

microfilárias no sangue (6 - 9 meses) (KNIGHT, 1987; LOK, 1988, AHS, 2020) (Figura 2). 

 

 

Figura 2: Ciclo biológico de Dirofilaria immitis em cães. L1- larva de 

primeiro estádio; L2 - larva de segundo estádio; L3- larva de terceiro 

estádio; L4 - larva de quarto estádio; MF-machos e fêmeas (reprodução). 

Fonte: Adaptado da Zoetis. 
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2.3 Dirofilariose Canina 

 

A dirofilariose canina acomete animais em todos os continentes, com maiores taxas de 

prevalência são observadas em áreas litorâneas tropicais ou subtropicais ano (LOK, 1988; 

LABARTHE, 1997; LEDESMA; HARRINGTON, 2011; SIMÓN et al., 2012; LITTLE et al, 

2014) (Figura 3). 

 

Figura 3: Distribuição geográfica da dirofilariose canina. Em azul, infecção por 

Dirofilaria immitis; em verde por Dirofilaria repens e em laranja por ambas 

espécies. Fonte: SIMÓN et al., 2012. 

 

A maior ocorrência nesses ambientes parece ser decorrente do favorecimento ambiental 

para o aumento da densidade de mosquitos vetores (LABARTHE et al., 1988a; LOK, 1988; 

LABARTHE, 1997; LITTLE et al, 2014). Tanto assim que um estudo registrou a infecção por 

D. immitis em cães, residentes em áreas sem registro de ocorrência da parasitose anteriormente 

(FILHO et al., 2021). 

Diversos fatores são enumerados como facilitadores da ocorrência da infecção: i) 

viagens de cães microfilarêmicos para áreas indenes; ii) falta de profilaxia adequada; iii) 

mudanças climáticas globais, principalmente o aquecimento global; iv) aumento da densidade 

de mosquitos vetores e; v) destruição de habitats naturais que forçam a dispersão de canídeos 

silvestres em busca de recursos (WALTERS; LAVOIPIERRE, 1984; BROWN et al, 2012; 

ALHO et al, 2014; RINALDI et al, 2014; WANG et al, 2014).  

Outros fatores podem influenciar na dispersão da parasitose, como por exemplo, a maior 

taxa de infecção dos cães macho (ALMEIDA et al., 2001; SONG et al., 2003; YILDIRIM et 

al., 2007; ROCHA, 2010; VEZZANI et al., 2011; LU et al., 2017) e as condições socio-



25 
 

econômico-culturais da população humana local (WALTERS, 1995) semelhantes às condições 

socio-econômico-culturais do município de Seropédica, RJ (SILVA et al.,2020).  

A maioria das infecções por D. immitis cursa de forma assintomática e crônica 

(GUERRERO, 2005; ESDA, 2017; AHS, 2020). Quando os sinais clínicos aparecem são 

inespecíficos, geralmente relacionados à carga parasitária, tempo de infecção, atividade física 

e resposta imunológica do cão (AHS, 2020). 

Os vermes adultos habitam as artérias pulmonares caudais e de forma retrógrada migram 

em direção às câmaras cardíacas direitas e veia cava caudal (VENCO et al, 2005; AHS, 2020). 

Esta migração é influenciada pela carga parasitária absoluta e pela relativa (número de 

helmintos/tamanho do cão), assim é esperado que quanto menor o hospedeiro, maior a 

probabilidade da migração dos parasitas para regiões mais distantes das artérias pulmonares 

(CALVERT et al., 1999; VENCO et al., 2005). 

Os parasitos movimentam-se vigorosamente contra o fluxo sanguíneo na luz das artérias 

pulmonares. Nesse movimento incessante nos vasos, agridem o endotélio vascular, causando 

descamação e inflamação (SIMÓN et al., 2012). Essa lesão endotelial leva a agregação 

plaquetária e a migração de leucócitos para a região, que ao liberar fatores de crescimento, 

promovem a proliferação das células da musculatura lisa arterial e sua migração em direção ao 

endotélio. Esse processo acarreta na formação de vilosidades que invadem a luz dos vasos 

reduzindo seu diâmetro (endarterite) (LABARTHE et al., 2009). A agregação plaquetária 

decorrente da agressão do parasita ao endotélio vascular, pode ainda acarretar obstrução do 

fluxo sanguíneo dos vasos pulmonares por dois mecanismos: pela formação de trombos 

hemáticos decorrentes de coagulação intravascular disseminada (RAWLINGS, 1986; 

CALVERT et al., 1998; RIDYARD, 2005, TAKASHIMA et al., 2017) ou pela ação mecânica 

ocasionada pela presença dos parasitos nos vasos (LABARTHE et al., 2009). Os trombos sejam 

hemáticos ou parasitários podem se fragmentar comprometendo o fluxo de sangue arterial e 

arteriolar pulmonar. Nos casos de tromboembolismo pulmonar, geralmente os pacientes 

manifestam dispneia súbita, prostração, intolerância grave ao exercício, muitas vezes 

acarretando em óbito secundário a hipóxia (RAWLINGS, 1986). 

Quanto maior a carga parasitária e o tempo de infecção, maior será a agressão ao 

endotélio vascular, acarretando em lesões mais graves e maiores repercussões sistêmicas 

(SIMÓN et al., 2012). 

Devido ao processo inflamatório, o endotélio se torna permeável ao plasma e às células 

sanguíneas. O extravasamento para o interstício pulmonar caracteriza inflamação intersticial 
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perivascular (RAWLINGS, 1986; LABARTHE et al., 2009). Com a cronicidade do processo 

ocorre substituição do parênquima pulmonar por tecido fibroso, comprometendo a distribuição 

adequada de oxigênio para os tecidos (SIMÓN et al., 2012). 

O processo inflamatório estimula os receptores para tosse no tecido pulmonar. Como a 

inflamação pulmonar é a gênese do processo, o primeiro sinal clínico da doença é a tosse 

(TILLEY; GOODWIN, 2002; SIMÓN et al., 2012), sinal clínico em comum com outras 

doenças cardiorrespiratórias (MONTOYA-ALONSO, 2007; MAGGIORE, 2014; KEENE et 

al., 2019), que podem ocorrer concomitante à infecção. Com o progresso das lesões a fibrose e 

o extravasamento de fluidos para o parênquima pulmonar comprometem a função pulmonar 

levando ao maior esforço para captação de oxigênio, o que se traduz clinicamente como 

dispneia (RAWLINGS, 1986; LABARTHE et al., 2009). O acúmulo desse líquido caracteriza 

o edema pulmonar não cardiogênico, que ao exame físico pode ser detectado durante a 

auscultação pulmonar como crepitações (RAWLINGS, 1986; BOWMAN; ATKINS, 2009). 

Outro ponto importante é o papel da Wolbachia sp no processo inflamatório pulmonar. 

As bactérias são pró-inflamatórias e quando os helmintos morrem e as liberam na circulação, 

há atração de macrófagos, neutrófilos e linfócitos para o local da agressão, agravando a reação 

inflamatória (BANDI et al., 2001). Tanto assim que a resposta dos pulmões à morte dos 

parasitos adultos é a exacerbação das alterações endoteliais já existentes, com maior 

proliferação das vilosidades e adesão plaquetária, formando trombos (RAWLINGS, 1986; 

LABARTHE et al., 2009). 

Com a cronicidade dos casos ocorre a liberação de mediador inflamatório, endotelina-1 

que leva a vasoconstrição das regiões acometidas e redirecionamento do fluxo sanguíneo a ser 

oxigenado para as regiões saudáveis (SIMÓN et al., 2012).  Quando a extensão das lesões 

ultrapassa a capacidade compensatória desse mecanismo o redirecionamento do fluxo passa a 

contribuir para o aumento da resistência vascular. Dessa forma há hipertensão arterial pulmonar 

(HAP), o que dificulta a chegada de sangue aos pulmões, agravando os sinais respiratórios 

(CALVERT et al., 1998; MCHAFFIE, 2012). 

         Com o estabelecimento da HAP ocorre o aumento da pós-carga e a necessidade de maior 

esforço do ventrículo direito (VD) para ejetar sangue através da artéria pulmonar. Assim há 

aumento do volume residual (sobrecarga de volume), levando a hipertrofia excêntrica do VD 

(SIMÓN et al., 2012). O aumento da pressão no VD exerce pressão na valva tricúspide, que 

acaba permitindo refluxo de sangue do VD para o átrio direito (AD). À ausculta cardíaca o 

refluxo de sangue de VD para AD se traduz em sopro em foco tricúspide (JESSUP et al., 1987; 
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SIMÓN et al., 2012). Todavia, vale ressaltar que esse sopro também pode ser pela presença do 

parasito levando a turbulência sistólica no óstio tricúspide (ATWELL, 1988). Quando os 

parasitos se encontram na artéria pulmonar podem causar turbulência e levar à presença de sopro 

em foco pulmonar (ATWELL, 1988; SIMÓN et al., 2012). 

         Com o desenvolvimento da doença a congestão no VD gera o estiramento exagerado 

das fibras miocárdicas, diminuindo a força contrátil. O agravamento do processo leva à falência 

miocárdica, instalando a insuficiência cardíaca congestiva (ICC) direita (Figura 4). A ICC cursa 

com congestão passiva sistêmica, aumento da pressão sanguínea na veia cava caudal e derrames 

cavitários como a efusão abdominal, caracterizando a ascite (Figura 5) (CALVERT, 2008; 

TILLEY; GOODWIN, 2002). O aumento da pressão sanguínea na veia cava caudal, leva a 

distensão da veia jugular e pulso jugular sistólico, visíveis ao exame físico (Figura 6), bem 

como a congestão dos vasos hepáticos e, consequentemente, a hepatomegalia. Nesse processo 

pode ocorrer insuficiência hepática com consequências gastrointestinais, tais como perda de 

peso e caquexia, por má absorção e perda de proteínas plasmáticas (Figura 7) (WARE, 2011). 

 

 

 

Figura 4: Esquema da progressão da patogenia de 

Dirofilaria immitis em cães. Fonte: SIMÓN et al., 2012. 
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Figura 5: Imagem de distensão abdominal (seta amarela) devido a ascite em 

cão naturalmente infectado por D. immitis. Fonte: Jonimar Paiva - SCDR, 

UFRRJ 

          

 

Figura 6: Imagem de distensão jugular (seta laranja) em cão naturalmente 

infectado por D. immitis devido a insuficiência cardíaca congestiva direita. 

Fonte: WARE, 2011. 



29 
 

 

Figura 7: Imagem de cão naturalmente infectado por D. immitis, apresentando 

quadro clínico de caquexia. Fonte: Dra Amanda Schuback - Universidade 

Castelo Branco, Rio de Janeiro, RJ.  

Outra consequência da função ventricular direita reduzida e subsequente redução do 

volume de sangue oxigenado pelos pulmões é a insuficiência de oxigênio para as demandas 

metabólicas do sistema nervoso central e tissulares da musculatura estriada esquelética, 

acarretando letargia e intolerância ao exercício (RAWLINGS, 1986; GOMPF, 2008; WARE, 

2011). Além disso a função ventricular direita comprometida pode deslocar o septo para a 

esquerda, reduzindo a luz do ventrículo esquerdo (VE), gerando redução do débito cardíaco e 

hipotensão sistêmica, culminando em síncope (JESSUP et al., 1987; MACNEE, 1994; 

RENDER et al., 1995; CALVERT, 2008). 

         Cães que são deslocados de áreas indenes para áreas endêmicas sem receberem 

profilaxia são mais suscetíveis a infecções maciças. Não é raro que grande número de parasitos 

alcance as artérias pulmonares em um curto espaço de tempo. Nesses casos não há tempo para 

os mecanismos compensatórios se estabelecerem, ocorrendo sobrecarga volumétrica súbita, 

com consequente elevação da pressão venosa central e dificuldade no retorno venoso (síndrome 

da veia cava). Ocorre choque cardiogênico, hemólise intravascular, coagulação intravascular 

disseminada, falência renal, falência hepática e óbito (SIMÓN et al., 2012).  

Segundo a American Heartworm Society (2020), os sinais clínicos associados à 

dirofilariose canina podem ser classificados como discreto, moderado, grave e síndrome da veia 

cava (Quadro 1). 
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Quadro 1: Classificação das manifestações dos sinais clínicos da dirofilariose canina.  

 
Discreto Assintomático ou tosse 

Moderado Tosse, intolerância ao exercício, sons pulmonares anormais 

Grave 

Tosse, intolerância a exercícios, dispneia, sons cardíacos e pulmonares anormais, 

fígado aumentado (hepatomegalia), síncope (perda temporária de consciência por 

redução do fluxo sanguíneo para o cérebro), ascite (acúmulo de fluido na cavidade 

abdominal) e morte 

Síndrome da veia cava 
Início súbito de letargia grave e fraqueza acompanhada por hemoglobinemia e 

hemoglobinúria 

Fonte: AMERICAN HEARTWORM SOCIETY. Current Canine Guidelines for the Prevention, Diagnosis, and 

Management of Heartworm Infection in Dogs, 2020. Disponível em: https://heartwormsociety.org/images 

/pdf/2020-AHS-Canine-Guidelines.pdf. Acesso em: 10 de Janeiro de 2021. 

 

2.4 Acompanhamento Clínico da Doença 

 

 Os exames complementares como radiografia torácica, ecodopplercardiograma e 

hemograma, são importantes para o acompanhamento da doença e o prognóstico do paciente 

(TILLEY; GOODWIN, 2002; AHS, 2020). Estes exames são importantes não somente frente 

à infecção, como também para acompanhar animais portadores de afecções com alterações 

semelhantes (CALDAS et al., 2016; LEMOS, 2018). 

 A radiografia torácica permite avaliar a silhueta cardíaca e o parênquima pulmonar de 

forma a identificar possíveis alterações relacionadas à infecção por D. immitis. (THRALL, 

2013). Quando presentes, as alterações radiográficas mais frequentes nos cães infectados são: 

dilatação do tronco pulmonar; alargamento e tortuosidade da artéria lobar caudal; sugestão de 

aumento atrial direito e/ou ventricular direito; padrão pulmonar alveolar ou intersticial; 

densificação difusa ou padrão micronodular do parênquima pulmonar (THRALL et al., 1980; 

CALVERT; RAWLINGS, 2002; MCCALL et al., 2008; BENDAS, 2018; AHS, 2020) (Figura 

8). 
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Figura 8: Imagem radiográfica do tórax de um cão infectado por D. immitis nos posicionamentos ventrodorsal (a) 

e latero lateral esquerda (b), evidenciando aumento atrioventricular direito (seta amarela), aumento do calibre da 

artéria lobar caudal (seta vermelha) e padrão alveolar e intersticial (setas laranjas). Fonte: Dr. A. Sharma and Ms. 

M. Savadelis In: Troccap, Disponível em: www.troccap.com, Acesso em: 27 de Fevereiro de 2021. 

 

O ecodopplercardiograma permite identificar alterações morfológicas e funcionais do 

coração decorrentes da infecção (BOON, 2011).  O aumento das câmaras cardíacas direitas, 

dilatação do tronco pulmonar, hipertrofia do ventrículo direito, retificação do septo 

interventricular, insuficiências valvares, hipertensão pulmonar e disfunção diastólica são os 

achados que podem ser identificados nos animais portadores da infecção por D. immitis 

(NISHIMURA; TAJIK, 1997; CALVERT et al., 1999; SERRANO-PARREÑO et al., 2017; 

ALBERIGI, 2019; ROMANO et al., 2021; LEMOS et al, 2020).  

Quando presentes no tronco principal, nos ramos proximais das artérias pulmonar ou 

nas câmaras cardíacas direitas, é possível visualizar a presença dos parasitos (CALVERT et al., 

1999; VENCO et al., 2003; AHS, 2020). Para caracterização da presença dos helmintos adultos, 

observa-se imagens semelhantes ao “sinal de igual” (=), medindo aproximadamente 1,3mm de 

diâmetro (VENCO et al., 2003) (Figura 9).  
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Figura 9: Imagem ecodopplercardiográfica, janela paraesternal longitudinal 

direita, evidenciando a presença Dirofilaria immitis (“sinal de igual”) em átrio 

direito (setas) em cão naturalmente infectado. AE: átrio esquerdo. VE: 

Ventrículo esquerdo. AD: átrio direito. Fonte: ROMANO et al., 2021. 

 O ventrículo direito (VD) é avaliado com relação a função sistólica e diastólica. A 

função sistólica do VD pode ser avaliada pela variação funcional da área (FAC) do VD, pela 

excursão sistólica do plano anular tricuspideo (TAPSE) e, pela mensuração da onda S’ pelo 

Doppler tecidual da parede livre do VD (MORITA et al., 2019). Já a função diastólica é avaliada 

pelo fluxo transtricuspideo e mensuração das ondas E’ e A’ e a relação entre elas (E’/A’) por 

meio do estudo Doppler tecidual da parede livre do VD (JUCURT et al., 2010). 

O ecodopplercardiograma não permite uma mensuração precisa da pressão pulmonar, 

para isso seria necessário o uso de um cateter venoso central. No entanto, o valor estimado da 

pressão arterial pulmonar pode ser determinado pela regurgitação da tricúspide (pressão 

sistólica) ou pela regurgitação pulmonar (pressão diastólica) (CHETBOUL, 2016).  

Atualmente o reconhecimento da probabilidade de hipertensão arterial pulmonar em 

cães (HAP) é determinada a partir de parâmetros clínicos, radiográficos e ecocardiográficos do 

paciente (REINERO et al., 2020). Segundo o consenso do American College of Veterinary 

Internal Medicine as características ecodopplercardiográficas para considerar a presença de 

HAP são: hipertrofia ventricular direita; disfunção sistólica do ventrículo direito; achatamento 

do septo interventricular; relação artéria pulmonar-aorta (AP/AO) com valores maiores que 1.0; 

velocidade do pico da regurgitação pulmonar maior que 2,5m/s; índice de distensibilidade da 

artéria pulmonar (IDAP) abaixo de 30%; e dilatação atrial esquerda. Os parâmetros 

radiográficos como aumento em topografia de tronco pulmonar, infiltrados pulmonares e 

aumento atrioventricular direito corroboram a probabilidade da HAP, juntamente com os sinais 
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clínicos como síncope, dispnéia, ICC direita, mucosas pálidas e taquipnéia em repouso ou 

prolongada pós atividade física (REINERO et al., 2020). 

A análise hematológica é uma importante avaliação complementar do estado geral do 

paciente. As alterações que podem ser observadas em cães com dirofilariose são anemia 

normocítica normocrômica não regenerativa, trombocitopenia, leucocitose neutrofílica, 

eosinofilia e basofilia (CALVERT; RAWLINGS, 1983; POLIZOPOULOU et al., 2000; 

ROCHA, 2010). 

         A anemia não regenerativa ocorre devido ao processo inflamatório, pela liberação de 

citocinas que alteram a produção de células granulocíticas na medula óssea com diminuição da 

produção de eritróides (REBAR, 2003; GRIMES; FRY, 2015).  A trombocitopenia está 

comumente relacionada com a hiperatividade plaquetária, de origem multifatorial pela presença 

do parasito como: substâncias secretadas por eles; lesão endotelial mecânica decorrente da sua 

movimentação; e por resposta imune do hospedeiro (RAWLINGS, 1986; 

NIWETPATHOMWAT et al., 2007; TAKASHIMA et al., 2017).  Com o aumento da 

reatividade plaquetária ocorre aumento dos níveis de tromboxano e redução da atividade 

antitrombina, que favorecem a formação de trombos e consequente consumo de plaquetas, 

sendo esse processo identificado como trombocitopenia no exame hematológico (CLEMMONS 

et al., 1986; RAWLINGS, 1986; BOUDREAUX et al., 1989; NIWETPATHOMWAT et al., 

2007; AMES, ATKINS, 2020). 

  A leucocitose neutrofílica é decorrente de quadros infecciosos secundários, como por 

exemplo as broncopneumonias, comumente observadas em cães doentes (POLIZOPOULOU 

et al., 2000; ROCHA, 2010), ou pela inflamação causada pela presença do parasita, que 

favorece o deslocamento do pool marginal de leucócitos (neutrófilos) para circulação e sua 

migração para a região endotelial acometida (POLIZOPOULOU et al., 2000). 

         A eosinofilia e a basofilia são comumente associadas a infecções parasitárias, pois o 

sistema imunológico reconhece o antígeno (do parasita) e aumenta a produção dessas células 

na medula óssea (OVINGTON, BEHM, 1997; LILIEHOOK et al., 2000; MEEUSEN, BALIC, 

2000). Apesar de serem frequentemente observadas, não são específicas de infecções por D. 

immitis e a ausência das mesmas não significa ausência de infecção (CALVERT et al., 1999). 
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2.5 Diagnóstico da Infecção 

 

O exame clínico completo pode ser útil para a determinação da suspeita da infecção. O 

histórico e a anamnese devem conter informações específicas, como: local que o animal reside, 

se é levado a áreas nas quais o desafio seja alto, se recebe profilaxia regularmente, qual o 

fármaco utilizado e como é realizada esta profilaxia. Além disso, os tutores devem informar se 

os animais apresentam tosse, cansaço fácil, dispneia ou síncope (CALVERT; RAWLINGS, 

2002; TILLEY; GOODWIN, 2002). Embora o exame clínico seja indispensável, não deve ser 

interpretado como procedimento diagnóstico (TILLEY; GOODWIN, 2002).  

A confirmação da infecção deve ser realizada pela detecção de microfilárias ou de 

antígenos do parasito adulto em amostras sanguíneas (VENCO, 2007; AHS, 2020). A pesquisa 

de microfilárias pode ser feita por: (a) observação direta de alíquotas de sangue ou, (b) testes 

de concentração (AHS, 2020). A observação direta é simples, de baixo custo e rápida, porém 

de baixa sensibilidade e especificidade (BOWMAN; MANNELLA, 2011). Os testes de 

concentração apresentam alta sensibilidade quando o cão é microfilarêmico, necessitando 

apenas uma microfilária por ml de sangue para serem detectadas (BOWMAN; MANNELLA, 

2011). 

Dentre as técnicas de concentração as mais utilizadas são a de filtração, do 

microhematócrito e a de Knott modificado (NEWTON; WRIGHT, 1956; AHS, 2020). A 

técnica de filtração apresenta alto custo por necessitar de insumos específicos e não permite a 

determinação da espécie da microfilária (BOWMAN; MANNELLA, 2011; MAGNIS et al., 

2013). O teste do microhematócrito permite apenas a detecção de microfilárias. O teste de Knott 

modificado por Newton e Wright (1956) é o teste de eleição para a pesquisa microfilárias nas 

infecções por D. immitis (REDINGTON et al., 1977), por permitir a análise da morfologia das 

microfilárias e a sua mensuração. Dessa forma a diferenciação das larvas é possível, por 

exemplo entre D. immitis (comprimento >290 µm; extremidade anterior afilada e gancho 

cefálico ausente) e Acanthocheilonema reconditum (comprimento >275 µm; extremidade 

anterior obtusa e gancho cefálico presente) (NEWTON; WRIGHT, 1956; RAWLINGS, 1986; 

TILLEY; GOODWIN, 2002; BOWMAN; MANNELLA, 2011; MAGNIS et al., 2013; AHS, 

2018) (Figura 10). 
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Figura 10: Técnica de Knott modificada demonstrando Acanthocheilonema 

reconditum (A) e Dirofilaria immitis (B). Fonte: Byron Blagburn In: AMERICAN 

HEARTWORM SOCIETY. Current Canine Guidelines for the Prevention, 

Diagnosis, and Management of Heartworm Infection in Dogs, 2020.  

 

 A pesquisa de antígenos pode ser feita pelo método de ELISA (Enzyme-Linked 

Immunosorbent Assay) ou de imunocromatografia (AHS, 2020). Os testes para detecção de 

antígenos são sensíveis e específicos, detectando proteínas secretadas pelas fêmeas adultas. O 

teste de ELISA é o de eleição para o diagnóstico em cães (ESDA, 2017; AHS, 2020). 

Como os testes recomendados (teste de Knott e teste de ELISA) detectam parasitos em 

fases de desenvolvimento distintas, resultados discrepantes não são raros (VELASQUEZ et al., 

2014; DRAKE et al., 2015). Deve-se sempre associar os dois, mantendo em mente que as 

microfilárias são as formas mais imaturas dos parasitos e que os antígenos são produto do trato 

reprodutor dos parasitos fêmea sexualmente ativos (AHS, 2020). Há cães que não apresentarão 

microfilaremia e há cães que produzirão anticorpos contra os antígenos dos parasitas. Essas 

exceções são decorrentes da resposta individual do animal à parasitose e podem dificultar a 

interpretação dos resultados dos testes (LITTLE et al., 2014; BENDAS et al., 2017; LITTLE et 

al., 2018; AHS, 2020). 

 

2.6 Profilaxia 

 

 A prevenção da infecção por D. immitis consiste na administração de lactonas 

macrocíclicas. Há quatro moléculas de lactonas macrocíclicas registradas no Brasil: 

ivermectina, selamectina, milbemicina oxima e moxidectina (PRICHARD et al., 2012). Há 

várias formas farmacêuticas das diferentes moléculas. As apresentações de ivermectina e de 

milbemicina oxima são para administração por via oral.   A única apresentação de selamectina 
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é para uso tópico. Já a moxidectina tem duas formas farmacêuticas, pode ser administrada por 

via tópica ou por via parenteral (subcutânea) (AHS, 2014). 

 A prevenção deve ser iniciada a partir de oito semanas de vida, com exceção da 

moxidectina injetável. Como o período pré-patente da infecção é longo, para garantir que o 

filhote não estava infectado antes de receber a primeira dose de preventivo, testes de pesquisa 

de microfilárias e de detecção de antígenos devem ser realizados seis e 12 meses após o início 

da medicação profilática.  Ao se planejar quimioprofilaxia a ser iniciada em cães acima de sete 

meses de idade, o primeiro passo deve ser a realização dos testes diagnósticos. O ideal é que só 

se inicie a profilaxia daqueles animais não infectados. Ainda assim um animal infectado poderá 

apresentar resultados negativos nos testes em função do longo período pré-patente, portanto, a 

repetição dos testes em seis e em 12 meses deve ser mantida (ESDA, 2017; AHS, 2020). Além 

disso, a título de manter a farmacovigilância, recomenda-se que todos os cães que recebem 

profilaxia sejam testados a cada ano (AHS, 2020). 

  

2.7 Tratamento  

  

         Os objetivos do tratamento consistem em melhorar a clínica do paciente e eliminar todos 

os estádios parasitários de D. immitis. Nesses objetivos deve-se evitar complicações devido ao 

protocolo terapêutico (LABARTHE et al., 2002; AHS, 2020). 

         O tratamento recomendado internacionalmente é a administração do fármaco adulticida, 

dicloridrato de melarsomina, por via intramuscular profunda na dose de 2,5mg/kg, em três 

aplicações. A primeira um mês antes da segunda e a terceira 24 horas após a segunda, sempre 

asssociado ao uso da doxiciclina e lactona macrocíclica (AHS, 2020). 

         O paciente deve ser submetido a avaliação clínica completa, com foco especial no 

sistema cardiopulmonar.  Quando o paciente apresentar trombocitopenia ou sinais de 

comprometimento pulmonar ou cardíaco deve receber tratamento específico para estabilização 

(ESDA, 2017; AHS, 2020). Outro ponto importante é a restrição ao exercício durante o 

tratamento do paciente com o intuito de minimizar os riscos de tromboembolismo decorrentes 

da morte do parasito adulto (AHS, 2020). 

         Nos países onde o dicloridrato de melarsomina não é registrado o tratamento adulticida 

deve ser feito com protocolos alternativos (TROCCAP, 2021). Estudos com esses protocolos 

demonstraram segurança e, inclusive relataram melhora dos pacientes em alguns casos 

(BENDAS et al, 2018; ALBERIGI et al 2020).  
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         Os tratamentos alternativos baseiam-se na administração de lactonas macrocíclicas de 

forma contínua, em associação com doxiciclina (ROSSI et al., 2010) As moléculas que 

apresentaram melhor resultado adulticida foram ivermectina (DZIMIANSKI et al, 2001; 

McCALL et al, 2001) e moxidectina (SAVADELIS et al., 2017; BENDAS et al., 2008; 

ALBERIGI, 2020). 

A associação de lactonas macrocíclicas com antibióticos da classe das tetraciclinas 

(doxiciclina ou minociclina) tem se mostrado indispensável para o sucesso dos tratamentos 

alternativos. Os antibióticos atuam sobre os endossimbiontes (Wolbachia spp) indispensáveis à 

homeostasia dos vermes (ROSSI et al., 2010) e, consequentemente os tornam mais susceptíveis 

à ação das lactonas macrocíclicas (LABARTHE; GUERRERO, 2005; BENDAS et al, 2008; 

ROSSI et al, 2010). 
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3 MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

3.1 Considerações Éticas 

 

O projeto foi aprovado pela Comissão de Ética no Uso de Animais do Instituto de 

Veterinária da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (CEUA/IV/UFRRJ), sob o número 

nº 1870260819 (Anexo 1). 

 Apesar da vigência da autorização da CEUA ser de outubro de 2019 a dezembro de 

2020, o estudo foi interrompido em fevereiro devido ao fechamento do Hospital Veterinário 

consequente à Pandemia de Covid-19. 

 

3.2 Localização do Estudo 

 

O estudo foi realizado no Hospital Veterinário de Pequenos Animais (HVPA) da 

Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ) localizado na BR-465 km 7 – 

Seropédica – Rio de Janeiro. As avaliações foram realizadas nos Serviços de Cardiologia e 

Doenças Respiratórias (SCDR), de Diagnóstico por Imagem e no laboratório de Patologia 

Clínica Veterinária (LABVET). 

 

3.3. Amostragem 

 

 Os cães foram incluídos por conveniência quando apresentados ao SCDR, 

independentemente de suspeita clínica, de outubro de 2019 a fevereiro de 2020.  

 

3.3.1 Critérios de inclusão e exclusão 

 

Os tutores de cães com mais de 12 meses de idade, à exceção de raças braquicefálicas e 

animais com insuficiência cardíaca congestiva secundária a cardiopatias primárias, eram 

convidados a participar do estudo e, àqueles que concordavam, o Termo de Consentimento 

Livre e Esclarecido (TCLE) (Apêndice 1) era apresentado e explicado. Os tutores que 

concordavam com a proposta assinavam o TCLE e os animais podiam ser incluídos no estudo.  
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Qualquer tutor poderia desistir de manter o seu cão no estudo a qualquer momento, sem 

prejuízo. Além disso, caso os exames propostos no projeto não fossem realizados o animal era 

excluído do estudo. 

 

3.4 Delineamento Experimental 

 

 Uma vez autorizado formalmente pelos tutores os cães eram submetidos a: i) exame 

clínico composto por histórico e anamnese; ii) exame físico com ênfase no sistema 

cardiovascular; iii) coleta de sangue para hemograma, pesquisa de microfilárias e pesquisa de 

antígenos de D. immitis; iv) avaliação cardíaca e pulmonar por meio de radiografia torácica e 

ecodopplercardiograma. As informações obtidas eram registradas na ficha de captura de dados 

(Apêndice 2). 

 

3.4.1 Exame clínico   

 

 O exame clínico era realizado por médicos veterinários clínicos do Serviço de 

Cardiologia e Doenças respiratórias (SCDR) capacitados para que as análises atendessem aos 

mesmos critérios. 

Inicialmente o animal permanecia livre no ambiente do consultório para aclimatação. 

Nesse tempo, dados de histórico e anamnese foram coletados. Perguntas objetivas sobre tosse, 

dispnéia, cianose, intolerância ao exercício e síncope eram formuladas aos tutores. O exame 

físico era realizado inicialmente com a ausculta cardíaca com auxílio de um estetoscópio 

começando pela região do choque de ponta do lado esquerdo, localizando o foco mitral, mais 

cranial e lateral à base cardíaca, acompanhado da ausculta do foco aórtico e pulmonar e, do lado 

direito do foco tricúspide. A ausculta pulmonar era realizada por meio da varredura completa 

do tórax posicionando o estetoscópio nos espaços intercostais (CAMACHO; MUCHA, 2014).  

Em seguida era realizada avaliação do reflexo de tosse pela discreta compressão digital na 

região da traqueia cervical (GOMPF, 2008).  Na sequência era realizado o teste de piparote 

colocando uma das mãos sobre a parede abdominal e com a outra mão, na parede abdominal 

contralateral, realizava-se golpes sutis com o dedo médio ou indicador (FEITOSA, 2020). 
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3.4.2 Coleta de sangue 

 

 Após o exame físico, amostras de sangue eram colhidas por punção das veias cefálica, 

safena ou jugular, optando-se por aquela que o animal aceitasse melhor. Após antissepsia da 

região uma alíquota de sangue era coletada respeitando o volume máximo de 1% do volume 

total de sangue dos cães (70-100ml/kg), coletando-se um volume mínimo de 2,0ml de sangue 

(CANADIAN COUNCIL ON ANIMAL CARE, 1988). As amostras eram divididas em duas 

alíquotas, acondicionadas em tubos contendo o anticoagulante Ácido Etilenodiamino Tetra-

Acético (EDTA). As alíquotas eram imediatamente refrigeradas a aproximadamente 4ºC e 

levadas ao Laboratório de Patologia Clínica Veterinária (LABVET) da UFRRJ para 

processamento.  

 Uma alíquota era imediatamente utilizada para realização de hemograma e a outra 

mantida a 4ºC por, no máximo, cinco dias até a realização de pesquisa de microfilárias e de 

antígenos de D. immitis. 

 

3.4.3 Exames laboratoriais 

 

3.4.3.1 Hemograma 

 

Primeiramente uma alíquota da amostra sanguínea era submetida a análise no contador 

hematológico automático de células1, para a obtenção da contagem de hemácias, hematócrito, 

hemoglobina, volume globular (%), concentração de hemoglobina globular média (CHGM) 

(%), volume globular médio (VGM) (fL), leucócitos e plaquetas. Em seguida, eram 

confeccionados esfregaços sanguíneos para posterior coloração hematológica rápida (Panótico 

Rápido®) e observados em microscópio óptico2, para avaliação da morfologia das células e 

leucometria específica, bem como para conferir os valores de plaquetas. Os valores de 

hematócrito eram também conferidos manualmente com auxílio de microcapilar. A avaliação 

da concentração de proteínas era realizada pela técnica de refratometria, com auxílio de 

refratômetro portátil3 (JAIN, 1993). Os valores considerados de referência para a espécie canina 

estão no quadro 2 a seguir: 

 

                                                             

1Poch 100iV/Roche, São Paulo, Brasil 

2 Nikon E200mv led®, São Paulo, Brasil 

3 OPTIKA HR – 130 ATC 0 – 32% BRIX, Ponteranica, Itália 
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Quadro 2: Valores hematológicos de referência para a espécie canina  

 

Parâmetros Valores de referência 

Hemácias 5,5 - 8,5 x105 céls/µl 

Hemoglobina 12 - 18 g/dL 

Hematócrito 37 - 55 % 

VGM 60 - 77 fL 

CHCM 32 - 36 g/dL 

Metarrubrícitos 0  % 

Leucócitos 6000 - 17000 céls/µl 

Mielócitos 0 céls/µl 

Metamielócitos 0 céls/µl 

Bastões 0 - 300 céls/µl 

Segmentados 3000 - 11400 céls/µl 

Linfócitos 1000 - 4800 céls/µl 

Monócitos 150 - 1350 céls/µl 

Eosinófilos 100 - 750 céls/µl 

Basófilos Raros céls/µl 

Plaquetas 2x105-5 x105 céls/µl 

Proteínas 6 - 7,5 g/dL 

VGM -Volume globular médio 

CHCM - Concentração de hemoglobina globular média 

Fonte: RIZZI et al. Normal hematology of the dogs. in: WEIS, D.J.; WARDROP, K.J. Shalms veterinary 

hematology. 6.ed. USA: Willey-Blackwell, 2010. p. 799-810.  

 

 

3.4.3.2 Diagnóstico da infecção por D. immitis 

 

 A pesquisa de microfilárias era realizada pela técnica de Knott modificada (NEWTON; 

WRIGHT, 1956), sem coloração, sempre pela mesma médica veterinária. A avaliação era 

realizada gota por gota até que todo o sedimento fosse examinado ou que microfilárias fossem 

encontradas e identificadas (Figura 11).  

 

 

Figura 11: Imagem de microfilárias de Dirofilaria immitis 

Fonte: Arquivo Pessoal. 
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A pesquisa de antígenos era realizada pela técnica de ELISA (Enzyme Linked 

immunoSorbent Assay) utilizando-se testes comerciais de fluxo lateral (SNAP 4DX PLUS® 

IDEXX®) conforme recomendações do fabricante. (Figura 12). 

 Foram considerados portadores da infecção aqueles que apresentavam microfilaremia 

ou antigenemia. 

 

 

Figura 12: Imagem do teste para detecção de antígenos de Dirofilaria immitis pelo 

teste SNAP 4DX PLUS® IDEXX®. (A) Controle positivo; (B) Marcação em azul 

demonstrando a presença de antígeno de Dirofilaria immitis na amostra avaliada. 

Fonte: Serviço de Patologia Clínica Veterinária da UFRRJ.  

 

3.4.3.3 Exame radiográfico 

 

As imagens foram obtidas utilizando-se emissor de raios X Intercal® modelo Cr125-

300mA com captura de imagem pela reveladora digital Carestream CR Vita Flex4.  

As radiografias torácicas foram realizadas nas posições latero-lateral direita, latero-

lateral esquerda e ventrodorsal para avaliação dos pulmões e da silhueta cardíaca.  

Para obtenção das imagens latero-laterais posicionava-se os animais em decúbito 

lateral com os membros torácicos estendidos e tracionados cranialmente. Para a obtenção das 

imagens ventrodorsal os cães eram posicionados em decúbito dorsal em calha de espuma, 

alinhando-se o corpo e estendendo os membros torácicos cranialmente. Os membros pélvicos 

eram contidos para evitar movimentos durante o exame. 

A avaliação das imagens radiográficas era realizada de forma cega, sempre pelo mesmo 

médico veterinário para determinar o padrão pulmonar e analisar o tronco pulmonar, a artéria 

lobar caudal e a silhueta cardíaca. 

                                                             

4 Cr1251 ®– 300MA; Carestream®, Rochester, Estados Unidos  
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A artéria tronco pulmonar era avaliada na imagem obtida pelo posicionamento 

ventrodorsal, analisando-se a presença de aumento em sua topografia, caracterizando a 

dilatação da artéria pulmonar (Figura 13). Nessa mesma projeção era avaliado o calibre das 

artérias pulmonares lobares caudais comparando o diâmetro dos vasos com o diâmetro da 

porção média da nona costela. Quando o calibre da artéria pulmonar lobar era maior que o 

diâmetro da nona costela na área de interseção entre elas considerou-se aumento da artéria lobar 

caudal (THRALL, 2013) (Figura 14). 

 

 

Figura 13: Imagem radiográfica evidenciando 

aumento da densidade em topografia de tronco 

pulmonar (círculo azul) de cão naturalmente 

infectado por Dirofilaria immitis.  Fonte: Serviço de 

Diagnóstico por Imagem da UFRRJ. 
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Figura 14: Imagem radiográfica evidenciando aumento 

do calibre da artéria pulmonar lobar caudal (B) em 

relação a Nona costela (A) em cão naturalmente 

infectado por Dirofilaria immitis.. Fonte: Instituto de 

Especialidades em Medicina Veterinária, Rio de Janeiro, 

Brasil. 

 

 O padrão pulmonar foi caracterizado de acordo com o padrão predominantemente 

observado nas radiografias. Considerou-se:   i) padrão alveolar - presença de  broncograma 

aéreo, de  sinal lobar ou de aumento da radiopacidade pulmonar (Figuras 15 e 16); ii) padrão 

bronquial - presença de aumento de radiopacidade peribronquial (Figura 17); iii) padrão 

intersticial - caracterizado pelo aumento da radiopacidade do interstício pulmonar (Figura 18); 

iv)  padrão micronodular  - presença de aumento da radiopacidade do interstício pulmonar e 

visualização de formações nodulares (Figura 19); v) densificação difusa do parênquima - 

presença de associação de padrão bronquial com intersticial de forma proporcionalmente 

dominantes (THRALL, 2013) (Figura 20). 
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Figura 15: Imagem radiográfica evidenciando aumento da 

radiopacidade pulmonar, broncograma aéreo (seta branca) e sinal lobar 

(setas pretas). Fonte: THRALL, 2013. 

 

 

Figura 16: Imagem radiográfica evidenciando aumento da 

radiopacidade pulmonar (círculo azul). Fonte: THRALL,2013. 
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Figura 17: Imagem radiográfica de cão no posicionamento 

ventrodorsal evidenciando aumento da radiopacidade peribronquial 

(setas). Fonte: THRALL, 2013. 

 

 

 

Figura 18: Imagem radiográfica de cão no posicionamento 

ventrodorsal evidenciando aumento da radiopacidade do interstício 

pulmonar. Fonte: THRALL, 2013. 



47 
 

 

 

Figura 19: Imagem radiográfica evidenciando aumento da 

radiopacidade do interstício pulmonar com visualização de formações 

nodulares (setas brancas). Fonte: THRALL, 2013. 

 

 

 

Figura 20: Imagem radiográfica evidenciando aumento da 

radiopacidade do interstício pulmonar (setas pretas), caracterizando o 

padrão intersticial; e aumento da radiopacidade peribronquial (setas 

brancas), caracterizando o padrão bronquial. Posição ventrodorsal 

Fonte: THRALL, 2013. 

A silhueta cardíaca era avaliada utilizando-se a projeção ventrodorsal. A presença de 

aumento da densidade em topografia atrioventricular direita pela observação da imagem de “D” 

invertido era considerada aumento (THRALL, 2013) (Figura 21). 
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Figura 21: Imagem radiográfica evidenciando aumento 

atrioventricular direito (círculo azul). Posição ventrodorsal. 

Fonte: Serviço de Diagnóstico por Imagem da UFRRJ. 

3.4.3.4 Ecodopplercardiograma 

 

 O exame ecodopplercardiográfico era realizado de forma cega, sempre pelo mesmo 

operador, utilizando o aparelho Esaote MyLab Gamma5 com transdutores setoriais 

multifrequenciais (1 a 4 MHz ou 4 a 11 MHz). O animal era contido em decúbito lateral direito. 

Posicionava-se o transdutor com gel condutor de feixes de ultrassom na região torácica para 

obtenção das imagens sonográficas pré-estabelecidas conforme as normas preconizadas pela 

Echocardiography Committee of the Specialty of cardiology – American College of Veterinary 

Internal Medicine (THOMAS et al., 1993) com modificações sugeridas por Madrón (2016) 

quanto ao posicionamento, janelas, cortes, determinação de medidas e valores.  

 A função ventricular esquerda foi avaliada no modo bidimensional com relação a 

morfologia e função das valvas atrioventricular esquerda (mitral) e valva aórtica; avaliação da 

função diastólica pelo Doppler e da função sistólica pelo modo unidimensional (Modo-M) pelo 

método de Teicholz com o intuito de identificar alterações que pudessem repercutir na função 

do ventrículo direito. Foram avaliadas também a morfologia e função das valvas 

atrioventricular direita (tricúspide) e pulmonar.  

                                                             

5EsaoteMylabgamma, Genova, Itália 
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 A função sistólica do ventrículo direito (VD) foi avaliada pela variação fracional da área 

(FAC) do VD; excursão sistólica do plano anular tricuspídeo (TAPSE) e mensuração da 

velocidade da onda S. Foram considerados portadores de disfunção sistólica aqueles animais 

que apresentassem duas das três variáveis com valores diminuídos. 

A variação fracional da área do VD foi avaliada no corte apical quatro câmaras, 

mensurando a área diastólica máxima do VD (ADVD) e a área sistólica máxima do VD 

(ASVD), obtidas no modo bidimensional (Modo-B), fazendo-se o tracejado da região 

endocárdica do VD desde do anel valvar ao longo da parede livre até o ápice e, depois de volta 

ao anel valvar ao longo do septo interventricular. O valor era obtido pela fórmula FAC= 

([𝐴DV𝐷−𝐴S𝑉𝐷]/𝐴DV𝐷)𝑥100 (Figura 22). 

 

 

Figura 22: Imagem ecocardiográfica de canino, corte paraesternal apical quatro câmaras, 

avaliando a função sistólica do ventrículo direito, pela FAC, no momento da diástole e 

no momento da sístole. AdVD: área diastólica máxima do ventrículo direito. AsVD: área 

sistólica máxima do ventrículo direito. Fonte: Serviços de Cardiologia e Doenças 

Respiratórias da UFRRJ. 

A excursão sistólica do plano anular tricuspídeo também foi avaliada no corte apical 

quatro câmaras, posicionando o cursor do modo-M sobre o anel tricúspide e mensurando a 

distância de seu movimento durante a sístole em centímetros. Foram considerados como 

normais valores acima de 1cm para cães de até 10kg; 1,5cm para cães entre 10 e 20kg e 1,5 a 

2cm para cães entre 20 e 40kg (MADRON, 2016) (Figura 23).  
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Figura 23: Imagem ecocardiográfica de canino, corte 

paraesternal apical quatro câmaras, avaliando a 

função sistólica do VD, pelo TAPSE. Fonte: Serviços 

de Cardiologia e Doenças Respiratórias da UFRRJ. 

Ainda no mesmo corte apical quatro câmaras foi realizado o Doppler tecidual (TDI) do 

VD. A amostra do Doppler pulsado foi posicionada sobre o músculo ventricular direito na 

parede livre próximo ao aparato valvar tricuspídeo, mensurando assim a onda S, considerando 

valores abaixo de 0,12m/s diminuídos (CHETBOUL et al., 2005) (Figura 24). 

 

 

Figura 24: Estudo Doppler tecidual do VD de paciente canino, 

mensurando a onda S’ (vc1). Fonte: Serviços de Cardiologia e Doenças 

Respiratórias da UFRRJ. 
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. 

 A função diastólica do VD foi avaliada pelo fluxo transtricupideo e a relação entre as 

ondas E e A, bem como pelo Doppler tecidual do ventrículo direito, avaliando-se as ondas E’ e 

A’ (Figura 25). Foram considerados portadores de disfunção diastólica aqueles animais que 

apresentassem pelo menos uma das variáveis com valores diminuídos. Considerou-se normal a 

relação das ondas E/A no fluxo transtricuspideo e das ondas E’/A’ quando os valores estavam 

acima de 1,12 (MADRON, 2016).  

 

 

Figura 25: Estudo Doppler tecidual do VD de paciente canino, 

mensurando as ondas E’ (v2) e A’ (v3). Fonte: Serviços de 

Cardiologia e Doenças Respiratórias da UFRRJ. 

 

Com relação a avaliação da pressão pulmonar foram realizados o índice de 

distensibilidade da artéria pulmonar (IDAP) e o gradiente de pressão do fluxo turbulento da 

regurgitação da valva tricúspide quando presente. 

A avaliação do IDAP foi realizada corte paraesternal longitudinal modificado pelo 

modo-M, mensurando o diâmetro do ramo direito da artéria pulmonar na sístole (DAPS) e na 

diástole (DAPD), sendo os resultados aplicados na equação: 𝐼𝐷𝐴𝑃=([𝐷𝐴𝑃𝑆−𝐷𝐴𝑃𝐷]/𝐷𝐴𝑃𝑆) 𝑥 
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100. Valores de IDAP abaixo de 35% foram considerados indicativos de hipertensão pulmonar 

(VENCO et. al., 2014) (Figura 26). 

 

 

Figura 26: Imagem ecocardiográfica de canino, corte 

transverso da base, avaliando o IDAP, pela 

mensuração do diâmetro da AP na sístole (DIST 1) e 

na diástole (DIST 2). Fonte: Serviços de Cardiologia 

e Doenças Respiratórias da UFRRJ. 

. 

Para a estimativa da velocidade máxima do fluxo sistólico arterial pulmonar foi 

realizado o Doppler contínuo e colorido para identificar a presença de insuficiência da valva 

tricúspide. Quando a insuficiência era presente, realizava-se a determinação da velocidade 

máxima do jato regurgitante por meio do Doppler contínuo, estimando-se a pressão pela 

equação de Bernoulli modificada: gradiente de pressão = 4 x (pico de velocidade do fluxo 

regurgitante)² (Figura 27).   
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Figura 27: Imagem ecocardiográfica de cão, corte apical quatro câmaras evidenciando 

regurgitação da valva tricúspide (seta branca - imagem A) e mensuração do gradiente de 

pressão do fluxo turbulento da regurgitação da valva tricúspide (B). Fonte: Serviços de 

Cardiologia e Doenças Respiratórias da UFRRJ. 

  A probabilidade de hipertensão arterial pulmonar foi estimada por uma associação de 

fatores como: hipertrofia ventricular direita, disfunção sistólica do ventrículo direito, 

achatamento do septo interventricular, relação artéria pulmonar aorta (AP/AO) com valores 

maior que 1.0, velocidade do pico do fluxo pulmonar maior que 2,5m/s, IDAP abaixo de 30%, 

dilatação atrial direita (REINERO et al., 2020). 

 A relação AP/AO foi realizada no modo bidimensional, corte paraesternal direito no 

eixo curto, medindo-se o diâmetro da artéria pulmonar e aorta no momento em que as valvas 

pulmonar e aórtica encontravam-se fechadas, valores acima de 1,0 foram indicativos de 

dilatação da artéria pulmonar (CHETBOUL, 2016) (Figura 28). Neste mesmo corte 

ecocardiográfico foi mensurada a velocidade do pico do fluxo pulmonar, posicionando-se o 

Doppler pulsado imediatamente após a valva pulmonar no interior da artéria pulmonar. Foram 

considerados alterados valores acima de 1,5 m/s (CHETBOUL, 2016) (Figura 29). 
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Figura 28: Imagem ecocardiográfica de cão, no modo bidimensional, corte 

paraesternal direito no eixo curto, medindo-se o diâmetro da artéria 

pulmonar (B) e aorta (A). Fonte: Serviços de Cardiologia e Doenças 

Respiratórias da UFRRJ. 

 

 

Figura 29: Imagem ecocardiográfica de cão, no modo bidimensional, 

corte paraesternal direito no eixo curto, mensurando pelo Doppler 

pulsado, o pico de velocidade do fluxo pulmonar (vpP-seta). Fonte: 

Serviços de Cardiologia e Doenças Respiratórias da UFRRJ. 
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 Avaliou-se a presença de filarídeos nas câmaras cardíacas direitas no corte apical quatro 

câmaras e/ou nas artéria pulmonar pelo corte paraesternal longitudinal modificado visualizando 

tanto o ramo direito como o esquerdo do tronco pulmonar (Figura 30). Quando identificados, o 

diâmetro dos parasitas foi mensurado segundo Venco et al (2017), sendo considerado 

compatível com a presença do parasito quando o valor era de aproximadamente 1,3mm.  

 

 

Figura 30: Imagem ecocardiográfica de cão em modo bidimensional, corte 

longitudinal, evidenciando presença de estruturas lineares hiperecóicas (setas 

amarelas) medindo 1,3 mm de diâmetro (Dist 1). Imagem compatível com a presença 

do parasito D. immitis. Fonte: Serviços de Cardiologia e Doenças Respiratórias da 

UFRRJ. 

 

3.5 Análise dos dados 

  

 Os dados coletados foram tabulados em planilhas do programa Microsoft Excel© 2013. 

Para os dados demográficos e clínicos os animais foram agrupados de acordo com a idade (1-6 

anos - adultos jovens; >6-10 anos - adultos; > 10 anos sênior). As avaliações obtidas pela 

ausculta pulmonar foram agrupadas em normal ou alterada (ruídos aumentados, contínuos ou 

descontínuos e suas classificações). 

 Para as variáveis quantitativas foram calculadas as medidas de tendência central (média, 

mediana, moda) e de variação (desvio padrão, variância, coeficiente de variação) e para as 

qualitativas foram estimadas as frequências absolutas e relativas. 

 As comparações entre as médias das variáveis paramétricas foram realizadas pelos teste 

t de Student e para as não paramétricas pelo teste de Mann Whitney e a comparação entre as 

frequências foram realizadas pelos testes de Qui-quadrado ou Exato de Fisher dependendo do 

valor do n. 
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Para a comparação das variâncias entre e dentro das categorias de cada parâmetro foi 

aplicada a Análise de Variância (ANOVA). 

Todas as análises foram realizadas utilizando-se o programa SPSS 25.0 (IBM) e foi 

considerado 5% de probabilidade.  
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4 RESULTADOS 

 

 

4.1 Animais 

 

 Foram avaliados 30 cães, dos quais quatro foram excluídos por não terem realizado 

todos os exames necessários ao longo do estudo, logo, 26 animais foram incluídos. Dentre eles, 

15 (57,7%) foram considerados livres de infecção, e 11 (42,3%) infectados, sendo que a maioria 

dos infectados era proveniente do município de Seropédica (63,6% - 7/11). Dentre os animais 

infectados, cinco (45,4%) apresentaram microfilaremia e antigenemia, quatro (36,4%) 

apresentaram apenas antigenemia e dois (18,2%) apenas microfilaremia.   

 A maioria examinada apresentava idade superior a seis anos (80,8% - 21/26) com a 

média de idade de 9,8±3,9 anos (Apêndice 3). Apesar de não haver confirmação estatística, a 

frequência da infecção foi maior entre os cães com menos de seis anos de idade (60%), enquanto 

aqueles mais velhos apresentavam taxa de infecção menor (38,1%) (x2=0,794 p=0,6196 GL= 

1) (Tabela 1). 

A maioria dos cães examinados apresentava peso superior a 10kg (76,9% - 20/26) com 

média de 16,9±9,5 kg (Apêndice 3). As taxas de infecção dos animais com menos de 10kg 

(33,3% - 2/6) foi semelhante à taxa dos mais pesados (45% - 9/20) (x2=0,257 p=0,6739 GL= 1) 

(Tabela 1).  

A maioria dos animais eram fêmeas 57,7% (15/26) e dessas 40% (6/15) tiveram a 

infecção confirmada. Dentre os 11 machos (42,3%) 45,5% (5/11) eram portadores da infecção 

( x2=0,02 p=1 GL= 1) (Tabela 1). 

A maioria dos cães examinados eram sem raça definida (SRD) (73,1% - 19/26) quando 

comparados aos animais com fenótipo de raça definida (FRD) (26,9% - 7/26) (x2=11,077; p= 

0,0023 GL=1). Embora sem diferença estatística, a frequência da infecção entre os SRD foi 

maior (52,6% - 10/19) do que daqueles com fenótipo de raça definida (14,3 % - 1/7) (x2=3,082 

p=0,1783 GL= 1). Dentre os animais com fenótipo de raça definida, foram examinados quatro 

Poodles, dois Cocker Spaniel Inglês e um Retriever do Labrador (Tabela 1).  

Com relação a pelagem, na cor dos pelos não houve diferença estatística (x2=0.46 

p=0.4258649 GL=1) assim como quando avaliado o comprimento dos pelos (x2=1.99 

p=0.1092475 GL=1). Dos cães estudados 46,1% (12/26) apresentavam predominância de pelos 

escuros e 54% (14/26) claros; 61,5% (16/26) pelagem curta e 38,5% (10/26) pelagem longa. 



58 
 

Dois dos 26 animais apresentavam subpelo (8%), sendo um de pelo curto e outro de pelo longo 

(Tabela 1). 

 
Tabela 1: Frequências absolutas e relativas de cães por raça, sexo, idade, peso e pelagem, de acordo com a detecção 

de antígenos* ou de microfilárias** em amostras sanguíneas. 

 

     HTW +    HTW - 

   N  
Mff +/Ag+ 

(%) 
 

Mff -/Ag+ 
(%) 

 
Mff+/Ag- 

(%) 
 

Total 
(%) 

 
 

(%) 

Raça 

             

SRD  19  
4 

(21) 
 

4 
(21) 

 
2 

(10,52) 
 

10 
(52,6) 

 
9 

(47.4) 
 

FRD  7  
1 
- 

 
0 
- 

 
0 
- 

 
1 

(14,3) 
 

6 
(85,7) 

 
              

Sexo 
Fêmea  15  

1 
(6,7) 

 
 

3 
(20) 

 
2 

(13,3) 
 

6 
(40) 

 
9 

(60) 

Macho  11  
4 

(36,4) 
 

1 
(9,1) 

 
0 
- 

 
5 

(45,5) 
 

6 
(54,5) 

              

 
Idade (anos) 

1-6  5  
1 

(20) 
 

0 
- 

 
2 

(40) 
 

3 
(60) 

 
2 

(40) 

>6-10  11  
0 
- 

 
3 

(27,3) 
 

0 
- 

 
3 

(27,3) 
 

8 
(72,7) 

>10  10  
4 

(40) 
 

1 
(10) 

 
0 
- 

 
5 

(50) 
 

5 
(50) 

              

 
Peso (kg) 

Até 10  6  
0 
- 

 
2 

(33,3) 
 

0 
- 

 
2 

(33,3) 
 

4 
(66,7) 

>10-20  12  
1 

(8,3) 
 

2 
(16,7) 

 
1 

(8,3) 
 

4 
(33,3) 

 
8 

(66,7) 

>20  8  
4 

(50) 
 

0 
- 

 
1 

(12,5) 
 

 
5 

(62,5) 
 

3 
(37,5) 

              

COR 
Pelos 

Escura  12  
4 

(33,3) 
 

1 
(8,3) 

 
1 

(8,3) 
 

6 
(50) 

 
6 

(50) 

Clara  14  
1 

(7,1) 
 

3 
(21,4) 

 
1 

(7,1) 
 

5 
(35,7) 

 
9 

(64,3) 
              

 
Comprimento  

Pelos 
 

Curta  16  
5 

(31,3) 
 

3 
(18,7) 

 
1 

(6,3) 
 

9 
(56,3) 

 
7 

(43,7) 

Longa  10  
0 
- 

 
1 

(10) 
 

1 
(10) 

 
2 

(20) 
 

8 
(80) 

Não houve diferença significativa pelo de Teste de Qui-Quadrado ou Exato de Fisher a 5% de significância em 

qualquer das avaliações  

N – número de animais 

HTW - Dirofilaria immitis Mff – Microfilária Ag- Antígeno SRD – sem raça definida FRD – fenótipo raça definida 

*SNAP 4DX PLUS® IDEXX®)  
** Knott Modficicado (NEWTON; WRIGHT, 1956) 
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4.2 Exame Clínico 

 

Nenhuma das informações relatadas pelos tutores mostrou diferença significativa entre 

animais infectados e não infectados por D. immitis.  

 Segundo a informação dos tutores, a maioria dos cães incluídos apresentava tosse 

(65,4% - 17/26). Ao comparar com os resultados obtidos pelo exame físico, desses 17 apenas 

um não teve o sinal clínico confirmado pela avaliação do reflexo de tosse. Por outro lado, dentre 

os nove cães cujos tutores não referiram tosse, cinco apresentavam reflexo de tosse positivo ao 

exame físico. Nota-se que dos cães sem relato de tosse 66,7% eram portadores da infecção (6/9) 

sendo que três (3/6) apresentavam reflexo de tosse positivo (Tabela 2).  

Síncope não foi relatada por nenhum dos tutores. Dispnéia e cianose foram relatos raros. 

As duas referências à dispnéia referiram-se a animais livres da infecção e de idade avançada 

(sênior). Cianose foi observada pelos tutores de dois cães seniores. Um deles era portador da 

infecção e o outro não. 

A intolerância ao exercício foi relatada para sete cães. Três deles infectados sem 

predominância de faixa etária e para quatro cães não infectados (dois adultos e dois seniores) 

(Tabela 2).  

Nenhuma das alterações observadas pelos veterinários ao exame físico evidenciou 

diferença significativa entre os grupos de animais avaliados.  Ascite não foi identificada em 

nenhum dos animais do estudo. 

Sopro em foco tricúspide foi observado em sete cães, quatro deles infectados (um adulto 

e três seniores) e três livres da infecção (dois adultos e um sênior). Já a ausculta do foco 

pulmonar revelou que apenas um cão adulto jovem infectado apresentou sopro (Tabela 2). 

Dentre os exames realizados na avaliação física, a ausculta dos pulmões revelou que a 

maioria dos animais apresentava alteração (81% - 21/26) embora sem associação com a 

infecção. Dentre eles, nove (42,9%) estavam infectados e 12 (57,1%) não (Tabela 2).  
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Tabela 2: Frequências absolutas e relativas de cães por avaliação clínica, infecção por Dirofilaria immitis e faixa 

etária  

 

Avaliação 

clínica 

   HTW +  HTW - 

 

    Idade em anos  Idade em anos 

  N  1-6 

 

 >6-10 

 

 >10 

 

 Total 

(%) 

 

 1-6 

 

>6-10 

 

>10 

 

Total 

(%) 

 

                

Tosse* 

 17 Sim 1  1  3  5 

(29,4) 

 2 5 5 12 

(70,6) 

 9 Não 2  2  2  6 

(66,7) 

 0 3 0 3 

(33,3) 

                

Reflexo de tosse 

 21 Sim 2  1  4  7 

(33,3) 

 2 7 5 14 

(66,7) 

 5 Não 1  2  1  4 

(80) 

 0 1 0 1 

(20) 

                

Intolerância ao 

exercício* 

 7 Sim 1  1  1  3 

(42,9) 

 0 2 2 4 

(57,1) 

 19 Não 2  2  4  8 

(42,1) 

 2 6 3 11 

(57,9) 

                

Sopro em foco 

tricúspide 

 7 Sim 0  1  3  4 

(57,1) 

 0 2 1 3 

(42,9) 

 19 Não 3  1  3  7 

(36,8) 

 2 6 4 12 

(63,2) 

                

Sopro em foco 

pulmonar 

 1 Sim 1  0  0  1 

(100) 

 0 0 0 0 

- 

 25 Não 2  3  5  10 

(40) 

 2 7 6 15 

(60) 

                

Ausculta  

pulmonar 

 21 Sim 3  1  5  9 

(42,9) 

 2 7 3 12 

(57,1) 

 5 Não 0  2  0  2 

(40) 

 0 1 2 3 

(60) 

                

Não houve diferença significativa pelo de Teste de Qui-Quadrado ou Exato de Fisher a 5% em qualquer das 

avaliações clínicas 

N – número de animais 

HTW - Dirofilaria immitis  

*Segundo informação do tutor 

 

 

4.3 Exames Complementares 

 

4.3.1 Hemograma e doenças transmitidas por carrapatos 

 

Os valores hematológicos dos cães infectados e dos não infectados foram semelhantes. 

Apesar dos cães infectados apresentarem médias dos valores de hemoglobina (t= 2,1843; p= 

0,0389), hematócrito (t= 1,959; p= 0,0309) e VGM (U= 38; p= 0,0209) significativamente 
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menores, os dois grupos apresentavam valores médios dentro da faixa de referência para a 

espécie (Tabela 3). A plaquetometria tanto dos cães infectados quanto dos livres da infecção 

foi semelhante, também apresentando valores médios dentro da faixa de referência para a 

espécie (Tabela 3), todavia apesar de não ter diferença estatística, a porcentagem de cães 

apresentando trombocitopenia foi maior entre os infectados (36,4% - 4/11) do que entre os 

livres da infecção (6,7% - 1/15) (x2=1,94; p=0,1279264; GL=1). 

Nenhum dos animais examinados apresentava anticorpos anti- Borrelia burgdorferi. 

Anticorpos Anti- Anaplasma spp. não foram detectados entre os cães portadores de infecção 

por D. immitis, enquanto anticorpos anti- Ehrlichia spp. foram encontrados em cinco. Entre os 

animais livres da infecção por D. immitis, um apresentava anticorpos Anti- Anaplasma spp; um 

Anti- Ehrlichia spp. e dois apresentavam anticorpos Anti- Anaplasma spp. e Anti- Ehrlichia 

spp. Vale ressaltar que dentre os quatro cães infectados que apresentavam trombocitopenia dois 

apresentavam também anticorpos Anti- Ehrlichia spp.. O animal não infectado que apresentava 

trombocitopenia apresentava também anticorpos Anti- Ehrlichia spp. e Anti- Anaplasma spp. 

 

Tabela 3: Médias e Desvios padrões dos parâmetros hematológicos dos cães segundo infecção por D. immitis 

 

Parâmetro  
Infectado 

n=11 
 

Não infectado 
n=15 

 p-valor 

  Média  
Desvio 
Padrão 

 Média  
Desvio 
Padrão 

  

Hemácias(x106Céls/µL)  5,7  0,97  6,4  1,09  0,1518 
           

Hemoglobina (g/dL)  12,3a  2,20  14,7b  2,50  0,0389** 
           

Hematócrito (%)  37,4c  6,21  44,3d  7,76  0,0309** 
           

VCM (fL)  62,3e  10,61  68,9f  2,54  0,0209** 
           

CHCM (g/dL)  36,4  11,67  33,1  1,19  0,8153 
           

Leucócitos (Céls/µLL)  12,1  3,24  12,5  5,85  0,8646 
           

Bastões (Céls/µL)       82,2  96,52  31,2  68.90  - 
           

Segmentados (Céls/µL)  8671,3  3309,8  8541  2942,4  0,8512 
           

Linfócitos (Céls/µL)  1896  1859  1616  826  0,6404 
           

Monócitos (Céls/µLL)  448  403,7  657,3  593,11  0,9379 
           

Eosinófilos (Céls/µL)  856  586,7  1024,4  1470,6  0,9379 
           

Plaquetas (Céls/µL)  279636  142793  365467  142866  0,1431 
           

Proteínas (g/dL)  8,1  1,4  8,0  1,1  0,7966 
Todos os valores estavam dentro da faixa de referência para a espécie 

Letras diferentes nas colunas indicam diferença estatística. 

**significativo a 5% de probabilidade pelos teste de T ou Mann Whitney 

n – número de animais 

VGM -Volume globular médio 

CHCM - Concentração de hemoglobina globular média 

 

 



62 
 

4.3.2 Avaliação cardíaca 

 

 Aumento atrioventricular direito foi observado em 38,5% (10/26) dos animais 

estudados. A frequência de animais infectados entre os que apresentavam a alteração foi menor 

(40% - 4/10) (dois adultos e dois seniores) que entre os não infectados (60%- 6/10) (um adulto 

jovem, dois adultos e três seniores) (Tabela 4). 

 A insuficiência tricúspide foi observada em oito cães, três deles infectados (um adulto 

e dois seniores) e cinco livres da infecção (um adulto jovem, dois adultos e dois seniores). 

Dentre os infectados, dois eram portadores de doença valvar degenerativa crônica de tricúspide. 

Já a insuficiência pulmonar foi observada em 12 animais, sendo seis infectados (três adultos 

jovens, dois adultos e um sênior) e seis não infectados (três adultos e três seniores) (Tabela 4). 

 A disfunção sistólica do ventrículo direito (VD) foi identificada em nove cães, sendo 

quatro infectados (um adulto jovem, um adulto e dois seniores) e os outros cinco não infectados 

(um adulto jovem, três adultos e um sênior). O número de animais com disfunção diastólica do 

VD, embora sem significância, foi maior em animais não infectados (66,7% - 10/15) do que em 

animais infectados (54,5% - 6/11) (x2= 0,05 p= 0,6890564). Todos os animais que 

apresentavam disfunção sistólica também apresentavam disfunção diastólica (Apêndice 3).  

Dentre os 16 animais que apresentavam disfunção diastólica, um jovem adulto, um adulto e 

quatro seniores estavam infectados. Já os livres da infecção eram um adulto jovem, quatro 

adultos e cinco seniores. 
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Tabela 4: Frequências absolutas e relativas de cães por avaliação cardíaca realizada por radiografia e por 

ecodopplercardiograma de acordo com a detecção da infecção por Dirofilaria immitis 

 

Avaliação cardíaca    HTW +  HTW - 

 

    Idade em anos  Idade em anos 

  N  1-6 

 

 >6-10 

 

 >10 

 

 Total 

(%) 

 

 1-6 

 

>6-10 

 

>10 

 

Total 

(%) 

 

Radiografia                

                

Aumento 

atrioventricular  

direito 

 10 Sim 0  2  2  4 

(40) 

 1 2 3 6 

(60) 

 16 Não 3  1  3  7 

(43,7) 

 1 6 2 9 

(56,3) 

                

Ecodoppercardiograma                

Insuficiência  

tricúspide 

 8 Sim 0  1  2  3 

(37,5) 

 1 2 2 5 

(62,5) 

 18 Não 3  2  3  8 

(44,4) 

 1 6 3 10 

(55,6) 

                

Insuficiência  

pulmonar 

 12 Sim 3  2  1  6 

(50) 

 0 3 3 6 

(50) 

 14 Não 0  1  4  5 

(35,7) 

 2 5 2 9 

(64,3) 

                

Onda S alterada* 

 7 Sim 1  1  1  3 

(42,9) 

 1 3 0 4 

(57,1) 

 19 Não 1  3  4  8 

(42,1) 

 1 5 5 11 

(57,9) 

                

TAPSE diminuído* 

 12 Sim 1  0  2  3 

(25) 

 2 4 3 9 

(75) 

 14 Não 2  3  3  8 

(57,1) 

 0 4 2 6 

(42,9) 

                

FAC aumentada*  14 Sim 2  2  4  8 

(57,1) 

 1 3 2 6 

(42,9) 

  12 Não 1  1  1  3  1 5 3 9 

          (25)     (75) 

                

E/A reduzida**  5 Sim 0  0  1  1  1 2 1 4 

          (20)     (80) 

  21 Não 3  3  4  10  1 6 4 11 

          (47,6)     (52,4) 

                

E’/A’ reduzida** 

 18 Sim 0  2  4  6 

(33,3) 

 1 6 5 12 

(66,7) 

 8 Não 3  1  1  5 

(62,5) 

 1 /2 0 3 

(37,5) 

                

Não houve diferença significativa pelo de Teste de Qui-Quadrado ou Exato de Fisher a 5% em qualquer das 

avaliações cardíacas 

N – número de animais HTW - Dirofilaria immitis  

TAPSE - excursão sistólica do plano anular tricuspídeo FAC - variação fracional da área E/A – relação onda E e 

onda A E’/A’- relação onda E’ e onda’ 

*Parâmetros utilizados para avaliação da função sistólica do ventrículo direito 

**Parâmetros utilizados para avaliação da função diastólica do ventrículo direito 
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4.3.3 Avaliação pulmonar 

  

A dilatação do tronco pulmonar e da artéria lobar caudal foi detectada tanto nos animais 

infectados quanto naqueles livres da infecção, sem diferença estatística. Não houve diferença 

entre animais infectados ou não infectados tanto na avaliação do tronco pulmonar (𝑥 ̅ = 5,024; 

p=0,9855) quanto na avaliação da artéria lobar caudal (x2=6,359; p=0,9566) (Tabela 5). 

 A maioria dos animais apresentava alteração do padrão pulmonar (88,5% - 23/26), 

fossem eles infectados ou não (Tabela 5). Nenhum dos animais apresentava padrão alveolar ou 

micronodular. O padrão bronquial foi identificado em 45,5 % (5/11) dos cães infectados (um 

adulto jovem e quatro seniores) e em 46,7% (7/15) dos não infectados (quatro adultos e três 

seniores); o padrão intersticial foi identificado em 18,2% (2/11) dos infectados (um adulto e um 

sênior) e em 6,7% (1/15) dos livres da infecção (adulto).  O padrão bronquial e o padrão 

intersticial foram identificados concomitantemente em 27,3% (3/11) dos infectados (dois 

adultos jovens e um adulto) e 33,3% (5/15) dos não infectados (dois adultos jovens, dois adultos 

e um sênior) (Apêndice 3). 

Nenhum animal, infectado ou não, apresentava um conjunto de alterações que denotasse 

a probabilidade de hipertensão pulmonar. Tanto assim que dos 11 animais infectados nenhum 

apresentava hipertrofia concêntrica do ventrículo direito (VD), relação AP/AO >1,0 ou Vpp> 

2,5m/s. Quatro cães não apresentavam qualquer indício de hipertensão pulmonar (dois adultos 

jovens e dois seniores). Cinco apresentavam apenas uma avaliação alterada: disfunção sistólica 

(um adulto jovem, um adulto e um sênior), dilatação do tronco pulmonar (um adulto) ou IDAP 

reduzido (um sênior). Dois apresentavam dilatação do tronco pulmonar associada à disfunção 

sistólica (um adulto e um sênior). Dentre os 15 livres da infecção, nenhum apresentava 

hipertrofia concêntrica do VD, relação AP/AO >1,0 ou Vpp> 2,5m/s. Seis cães não 

apresentavam qualquer indício de hipertensão pulmonar (um adulto jovem, um adulto e quatro 

seniores). Oito apresentavam apenas uma avaliação; quatro com dilatação do tronco pulmonar 

(três adultos e um sênior) e quatro com disfunção sistólica (um adulto jovem, dois adultos e um 

sênior). Um apresentava disfunção sistólica associada a IDAP reduzido (adulto) (Apêndice 3). 

Quando os animais infectados e os não infectados foram comparados, a diferença 

estatística significativa só foi observada na presença de filarídeos na artéria pulmonar (U=45; 

p=0,0258). Entretanto, apesar do achado ser diagnóstico, apenas 45,5% dos animais infectados 

apresentavam-se com helmintos visíveis ao ecodopplercardiograma (Tabela 5).  
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Tabela 5: Frequências absolutas e relativas de cães por avaliação pulmonar realizada por radiografia e 

ecodopplercardiograma de acordo com a detecção da infecção por Dirofilaria immitis 

 
Avaliação pulmonar    HTW +  HTW - 

 

    Idade em anos  Idade em anos 

  N  1-6 

 

 >6-10 

 

 >10 

 

 Total 

(%) 

 

 1-6 

 

>6-10 

 

>10 

 

Total 

(%) 

 

Radiografia                

                

Dilatação tronco 

pulmonar 

 7 Sim 0  2  1  3 

(42,9) 

 0 3 1 4 

(57,1) 

 19 Não 3  1  4  8 

(42) 

 2 5 4 11 

(58) 

                

Dilatação da artéria lobar 

caudal 

 5 Sim 0  2  0  2 

(40) 

 0 2 1 3 

(60) 

 21 Não 3  1  5  9 

(42,9) 

 2 6 4 12 

(57,1) 

                

Padrão pulmonar 

alterado 

 23 Sim 3  5  2  10 

(43,5) 

 2 7 4 13 

(56,5) 

 3 Não 0  1  0  1 

(33,3) 

 0 1 1 2 

(66,7) 

                

Ecodoppercardiograma                

Presença de filarídeos 

 5 Sim 1  2  2  5a 

(100) 

 0 0 0 0b 

- 

 21 Não 2  1  3  6 

(28,6) 

 2 8 5 15 

(71,4) 

                

AP/AO aumentada 

 21 Sim 3  2  5  10 

(47,7) 

 2 6 3 11 

(52,3) 

 5 Não 0  0  1  1 

(20) 

 0 2 2 4 

(80) 

                

IDAP reduzido  2 Sim 0  0  1  1 

(50) 

 0 1 0 1 

(50) 

  24 Não 3  3  4  10  2 7 5 14 

          (41,7)     (58,3) 

                

Letras diferentes nas colunas indicam diferença estatística pelo de Teste de Qui-Quadrado ou Exato de Fisher a 

5%  

N – número de animais 

HTW - Dirofilaria immitis  

AP/A0 – Relação artéria pulmonar (AP) e aorta (AO) 

IDAP- Índice de distensibilidade da artéria pulmonar 
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5 DISCUSSÃO 

 

 

 A infecção por D. immitis detectada (42,3%) foi mais alta do que o esperado para a 

região metropolitana do Rio de Janeiro (7%) (MENDES-DE-ALMEIDA et al., 2021), 

sugerindo que a amostra estudada apresentava viés devido à característica do Serviço de 

Cardiologia e Doenças Respiratórias (SCDR). Como a maioria dos cães infectados apresenta 

microfilaremia detectável em exames de rotina (AHS, 2020), é possível que os médicos 

veterinários da região indiquem que esses animais sejam levados para o atendimento 

especializado em doenças cardiorrespiratórias da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro 

(UFRRJ). Além disso, a localização do SCDR no município de Seropédica, RJ pode ter 

influenciado uma vez que a maioria dos cães infectados viviam na localidade (63,6% - 7/11) 

que sofreu alterações ambientais e, consequentemente, infecções por D. immitis passaram a ser 

identificadas (FILHO et al., 2021). 

A média das idades dos animais incluídos no estudo não surpreendeu (9,8 anos), uma 

vez que a maioria dos animais encaminhados para atendimento no SCDR apresenta idade 

superior a sete anos (LEMOS, 2018). Uma pesquisa que examinou cães de origens distintas 

desde que apresentassem idade superior a 12 meses incluiu 79,2% dos animais com menos de 

seis anos (LABARTHE et al, 2014) enquanto neste estudo 80,8% dos animais apresentavam 

idade superior a seis anos. Dois fatos contribuem para essa característica: i) todos os animais 

com mais de sete anos de idade, candidatos a procedimento cirúrgico no Hospital Veterinário 

de Pequenos Animais (HVPA) da UFRRJ são encaminhados para avaliação de risco cirúrgico 

no SCDR e; ii) afecções cardiorrespiratórias são mais frequentes em cães com mais de seis anos 

de idade em decorrência da sua natureza degenerativa e crônica (TILLEY; GOODWIN, 2002).  

   Apesar de semelhantes, a taxa de infecção foi maior em cães mais pesados (>10kg), o 

que pode ter sido em função da forma de vida deles. Um estudo que analisou características de 

cães naturalmente infectados por D. immitis, sugeriu que os maiores tendem a ser mantidos 

livres em quintais (LABARTHE et al., 2014), o que facilita a hematofagia dos vetores, em sua 

maioria exofílicos (CÔNSOLI, LOURENÇO-DE-OLIVEIRA, 1994), aumentando o risco de 

infecção.          

 A maior frequência absoluta de fêmeas no estudo, pode ter sido decorrente do elevado 

número de cadelas com neoplasia mamária que são encaminhadas ao SCDR para avaliação pré-

operatória (CALDAS et al., 2016). Esse valor não traduz maior número de infecções dentro da 

população de cães infectados estudada (6 fêmeas e 5 machos), sugerindo que não haja 
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predisposição por sexo, embora a literatura sugira que possa haver (ALMEIDA et al., 2001; 

SONG et al., 2003; YILDIRIM et al., 2007; ROCHA, 2010; VEZZANI et al., 2011; LU et al., 

2017). 

O elevado número de cães SRD (73,1%) pode ser reflexo dos tutores atendidos no 

SCDR, uma vez que o HVPA se localiza em área onde as condições sócio-econômico-culturais 

da população (SILVA et al., 2020) dificultam a aquisição de cães de raça definida. A diferença 

nas frequências da infecção em animais com fenótipo de raça definida (FRD) ou SRD sugere 

que:  os FRD recebam maior atenção e cuidados por parte dos tutores ou; os SRD permaneçam 

mais tempo expostos aos vetores em áreas externas aos domicílios do que os FRD.  

         A taxa de infecção de animais de pelagem clara (35,7%) comparada aos de pelagem 

escura (50%) parece confirmar que os vetores percebam diferenças entre cores como já sugerido 

(MARANHÃO, 1976), sendo menos atraídos por cores claras, como já relatado (LABARTHE 

et al., 2014). Além disso, a taxa de infecção de cães com pelagem curta (56,3%) quando 

comparada à daqueles com pelagem longa (20%) sugere que os mosquitos tenham acesso mais 

fácil à pele dos animais de pelagem curta (FORATINI, 1987a; FORATINI, 1987b; FORATINI, 

1995). Outro fator a ser considerado é a dificuldade imposta às larvas infectantes durante a 

migração desde a pele circunvizinha à picada até o orifício deixado pela proboscida do 

mosquito. 

  A tosse relatada pelos tutores e confirmada pelo reflexo da tosse sugere que quando os 

tutores percebem que seus cães tossem, eles de fato apresentam o sinal. Por outro lado, quando 

os tutores não perceberam, muitos animais apresentavam reflexo de tosse positivo.  Portanto, a 

importância da tosse como sinal clínico de um processo patológico deve ser valorizada pelos 

veterinários e pesquisada minuciosamente pelo reflexo de tosse (FEITOSA, 2020).   

Apesar da tosse ser um achado frequente em cães portadores da infecção (MCHAFFIE, 

2012; SIMÓN et al., 2012), houve maior frequência de relatos referentes aos cães não 

infectados (70,6%) do que aos infectados (29,4%). Essa inversão não surpreende, uma vez que 

os cães não infectados com tosse, em sua maioria, tinham idade superior a seis anos, faixa etária 

mais frequentemente acometida por doenças cardiorrespiratórias que cursam com tosse 

(TILLEY; GOODWIN, 2002; MONTOYA-ALONSO, 2007). A idade superior a seis anos dos 

cães parasitados que apresentavam tosse permite ainda inferir que a infecção deles tenha 

ocorrido há mais tempo, favorecendo a manifestação clínica das lesões (MCHAFFIE, 2012; 

SIMÓN et al., 2012).  
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       A ausência de relatos de síncope e de detecção de ascite, bem como os poucos relatos 

de dispneia e de cianose demonstram que a maioria dos animais avaliados não apresentavam 

doenças cardiorrespiratórias em estágios avançados, uma vez que esses sinais caracterizam-nas 

(CALVERT, 2008; GOMPF, 2008). Embora a anamnese deva ser considerada fundamental em 

uma consulta, os relatos advindos de tutores leigos devem ser cuidadosamente relativizados 

para não levarem a falsas interpretações (CALVERT; RAWLINGS, 2002; TILLEY; 

GOODWIN, 2002). Tanto assim que a maioria dos tutores não parece ter observado ou 

valorizado a intolerância ao exercício, uma vez que esses relatos foram apresentados 

dispersamente pelas faixas etárias e pela presença da infecção. 

 Apesar do exame físico ter demonstrado que as alterações detectáveis à ausculta 

cardíaca não puderam ser associadas à infecção, é importante destacar que apenas um cão 

infectado adulto jovem apresentava sopro no foco pulmonar. Essa observação sugere que esse 

sinal de difícil detecção pela ausculta e que exige colaboração do paciente para ser detectado 

(WARE, 2011), deva ser investigado minuciosamente durante o exame de cães infectados, 

independentemente da idade.  

Do mesmo modo, apesar da maioria dos cães apresentarem alterações à ausculta 

pulmonar (81%), elas não puderam ser associadas à infecção ou à idade dos cães. Entretanto, a 

presença de alteração na avaliação dos pulmões ao exame físico pode ser observada 

indiretamente pela maioria dos tutores na forma de tosse (65,4%). Apesar da frequência das 

alterações pulmonares detectadas à ausculta ser superior, é possível inferir que a tosse além de 

ocorrer nesses casos (BOWMAN; ATKINS, 2009), é perceptível e identificada pelos tutores. 

No entanto, vale ressaltar que outras causas de tosse de origem extra-pulmonar podem ocorrer 

(MAGGIORE, 2014; KEENE et al., 2019) e influenciar no diagnóstico, logo a presença de 

tosse deve ser considerada com cautela uma vez que nem sempre animais que apresentem tosse 

terão alteração pulmonar (GOMPF, 2008). 

A semelhança dos parâmetros cardiológicos entre os grupos de animais infectados ou 

livres da infecção detectada no presente estudo não surpreendeu. Animais idosos tendem a 

apresentar alterações cardíacas semelhantes àquelas de cães infectados por D. immitis 

independente de idade (GOMPF, 2008). 

A avaliação da silhueta cardíaca no exame radiográfico não demonstrou a ocorrência de 

Cor pulmonale na maioria dos animais estudados independentemente da infecção.  O aumento 

atrioventricular direito foi observado em menos animais infectados (36,4%) do que esperado, 

uma vez que é achado frequente nesses cães (CALVERT; RAWLINGS, 2002; MCCALL et al., 
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2008, BENDAS, 2018; ALBERIGI, 2019, AHS, 2020). Sendo assim, é possível sugerir que a 

maioria dos animais não apresentavam aumento da pressão arterial pulmonar capaz de gerar 

remodelamento cardíaco (JESSUP et al., 1987; MACNEE, 1994; RENDER et al., 1995; 

SIMÓN et al., 2012). No entanto, o aumento das câmaras cardíacas direitas identificado na 

radiografia foi frequente nos cães não infectados (40%), sugerindo que outras causas de Cor 

pulmonale ocorrem em cães. 

Apesar da hipertensão arterial pulmonar (HAP) não ter sido caracterizada nos animais 

do estudo, sinais ecodopplercardiográficos sugerem que pode ter ocorrido aumento da pressão 

arterial pulmonar. Esses sinais incluem a presença de insuficiência tricúspide ou pulmonar, 

independentemente de faixa etária ou de infecção, que pode ser resultado de aumento da pressão 

pulmonar que sobrepuje a resistência do aparato valvar (JESSUP et al., 1987; SIMÓN et al., 

2012). 

Apesar da insuficiência tricúspide ser frequente em cães com HAP secundária a doença 

valvar adquirida (REINERO et al., 2020), devido aos critérios de inclusão deste estudo nenhum 

cão apresentava doença valvar degenerativa crônica de mitral (DVDCM) com repercussão 

hemodinâmica que justificasse a insuficiência tricúspide. No entanto, dois cães seniores 

infectados apresentavam sinais de doença valvar degenerativa crônica de tricúspide que 

justificavam sua insuficiência. Apesar de poder estar relacionada ao aumento da pressão arterial 

pulmonar, a insuficiência pulmonar é um achado frequente em cães saudáveis (BOON, 2011), 

sendo assim, esse achado deve ser interpretado de forma holística com outros achados 

ecodopplercardiográficos, radiográficos e clínicos para maiores conclusões.  

         A disfunção diastólica foi mais frequentemente observada pelo Doppler tecidual do que 

pelo fluxo transtricuspideo, confirmando que o Doppler tecidual é o mais sensível para detectar 

essa disfunção, como descrito anteriormente (ALBERIGI, 2019; LEMOS et al., 2020). É 

interessante ressaltar que a maioria dos animais avaliados que apresentavam essa disfunção 

tinham mais de seis anos de idade, o que pode ter sido influenciado pelo fato de cães idosos 

terem o miocárdio ventricular com menor capacidade de relaxamento (BOON 2011). 

Entretanto, como a disfunção diastólica foi relatada como frequente em cães naturalmente 

infectados por D. immitis independentemente da idade (ALBERIGI et al., 2020), era provável 

que o número de cães apresentando a disfunção fosse maior entre os animais infectados, 

independentemente da idade. 

Quando a disfunção miocárdica do VD dos cães infectados incluídos é avaliada in totum 

observa-se que todos os cães que apresentavam disfunção sistólica apresentavam a diastólica 
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também, o que permite inferir que na infecção por D. immitis a disfunção diastólica ocorre antes 

da sistólica como em outras afecções (NISHIMURA, TAJIK, 1997). 

A semelhança dos resultados quantitativos e qualitativos obtidos nas radiografias dos 

animais infectados e dos não infectados não surpreendeu, uma vez que a maioria dos 

encaminhados ao SCDR são portadores de sinais cardiorrespiratórios ou de idade avançada. 

Apesar do elevado percentual de alterações bronquiais e intersticiais nos cães infectados 

incluídos no estudo poder ser explicado pela inflamação decorrente das lesões ocasionadas pela 

presença dos vermes e seus endossimbiontes (RAWLINGS, 1986; BANDI et al., 2001; 

LABARTHE et al., 2009; SIMÓN et al., 2012), pode estar superestimado devido ao viés etário 

da população estudada. 

Como não foram observadas complicações pulmonares tais como: i) granulomas 

subsequentes ao processo inflamatório decorrente de ação dos eosinófilos com proliferação da 

musculatura lisa bronquial e células alveolares (micronodular) (RAWLINGS, 1986) ou, ii) 

extravasamento de líquido para o interstício pulmonar ou para os alvéolos (alveolar); é possível 

sugerir que os cães não apresentavam sinais de doença grave (AHS, 2020). Ao avaliar os não 

infectados essas alterações também não foram observadas, o que pode ser interpretado como 

sinal de que os animais encaminhados ao SCDR não apresentavam metástases, infecções, 

inflamação ou acúmulo de líquidos ou secreções. 

Como nenhum animal infectado apresentava conjunto de alterações que sugerisse a 

presença de HAP ao exame ecodopplercardiográfico, é possível inferir que os danos endoteliais 

característicos da doença (CALVERT et al., 1998; LABARTHE et al., 2009; SIMÓN et al., 

2012) não foram suficientes para comprometer a vasculatura pulmonar.  Já nos cães livres da 

infecção, a ausência dessas alterações associada à ausência de complicações no parênquima 

pulmonar representadas pelos padrões micronodular e alveolar (THRALL, 2013), sugerem que 

esses animais não eram acometidos por doenças pulmonares graves.  

Como a presença de filarídeos foi observada em poucos cães (45,5%) e todos eles 

tiveram confirmação por teste parasitológico, é possível inferir que é um exame específico 

embora demande acuidade do operador para que artefatos não se confundam com os parasitos 

(VENCO et al., 2003). Cabe ressaltar que, embora específico, o ecodopplercardiograma foi 

pouco sensível para o diagnóstico da infecção, mostrando que mesmo quando o operador for 

experiente, o diagnóstico deve incluir pesquisa de microfilárias e de antígenos (VENCO et al., 

2003, VENCO, 2007).   
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 É interessante observar que não houve diferença significativa nos valores hematológicos 

médios entre os cães infectados e os não infectados. Todos os valores médios dos parâmetros 

do eritrograma e do leucograma estavam dentro dos valores de referência para a espécie, como 

já observado (CALVERT; RAWLINGS,1983), embora a maioria dos relatos registrem que 

animais microfilarêmicos possam apresentar anemia moderada, linfocitose ou trombocitopenia 

(NIWETPATHOMWAT et al., 2007).  

 Nenhum animal incluído no estudo apresentava pneumonia segundo os exames clínico 

e radiográfico realizados, o que explica os resultados da leucometria dentro dos valores de 

referência apresentado pelos animais portadores da infecção, como esperado (CALVERT; 

RAWLINGS, 1983).  

Apesar de a eosinofilia ter sido relacionada com a infecção por D. immitis (LILIEHOOK 

et al., 2000), não foi observada nos cães infectados do estudo. É possível que os registros antigos 

incluíssem cães portadores de parasitoses concomitantes que elevem os eosinófilos, como por 

exemplo helmintoses gastrintestinais (OVINGTON, BEHM, 1997; MEEUSEN, BALIC, 

2000). Por outro lado, há relatos recentes mostrando que a infecção por D. immitis cursa sem 

eosinofilia (CALVERT et al., 1999; BENDAS, 2018; ALBERIGI, 2019). 

 A contagem de plaquetas semelhante entre cães infectados e livres da infecção 

contradisse o esperado (CALVERT; RAWLINGS, 1983; POLIZOPOULOU et al., 2000; 

TAKASHIMA et al., 2017), isso porque durante a infecção, o endotélio dos vasos sofre ação 

mecânica pelo movimento do parasitos que o “chicoteia” incessantemente e causa sua 

descamação (SIMÓN et al., 2012). É esperado que essa lesão vascular atraia plaquetas, aumente 

a produção de tromboxano e diminua a de antitrombina, favorecendo a formação de trombos e 

consequentemente o consumo de plaquetas, o que reduz sua presença no sangue de forma a 

permitir que a sensibilidade analítica do hemograma detecte (NIWETPATHOMWAT et al., 

2007; AMES, ATKINS, 2020). É provável que não tenha sido possível detectar estatisticamente 

que a trombocitopenia é mais frequente entre os animais infectados uma vez que o cão não 

infectado por D. immitis e apresentando trombocitopenia apresentava também anticorpos contra 

Ehrlichia spp e Anaplasma spp, infecções que podem cursar com trombocitopenia. 

 Apesar do tamanho da amostra ter sido uma limitação do estudo, é interessante observar 

que tanto animais infectados como aqueles livres da infecção por D. immitis, não apresentavam 

doença grave. Os exames realizados nesta amostra indicaram que, ao comparar os portadores 

da infecção aos livres da infecção, o exame clínico, hemograma, e os exames de imagem não 
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foram sensíveis para determinar a etiologia parasitária da afecção.  Essa etiologia demandou 

pesquisa de microfilárias e de antígenos específicos.  

O fato de os animais não apresentarem doença grave merece destaque, uma vez que 

pode sugerir maior zelo pela saúde de seus animais por parte dos tutores, como tem sido 

observado nos últimos anos, independentemente de sua classe socioeconômica-cultural.  Os 

tutores buscaram atendimento no HVPA enquanto os animais apresentavam sinais brandos de 

doença e aceitaram o atendimento especializado no SDCR quando recomendado, fosse para 

esgotar a investigação ou para reduzir o risco cirúrgico por avaliações pré operatórias. 

É oportuno comentar que esse comportamento dos tutores facilitou a identificação 

precoce da infecção pelo helminto. O diagnóstico precoce foi possível em muitos dos animais 

infectados encaminhados ao SCDR que não apresentavam suspeita da infecção, promovendo 

assim melhor prognóstico ao tratamento da doença (AHS, 2020) e permitindo a oportunidade 

de uma convivência mais saudável entre tutores e animais.  
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6 CONCLUSÕES 

 

 

Apesar do número de animais incluídos no estudo ter sido baixo, possivelmente 

interferindo nos resultados estatísticos, ao avaliar o conjunto de resultados dos animais 

portadores ou livres da infecção por D. immitis é possível sugerir, embora sem confirmação 

estatística, que a maioria dos animais apresentava: 

- tosse referida pelos tutores e confirmadas pelos médicos veterinários; 

- intolerância ao exercício; 

- sopro em foco tricúspide; 

- ausculta pulmonar alterada; 

- o parênquima pulmonar com padrões intersticial ou bronquial; 

- insuficiência das valvas tricúspide e pulmonar; 

- contagem de plaquetas dentro dos valores de referência para a espécie.  

 

 O estudo permitiu mostrar que não houve diferença significativa nos valores 

hematológicos médios entre os cães infectados e os não infectados, e que a média de todos os 

parâmetros avaliados estava dentro dos valores de referência para a espécie.  

Mesmo com as limitações impostas pelo tamanho da amostra, foi possível observar que 

a presença de helmintos no exame ecodopplercardiográfico apresentou baixa sensibilidade.  
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APÊNDICES 

 

 

Apêndice 1 - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE) 

 

 

 

CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

 

Título: “Aspectos clínicos e fatores predisponentes da infecção natural por Dirofilaria immitis 

em cães atendidos no Serviço de Cardiologia e Doenças Respiratórias do Setor de Pequenos 

Animais do Hospital Veterinário da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro.” 

 

Nome do animal: ___________________________ Idade: _____________  

Raça: ____________________ Cor pelagem: ________________________ 

Sexo: (   ) F  (   ) M                    Pelagem: (  ) Curta  (  ) Longa  (  ) Subpelo                             

 

1. Eu,______________________________________________________, por meio deste, 

certifico que sou o responsável pelo animal acima descrito (ou agente autorizado por ele). 

 

Protocolo a ser realizado: 

 

 O animal será submetido a avaliação clínica, colheita de amostra de sangue, realização 

de exames cardiológicos (que poderão incluir eletrocardiografia, ecodopplercardiografia e 

radiografias torácicas).  

 

2. O veterinário responsável pelo estudo explicou-me sobre a natureza do estudo, assim como 

respondeu a todas as minhas perguntas relativas ao que será realizado com meu animal. 

 

3. Eu forneci ao veterinário responsável pelo estudo, de sã consciência, todas as informações 

referentes às medicações que foram dadas ao meu animal no último ano. Estou ciente de que 

não devo dar nenhuma medicação ao meu animal sem conhecimento do veterinário 

responsável pelo estudo. 

 

4. Eu concordo em cooperar com o veterinário responsável pelo estudo, assegurando que 

seguirei o protocolo proposto, embora entenda que estou completamente livre para retirar 

meu animal do estudo a qualquer tempo.  Eu entendo que minha assinatura neste formulário 

não representa uma renúncia aos meus direitos ou aos direitos do meu animal de estimação. 

 

5. Me comprometo a informar ao veterinário responsável pelo estudo se meu animal manifestar 

quaisquer sinais de anormalidade ou se ocorrer qualquer evento não usual, durante as etapas 

do estudo. 

 

PACIENTE: 

DATA: 
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6. Entendo que meu animal precisará realizar revisões rotineiras solicitadas, bem como deverá 

realizar novos exames, a fim de concluir os estudos, em datas pré-estabelecidas pelos 

veterinários responsáveis para o desfecho do estudo. 

 

7. Eu permito voluntariamente a participação do meu animal neste estudo. Tendo em vista os 

itens acima apresentados, eu, de forma livre e esclarecida manifesto o meu consentimento 

em que meu animal participar da pesquisa. 

 

Nome do responsável (ou representante):______________________________________ 

_Endereço:______________________________________________________________ 

Telefone:____________Celular:_____________E-mail:__________________________ 

 

Data: ______________________________ 

 

 

____________________________________ 

Assinatura Responsável pelo animal 

 

____________________________________ 

Assinatura do Responsável pelo estudo 

 

 

Veterinários a serem contactados em caso de urgência 

 

 Nathália Marques de Oliveira Lemos  
Cel: (21)987038586 

E-mail: nathycardiovet@gmail.com 

 

 Marta Fernanda Albuquerque da Silva 
Cel: (21)999444056 

E-mail: martafasilva@gmail.com
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Apêndice 2 - Ficha de captura de dados  

 

FICHA DE CAPTURA DE DADOS – MESTRADO                

 

Título: “Aspectos clínicos da infecção natural por Dirofilaria immitis em cães atendidos no Serviço de 

Cardiologia e Doenças Respiratórias do Setor de Pequenos Animais do Hospital Veterinário da Universidade 

Federal Rural do Rio de Janeiro.” 

 

Animal 

Nome:______________________Raça:_____________________Cor:_________________ 

Pelagem:  (    ) Curta  (    ) Longa  (    ) Subpelo    Peso:_______________  Idade:_______  

 

Responsável 

Nome:_____________________________________________________________________ 

Endereço:______________________________________________Bairro:______________ 

Tel:_______________Cel:_______________E-mail:________________________________ 

 

Histórico/Anamnese geral 

Tosse: (    ) Sim (    ) Não  _______________________________________________________ 

Dispneia: (    ) Sim (    ) Não  ____________________________________________________ 

Cianose: (    ) Sim (    ) Não  _____________________________________________________ 

Síncope: (    ) Sim (    ) Não  _____________________________________________________ 

Cansaço fácil/Intolerância ao exercício: (    ) Sim (    ) Não  ___________________________ 

 

Exame físico 

Ausculta cardíaca Sopro: (     ) Sim (     ) Não Focos:________________________________ 

 

Ausculta pulmonar 

(     ) Ruídos normais (     )Ruídos aumentados: (     ) Inspiratório  (     ) Expiratório 

(     ) Ruídos contínuos: (     ) Inspiratório  (     ) Expiratório 

(     ) Ruídos descontínuos: (     ) Fino (     ) Áspero  

 

Reflexo de tosse: (      ) Presente (     ) Ausente _____________________________________ 

Teste de Piparote: (     ) Positivo  (     ) Negativo 

 

 

 

 

PACIENTE:  

DATA: 

tel:_______________Cel:_______________E-mail:________________________________
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Confirmação infecção 

Knott Modificado: (     ) Positivo  (     ) Negativo      

Antígeno D. immitis: (     ) Reativo (     ) Não reativo 

Anticorpos:  

Ehrlichia (     ) Reativo (     ) Não reativo 

Anaplasma (     ) Reativo (     ) Não reativo 

Borrelia: (     ) Reativo (     ) Não reativo 

 

Exames complementares 

Exame de sangue 

Parâmetro  Valores    Referência 

           

Hemácias(x106Céls/µL

) 

         5,5 - 8,5 x105 céls/µl 

           

Hemoglobina (g/dL)          12 - 18 g/dL 

           

Hematócrito (%)          37 - 55 % 

           

VCM (fL)          60 - 77 fL 

           

CHCM (g/dL)          32 - 36 g/dL 

           

Leucócitos (Céls/µLL)          6000 - 17000 céls/µl 

           

Bastões (Céls/µL)          0 - 300 céls/µl 

           

Segmentados (Céls/µL)          3000 - 11400 céls/µl 

           

Linfócitos (Céls/µL)          1000 - 4800 céls/µl 

           

Monócitos (Céls/µLL)          150 - 1350 céls/µl 

           

Eosinófilos (Céls/µL)          100 - 750 céls/µl 

           

Plaquetas (Céls/µL)          2x105-5 x105 céls/µl 

           

Proteínas (g/dL)          6 - 7,5 g/dL 

 

Radiografia torácica 

 Aumento atrioventricular direito: (     ) Sim   (     ) Não 

 Tronco pulmonar: (     ) Normal   (     ) Aumentado    

 Artéria lobar caudal: (     ) Normal   (     ) Dilatada   

 Padrão pulmonar ______________________________________________________ 

 

Ecodopplercardiograma 

Avaliação esquerda:__________________________________________________________ 
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Tricúspide:  (   ) Normal (  ) Espessamento folhetos - processo degenerativo (   ) Insuficiente  

Pulmonar: (     ) Normal (     ) Insuficiente 

 

(  ) Turbulência sistólica no interior do AD, insuficiência tricúspide de grau____________ 

(  ) Turbulência diastólica no interior do VD, insuficiência  pulmonar de grau___________ 

 

Átrio direito:_______________________ Ventrículo direito:________________________ 

 

Função sistólica do VD 

- FAC: ___________________________________________________ 

- TAPSE: _________________________________________________ 

-Onda S: _________________________________________________ 

 

Função Diastólica do VD 

Fluxo transtricuspídeo  

Velocidade máxima da onda E: __________cm/seg 

Velocidade máxima da onda A: __________cm/seg 

RelaçãoE/A: ___________ 

 

Doppler Tecidual do VD 

Velocidade máxima da onda E’: __________cm/seg 

Velocidade máxima da onda A’: __________cm/seg 

RelaçãoE’/A’: ___________ 

 

- AP/AO: ___________________________________________________________________ 

- índice de distensibilidade da artéria pulmonar: __________________________________ 

 

- Doppler 

Fluxo pulmonar: Vmáx.: _____________cm/seg (grad. Pressão: _______________mmHg) 

Regurgitação tricúspide: Vmáx.: ________cm/seg (grad. Pressão: _____________mmHg) 

 

- Pressão sistólica estimada no interior da artéria pulmonar de: ________________mmHg 

- Probabilidade de HAP: ______________________________________________________ 

- Presença de filarídeos: (     ) Artéria Pulmonar (     ) Átrio direito (     ) Ventrículo direito
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Apêndice 3 - Planilhas com os dados completos dos animais incluídos no estudo 

 

IDENTIFICAÇÃO 

ANIMAL 
RAÇA SEXO COR PELAGEM 

IDADE 

ANOS 
KG MORADIA 

KNOTT 

MODIFICADO 

4DX- 

D.immitis 

INFECÇÃO 

POR 

 D. immitis 

4DX- 

Anaplasma 

spp. 

4DX- 

Borrelia 

burgdorferi 

4DX- 

Ehrlichia 

spp. 

1 SRD Fêmea Preta Longa - Subpelo 1 12 Seropédica Positivo Não reativo Sim Não reativo Não reativo Não reativo 

2 SRD Fêmea Caramelo Curta 9 16.8 Campo Grande Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

4 Cocker Spaniel Fêmea Caramelo Longa 9 11.9 Itaguaí Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

6 SRD Fêmea Caramelo Longa 14 12.7 Pavuna Negativo Não reativo Não Reativo Não reativo Reativo 

7 SRD Fêmea Preta Curta 16 23.5 Sepetiba Positivo Reativo Sim Não reativo Não reativo Reativo 

8 Poodle Fêmea Branca Curta 16 18.8 Realengo Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

9 Boxer Fêmea Caramelo Curta 8 30.7 Senador Camará Negativo Não reativo Não Reativo Não reativo Não reativo 

10 SRD Macho Branca Curta 13 16.4 Senador Vasconcelos Positivo Reativo Sim Não reativo Não reativo Não reativo 

11 SRD Fêmea Branca Curta 8 14.8 Itaguaí Negativo Reativo Sim Não reativo Não reativo Reativo 

12 SRD Macho Preta Curta 12 36.8 Seropédica Positivo Reativo Sim Não reativo Não reativo Reativo 

13 Poodle Fêmea Branca Longa 7 12.2 Cosmos Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Reativo 

15 Poodle Fêmea Branca Longa 10 7.2 Seropédica Negativo Não reativo Não Reativo Não reativo Reativo 

16 Labrador Macho Preta Curta - Subpelo 11 36.7 Seropédica Positivo Reativo Sim Não reativo Não reativo Não reativo 

18 SRD Macho Preta Curta 4 21 Barra de Guaratiba Positivo Reativo Sim Não reativo Não reativo Reativo 

19 Poodle Macho Branca Longa 8 7.7 Campo Grande Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

20 SRD Macho Branca Curta 18 11 Seropédica Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

22 SRD Fêmea Preta Curta 6 5.8 Seropédica Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

23 SRD Macho Preta Longa 14 15.8 Anchieta Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

27 SRD Macho Preta Curta 5 25.4 Seropédica Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Reativo 

28 Cocker Spaniel Macho Marrom Curta 8 7.1 Seropédica Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

29 SRD Macho Preta Longa 10 31 Guaratiba Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

31 SRD Fêmea Caramelo Curta 12 13.8 Seropédica Negativo Reativo Sim Não reativo Não reativo Não reativo 

33 SRD Fêmea Preta Longa 12 10.3 Seropédica Negativo Não reativo Não Não reativo Não reativo Não reativo 

34 SRD Fêmea Caramelo Curta 10 3.1 Seropédica Negativo Reativo Sim Não reativo Não reativo Não reativo 

36 SRD Macho Preta  Longa 9 10 Seropédica Negativo Reativo Sim Não reativo Não reativo Reativo 

37 SRD Fêmea Caramelo Curta 6 27.2 Seropédica Positivo Não reativo Sim Não reativo Não reativo Não reativo 

SRD – Sem raça definida. 
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IDENTIFICAÇÃO 

ANIMAL 

ANAMNESE/SINTOMATOLOGIA EXAME FÍSICO 

Tosse 
Intolerância ao 

exercício 
Dispnéia Cianose Síncope 

Reflexo de 

Tosse 
Piparote 

Foco 

Tricúspide 

Foco 

Pulmonar 

Ruídos 

aumentados 
Ruídos contínuos 

Ruídos 

descontínuos 

1 Sim Não Não Não Não Não Não Não Não RPA Não Não 

2 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não REA Não Não 

4 Não Não Não Não Não Não Não Não Não RIA Não Não 

6 Sim Não Não Não Não Sim Não Sim Não RPA Não Não 

7 Sim Não Não Não Não Sim Não Sim Não REA Não Não 

8 Sim Sim Sim Não Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

9 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

10 Sim Sim Não Sim Não Sim Não Sim Não RPA Não RDF 

11 Não Não Não Não Não Não Não Não Não Não Não Não 

12 Não Não Não Não Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

13 Não Sim Não Não Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

15 Sim Sim Não Não Não Sim Não Sim Não REA Não RDA 

16 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

18 Não Não Não Não Não Sim Não Não Sim Não 
2 Ruídos 

inspiratórios 
Não 

19 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não RIA Não Não 

20 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não Não Não Não 

22 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

23 Sim Sim Sim Sim Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

27 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

28 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não Não Não Não 

29 Não Não Não Não Não Sim Não Sim Não RPA Não Não 

31 Não Não Não Não Não Não Não Sim Não REA Não Não 

33 Sim Não Não Não Não Sim Não Não Não Não Não Não 

34 Não Não Não Não Não Não Não Não Não Não Não Não 

36 Sim Sim Não Não Não Sim Não Sim Não RPA Não Não 

37 Não Sim Não Não Não Sim Não Não Não RPA Não Não 

RPA – Ruídos pulmonares aumentados (Inspiratório e expiratórios); REA – Ruído expiratório aumentados; RIA – Ruído inspiratório aumentado; RDF – Ruído descontínuo fino; RDA – Ruído descontínuo 

áspero 
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IDENTIFICAÇÃO 

HEMOGRAMA 

Eritograma Leucograma   

Hemácias 

(x106Céls/µL) 

Hemoglobina  

(g/dL) 

Hematócrito 

 (%) 

VCM  

(fL) 

CHCM 

 (g/dL) 

Leucócitos 

 (Céls /µL) 

Bastões  

(Céls /µL) 

Segmentados 

 (Céls /µL) 

Linfócitos  

(Céls /µL) 

Monócitos  

(Céls /µL) 

Eosinófilos  

(Céls /µL) 

Plaquetas 

(Céls/µL) 

Proteínas 

(g/dL) 

1 7.41 15.9 50.7 32.1 71.1 8.200 0 4920 1886 492 902 112.000 6.8 

2 6.78 15.7 47.9 70.6 32.8 7.300 0 5183 1314 219 584 332.000 7.2 

4 5.71 13.3 40.0 70.0 33.3 11.200 0 9520 560 224 896 344.000 8.0 

6 4.57 10.7 32.0 70.0 30.8 7.600 0 4180 1900 456 1064 160.000 9.6 

7 5.92 12.3 37.7 63.7 32.6 10.200 0 7140 2550 408 102 576.000 8.4 

8 3.71 8.7 26.0 70.0 33.3 13.700 0 11371 1370 274 685 667.000 6.6 

9 6.86 16.0 48.0 70.0 33.3 9.500 0 7505 1140 380 475 384.000 8.0 

10 5.96 13.3 40.7 68.3 32.7 13.700 0 10001 1370 411 1918 352.000 7.6 

11 4.74 10.3 34.9 73.6 29.9 10.700 214 6634 1177 1284 1391 424.000 9.2 

12 4.25 9.2 27.5 64.7 31.5 11.500 0 9430 230 1150 690 181.000 11.4 

13 7.66 17.1 52.8 68.9 32.4 8300.000 0 5727 1162 249 1162 224.000 8.6 

15 6.88 15.7 48.9 71.1 32.1 5.900 0 4307 708 649 236 244.000 7.2 

16 5.99 12.4 38.2 63.8 32.5 10.100 202 7979 707 404 808 132.000 7.2 

18 4.74 9.1 30.2 63.7 30.1 14.800 148 5920 7104 148 1480 128.000 9.0 

19 7.00 16.3 49.0 70.0 33.3 18.000 180 12780 2340 1620 1080 389.000 7.6 

20 6.86 16.0 48.0 70.0 33.3 11.300 0 9492 904 565 339 680.000 7.0 

22 7.43 18.3 51.4 69.2 35.6 8.410 84 6308 1514 168 336 383.000 8.0 

23 7.49 15.7 49.9 66.6 32.0 13.100 0 8646 2358 655 1441 332.000 8.6 

27 6,26 14.4 42.3 67.6 34.0 20.400 204 10812 2652 612 6120 322.000 10.8 

28 7.04 15.7 49.2 69.9 32.0 13.600 0 10880 1496 1224 0 388.000 7.8 

29 5.19 11.6 33.5 64.5 34.6 11.000 0 9020 1650 110 220 379.000 8.0 

31 5.90 12.5 35.8 60.7 34.9 10.800 0 9180 1188 324 108 235.000 7.0 

33 6.75 14.8 41.4 61.3 35.7 14.600 146 10950 2190 146 1168 254.000 7.2 

34 6.57 14.3 40.2 61.2 35.6 9.050 0 7692 634 181 543 284.000 8.0 

36 5.30 12.4 36.0 67.9 34.4 19.400 194 17460 1358 194 194 349.000 9.8 

37 6.86 16.0 48.0 70.0 33.3 12.200 0 9028 1708 488 976 303.000 6.8 
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IDENTIFICAÇÃO 
RADIOGRAFIA TORÁCICA 

Aumento atrioventricular direito Tronco pulmonar Artéria lobar caudal Padrão pulmonar 

1 Não S/A S/A Bronquial / Intersticial 

2 Não S/A S/A Bronquial 

4 SIM Aumentado S/A Bronquial / Intersticial 

6 SIM S/A S/A Bronquial 

7 Não Aumentado S/A Bronquial  

8 SIM Aumentado S/A Bronquial 

9 Não S/A S/A Bronquiectasia - Bronquial / Intersticial  

10 SIM S/A S/A Bronquial 

11 SIM Aumentado Dilatada Bronquial / Intersticial 

12 SIM S/A S/A Bronquial 

13 Não S/A S/A Bronquial 

15 Não S/A S/A Bronquial 

16 Não S/A S/A Intersticial 

18 Não S/A S/A Bronquial 

19 Não Aumentado Dilatada Bronquial 

20 Não S/A S/A S/A 

22 SIM S/A S/A Bronquial / Intersticial 

23 Não S/A S/A Bronquial 

27 Não S/A S/A Bronquial/Intersticial 

28 Não S/A S/A S/A 

29 SIM Aumentado Dilatada Intersticial 

31 Não S/A S/A Bronquial 

33 SIM S/A Dilatada Bronquial / Intersticial 

34 Não S/A S/A S/A 

36 SIM Aumentado Dilatada Intersticial 

37 Não S/A S/A Bronquial / Intersticial 

S/A – Sem alteração
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IDENTIFICAÇÃO 

ECODOPPLERCARDIOGRAMA 

Degeneração  

Valva  

Tricúspide 

DOPPLER COLORIDO FUNÇÃO SISTÓLICA VD 

FUNÇÃO  

DIASTÓLICA 

VD 

PRESSÃO  

PULMONAR 
ARTÉRIA PULMONAR 

Presença 

 Filarídeos 

Regurgitação  

Tricúspide  
IDAP 

Vpp  

(m/s) 

Gpp 

(mmHg) 
AP/AO  

Regurgitação pulmonar  

Insuficiência 

 Tricúspide 

Insuficiência  

Pulmonar 
ONDA S m/s TAPSE FAC E/A E’/A’ VRT m/s GRT mmHg 

VPdP  

m/s 

GpdP  

mmHg 

1 Não Não Discreta 0.21 10.9 49 1.31 1 x x 48 1.19 5.7 1.3 x x Não 

2 Não Não Não 0.3 14.1 26 1.29 1 x x 55 1.19 5.7 1 x x Não 

4 Não Discreta Discreta 0.11 5.8 42 1.41 1 x x 37 1.16 5,4 1 x x Não 

6 Não Discreta Discreta 0.2 5.8 42 1.41 0.7 x x 37 1.16 5.4 1 x x Não 

7 Sim Moderada Não 0.17 11.2 22 1 0.5 2.48 24.5 59 0.79 2.5 1.2 x x Não 

8 Não Não Discreta 0.14 17 31 1.1 0.7 x x 70 1.16 5.4 1.1 x x Não 

9 Não Não Não 0.08 15 22 1 0.9 x x 29 1.39 7.8 0.9 x x Não 

10 Não Não Discreta 0.19 15.8 30 1.07 0.7 x x 63 0.93 3.4 1.2 x x Artéria Pulmonar 

11 Não Não Discreta 0.17 12.5 33 1.05 1.1 x x 50 1.6 4.6 1.1 x x Não 

12 Não Não Não 0.25 16.6 12 1.64 1.2 x x 32 1.2 5.7 1 x x Não 

13 Não Não Moderada 0.22 12.7 28 1.3 0.8 2.93 34.4 57 1.49 8.9 1 x x Não 

15 Não Não Não 0.11 11.6 50 0.97 0.5 x x 58 0.8 2.6 0.9 x x Não 

16 Não Não Não 0.28 11.7 38 1.3 0.6 x x 38 0.73 2.1 0.8 x x Não 

18 Não Não Discreta 0.19 11.9 33 1.11 1.5 x x 74 0.85 2.9 1 1.99 15.8 Artéria Pulmonar 

19 Não Não Discreta 0.1 3.7 38 1.03 0.8 x x 42 1.15 5.3 1.2 x x Não 

20 Não Não Discreta 0.13 9.1 38 1.22 0.7 x x 57 0.62 1.5 1.1 x x Não 

22 Não Não Não 0.17 5.2 26 1.09 1.1 x x 42 1.19 5.6 1.1 x x Não 

23 Não Discreta Não 0.15 9.4 22 1.3 0.9 x x 68 1.38 7.7 1.2 x x Não 

27 Não Moderada Não 0.23 16.4 47 0.91 0.9 x x 55 1.3 6.8 1.1 x x Não 

28 Não Discreta Não 0.13 7.2 54 1.12 1.1 x x 50 1.05 4.4 1.1 x x Não 

29 Não Não Não 0.27 12.1 42 0.85 0.9 x x 43 1.26 6.4 1.1 x x Não 

31 Sim Discreta Não 0.18 10.2 34 0.94 0.7 x x 53 1.31 6.8 1 x x Artéria Pulmonar 

33 Não Não Não 0.15 9.8 48 0.77 0.9 x x 49 1.11 4.9 0.9 x x Não 

34 Não Não Discreta 0.1 8.7 20 1.11 0.8 x x 58 1.1 4.9 1 x x Artéria Pulmonar 

36 Não Discreta Não 0.17 10.9 43 1.25 0.6 x x 52 0.74 2.2 1 x x Artéria Pulmonar 

37 Não Não Moderada 0.24 1.68 30 1.25 1.3 x x 42 1.03 4.3 1.1 x x Não 

TAPSE: excursão sistólica do plano anular tricuspídeo FAC: variação fracional da área do ventrículo direito; E/A:  Relação onda E e onda A;  E’/A’: Relação onda E’ e onda A’; VRT: Velocidade da regurgitação de tricúspide;  

GRT: Gradiente de pressão da regurgitação tricúsíde;  IDAP: Índice de distesnsibilidade da artéria pulmonar;  Vpp: Velocidade do pico da pulmonar;  Gpp: Gradiente de pressão da artéria pulmonar; AP/AO: Relação artéria 

pulmonar (AP) e aorta (AO);  VPdP: Velocidade da regurgitação da artéria pulmonar; GpdP: Gradiente de pressão da regurgitação pulmonar;  X: sem regurgitação tricúspide ou pulmonar. 
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ANEXOS 

 

Anexo 1 - Certificado da Comissão de Ética no Uso de Animais 
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Anexo 2 – Certificado da apresentação de trabalho científico em forma de slides, na VI semana 

acadêmica do Programa de Pós graduação em Medicina Veterinária da UFRRJ, realizado por 

plataforma Zoom, com dados obtidos na fase de inclusão do estudo. 
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Anexo 3 – Artigo “Unusual pulmonar thromboembolism in a Dirofilaria immitis infected dog” 

publicado no periódico Brazilian Journal of Veterinary Medicine, volume 42, 2020.  
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Anexo 4 – Artigo “Canine heartworm: natural infection along remote coastal area of Rio de 

Janeiro” publicado no periódico Brazilian Journal of Veterinary Medicine, volume 43, 2021. 
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