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RESUMO

A parvovirose canina é uma doença infectocontagiosa, com alta taxa de morbidade e 

mortalidade, causada pelo vírus CPV-2. Acomete cães filhotes e cursa com 

gastroenterite aguda. As lesões podem ser entéricas ou eventualmente miocárdicas. A 

miocardite é uma inflamação do miocárdio, pouco diagnosticada por suas 

manifestações clínicas inespecíficas. Dentre esses sinais clínicos, pode-se detectar 

sopro cardíaco e arritmias ventriculares. O eletrocardiograma (ECG) e o Holter são 

exames utilizados para avaliar o ritmo cardíaco e a variabilidade da frequência cardíaca 

(VFC), com a finalidade de monitorar a ocorrência de arritmias e a modulação do 

sistema nervoso autônomo, respectivamente. O objetivo deste trabalho foi detectar a 

presença de arritmias, avaliar a VFC no domínio do tempo em cães infectados 

naturalmente pelo CPV-2, e elaborar um protocolo operacional padrão (POP) (material 

técnico) para o uso do Holter em cães. No grupo parvovirose (GP), foram avaliados 41 

cães com parvovirose canina (GP, n = 41) confirmados por PCR, atendidos no Hospital 

Veterinário da Universidade Estadual de Londrina durante 2 anos. O grupo controle (GC, 

n = 10) foi composto por 10 cães saudáveis. O aparelho Holter foi colocado nos animais 

no dia da chegada ao Hospital (D0), e a gravação do eletrocardiograma foi de 3 horas 

consecutivas. Houve prevalência da arritmia sinusal em ambos os grupos (GP 45%, GC 

50%). No GP, 34% (n = 13) apresentaram taquicardia sinusal e 5,2% (n = 2) tiveram 

extrassístoles ventriculares. O Bloqueio atrioventricular (BAV) de segundo grau foi 

identificado em 34,2% (n = 13) dos cães no GP. Houve diferença estatística entre os 

grupos nos índices SDNN (ms): GP=64.50  (30.7 – 89.9), GC=136 (74 – 191.3) p=0.006;  

SDANN (ms): GP=35 (18.5 – 47.5), GC= 62.5 (44.2 – 106.8) p=0.004; SDNNi (ms): 

GP=38 (19.5 – 71), GC=105.5 (58.7 – 146.3), p=0.006;  rMSSD (ms): GP= 51 (18.2 – 

79.5), GC=135.5 (61.5 – 191.3), p=0.01 e pNN50 (%): GP 6.7 (0.9 – 28.3); GC 38.7 (16 

– 44.6), p=0.009. Conclui-se que cães com parvovirose podem desenvolver diversos 

tipos de arritmias cardíacas, redução da variabilidade da frequência cardíaca e alteração 

da modulação do sistema nervoso autônomo. Foram elaborados dois produtos técnicos 

que serão enviados para aprovação: um POP de instalação do Holter em cães e um 

POP de retirada do Holter. 

Palavras-chave: Parvovírus; variabilidade de frequência cardíaca; arritmias; 
eletrocardiograma. 



 
LOPES, Marina Scudeller. Use of holter in cardiac monitoring in dogs with 
parvovirus. 2026. 83 p. Dissertation (Master’s degree in Veterinary Clinics) – 
State University of Londrina, Londrina, 2026. 

ABSTRACT

Canine parvovirosis is a highly contagious infectious disease with high morbidity and 

mortality rates, caused by canine parvovirus type 2 (CPV-2). It mainly affects young dogs 

and is characterized by acute gastroenteritis. Lesions may be enteric or eventually 

myocardial.  Myocarditis is an inflammation of the myocardium that is often 

underdiagnosed due to its nonspecific clinical manifestations. Among these clinical 

signs, heart murmurs, and ventricular arrhythmias may be detected. Electrocardiography 

and Holter monitoring are diagnostic tools used to assess cardiac rhythm and heart rate 

variability (HRV), allowing the monitoring of arrhythmias and the evaluation of autonomic 

nervous system (ANS) modulation. This study aims to detect the presence of 

arrhythmias, evaluate time-domain HRV in dogs naturally infected with CPV-2, and 

develop a standard operating protocol (SOP) (technical material) for the use of Holter 

monitoring in dogs. In the parvovirus group, a total of 41 dogs diagnosed with canine 

parvovirosis (PG, n = 41), confirmed by PCR, and treated at the Veterinary Hospital of 

the State University of Londrina were evaluated over a two-year period. The control 

group (CG, n = 10) consisted of 10 healthy dogs. Holter monitor were attached to the 

animals upon admission to the hospital (D0), and electrocardiogram recording were 

obtained for three consecutive hours. Sinus arrhythmia was prevalent in both groups (PG 

45%, CG 50%). In the PG, 34% (n = 13) presented sinus tachycardia and 5.2% (n = 2) 

had ventricular premature complexes. Second-degree atrioventricular block was 

identified in 34.2% (n = 13) of the dogs in the PG. Statistical differences between groups 

were observed for the following HRV indices: SDNN (ms): PG = 64.50 (30.7–89.9), CG 

= 136 (74–191.3), p = 0.006; SDANN (ms): PG = 35 (18.5–47.5), CG = 62.5 (44.2–

106.8), p = 0.004; SDNNi (ms): PG = 38 (19.5–71), CG = 105.5 (58.7–146.3), p = 0.006; 

rMSSD (ms): PG = 51 (18.2–79.5), CG = 135.5 (61.5–191.3), p = 0.01; and pNN50 (%): 

PG = 6.7 (0.9–28.3), CG = 38.7 (16–44.6), p = 0.009. It can be concluded that dogs with 

parvovirus can develop several types of cardiac arrhytmias, reduced heart rate variability, 

and altered autonomic nervous system modulation. Two technical products were 

developed and will be submitted for approval, a SOP for holter monitor placement in dogs 

and a SOP for holter monitor removal. 

Keywords: Parvovirus; heart rate variability; arrhythmias; electrocardiogram. 



 

LISTA DE FIGURAS

Figura 1 – Parvovirose miocárdica em filhotes caninos. (A) Coração globoso e 

difusamente pálido. (B) Secção transversal do coração evidenciando dilatação 

da cavidade ventricular esquerda e palidez miocárdica. (E) Tecido conjuntivo 

fibroso substituindo as fibras cardíacas. (F) Corpúsculo de inclusão viral 

intranuclear fortemente imunomarcado em vermelho 

(seta)..................................................................................................................23 

Figura 2 – Demonstração da posição dos eletrodos do Holter em cães.............26 

 

Figura 3 - Figura ilustrativa da VFC no domínio do tempo, baseado nos intervalos 

R-R de batimentos normais, extraídos da gravação do ECG do Holter. 

...........................................................................................................................27 

 

Figura 4 – Nervos cardíacos simpáticos e parassimpáticos. AV, atrioventricular; 

SA, sinoatrial......................................................................................................28 

 

 

ARTIGO

Figura 1 – Traçado eletrocardiográfico retirado da gravação do Holter, 

evidenciando o bloqueio atrioventricular de 2º grau em diferentes derivações em 

cão com parvovirose..........................................................................................52 

Figura 2 – Traçado eletrocardiográfico retirado da gravação do Holter, 

evidenciando a extrassístole ventricular pareada em diferentes derivações em 

cão com parvovirose..........................................................................................52 

 

Figura 3 – Representação gráfica dos índices em milissegundos, SDNN, 

SDANN, SDNNi, rMSSD e pNN50 em cães, dos grupos controle e 

parvovirose..............................................................................................54,55,56



LISTA DE TABELAS

Tabela 1 - Índices da variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo, 
expresso em milissegundos (ms), obtidos pela Holter......................................30 

ARTIGO

Tabela 1 – Definição dos Índices da variabilidade da frequência cardíaca no 

domínio do tempo, expresso em milissegundos (ms), obtidos pela Holter..........50 

Tabela 2 – Alterações eletrocardiográficas de ritmo vistos no D0 em cães com 

parvovirose e grupo controle..............................................................................51 

 

Tabela 3 – Análise estatística dos índices da Variabilidade da frequência 

cardíaca no domínio do tempo (ms) em cães com parvovirose e grupo 

controle..............................................................................................................53 

 



LISTA DE QUADROS

Quadro 1 – Proposta de critérios maiores e menores para diagnóstico ante 
mortem de miocardite em cães ....................................................................24, 25 



LISTA DE ABREVIATURAS E SIGLAS

BAV Bloqueio Atrioventricular 

CAVD 

CEUA 

Cardiomiopatia arritmogênica do ventrículo direito 

Comitê de ética no uso de animais 

CK Creatinoquinase 

CPV-2 Parvovírus Canino do tipo 2 

cTnI Troponina cardíaca I 

ECG Eletrocardiograma 

FC Frequência cardíaca  

GC Grupo controle 

GP Grupo Parvovirose 

IC Insuficiência cardíaca 

LPS Lipopolissacarídeo 

Ms Milissegundos 

PCR Reação em Cadeia de Polimerase 

pNN50 Porcentagem de intervalos NN sucessivos que 

possuem diferença maior que 50 ms (Percentage of 

successive NN intervals that differ by more than 50 ms) 

rMSSD Raiz quadrada da média do quadrado das diferenças 

sucessivas (Root Mean Square of Successive 

Differences) 

SDANN Desvio padrão das médias dos intervalos NN em 

intervalos de 5 minutos (Standard Deviation of the 

Averages of NN intervals in 5-minute segments) 

SDNN Desvio padrão dos intervalos NN (Standard Deviation 

of NN intervals) 

SDNNi Média do desvio padrão dos intervalos NN a cada 5 

minutos (Mean of the Standard Deviations of NN 

intervals for each 5-minutes segment) 

SNA Sistema nervoso autônomo 

SNP Sistema nervoso parassimpático 

SNS Sistema nervoso simpático 



UEL Universidade Estadual de Londrina 

VFC Variabilidade de frequência cardíaca 

 
 
  



SUMÁRIO

1. INTRODUÇÃO........................................................................................16

2. REFERENCIAL TEÓRICO.....................................................................18

2.1 PARVOVIROSE CANINA ..................................................................18 

2.1.1 Epidemiologia.........................................................................18 

2.1.2 Fatores de risco......................................................................19

2.1.3 Patogenia................................................................................19

2.1.4 Sinais Clínicos.........................................................................20

2.1.5 Diagnóstico.............................................................................20

2.1.6 Tratamento e prevenção...................................................20, 21

2.2 Miocardite..........................................................................................21 

2.3 Holter.................................................................................................25 

2.3.1 Índices de variabilidade da frequência cardíaca no domínio do 

tempo......................................................................................................27 

 

3. REFERÊNCIAS......................................................................................32

4. HIPÓTESE..............................................................................................41

5. OBJETIVOS............................................................................................42

5.1 Objetivo Geral....................................................................................42 

5.2 Objetivos Específicos........................................................................42 

 

6. ARTIGO..................................................................................................43

 

7. POP HOLTER.........................................................................................65 

7.1 Instalação do Holter...........................................................................65 

7.2 Retirada do Holter..............................................................................74 

8. CONSIDERAÇÕES FINAIS....................................................................78 

9. ANEXOS.................................................................................................80



16

1 INTRODUÇÃO 

A parvovirose canina é uma doença infecciosa causada pelo 

vírus CPV-2, que acomete canídeos domésticos e silvestres (Zhou et al., 2024). 

Ela representa um problema sanitário na população canina, devido à sua alta 

taxa de morbidade, mortalidade, e por se manifestar principalmente em cães 

neonatos e filhotes (Parrish; Sykes, 2023; Meunier et al,1985). 

O CPV-2 possui tropismo por células com alta atividade mitótica, 

como o epitélio das criptas intestinais, medula óssea e miocárdio (Tuteja; Banu; 

Mondal, 2022). Além da forma entérica da doença, que é a apresentação mais 

comum, o vírus também pode se replicar nos cardiomiócitos, podendo causar 

miocardite primária em filhotes infectados durante a fase intrauterina ou nas 

primeiras semanas de vida, ou miocardite secundária, devido a translocação 

bacteriana (Sykes, 2014; Ford et al., 2017). Nesses casos podem ocorrer 

necrose do miocárdio, arritmias ventriculares, insuficiência cardíaca aguda e 

morte súbita (Mccandlish et al., 1981; Sime et al., 2015).  

Atualmente, o diagnóstico definitivo ante mortem da miocardite 

é o exame histopatológico feito por meio da biópsia endocárdica, de difícil 

realização na rotina clínica (Bishop, 1973; Lakhdhir et al., 2020; Montera et al., 

2022). Portanto, a confirmação ocorre no post mortem, por meio do exame 

histopatológico (Souto et al., 2018). 

Recentemente, Lakhdhir e colaboradores (2020) propuseram 

uma tabela para o diagnóstico presuntivo de miocardite em cães, e, a partir de 

critérios maiores e menores, é possível realizar o diagnóstico ante mortem de 

miocardite. Dentre as alterações apresentadas, destaca-se o teste positivo para 

infecções virais (parvovírus), presença de arritmias ventriculares e outros sinais 

clínicos. 

Na Medicina Veterinária, os exames de eleição para o 

diagnóstico de alterações na condução elétrica cardíaca são o eletrocardiograma 

(ECG) e o Holter (Chamas, 2011).  

O Holter é uma técnica não invasiva, utilizada para monitorar o 

ritmo cardíaco de forma contínua por meio da gravação do traçado 

eletrocardiográfico (Petrie, 2005). O método também fornece dados sobre a 

variabilidade da frequência cardíaca (VFC) no domínio do tempo, que permite a 
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análise da atuação do sistema nervoso autônomo (SNA) em equilibrar o sistema 

nervoso simpático e parassimpático (Song et al., 2006; Marães, 2010). A análise 

da VFC tem emergido como uma medida simples de marcador quantitativo do 

balanço autonômico e um indicador sensível do comprometimento da saúde 

(Vanderlei et al., 2009; Gomes et al., 2023). 

Na Medicina Veterinária, há uma lacuna de pesquisas sobre a 

VFC em cães, e a sua aplicabilidade na rotina como uma ferramenta diagnóstica 

complementar. A padronização da técnica do uso do Holter em cães pode 

contribuir com a interpretação das informações obtidas, visando um desfecho 

clínico mais favorável. 

Apesar dos avanços nas técnicas de imunização vacinal e no 

manejo sanitário, a parvovirose canina ainda é uma enfermidade atual e com 

relevância para a saúde populacional dos cães, devido à capacidade do vírus 

em desenvolver quadros de miocardite potencialmente fatais e que são pouco 

diagnosticados. 

O objetivo deste trabalho foi realizar um monitoramento cardíaco 

com Holter em cães com parvovirose, para avaliar a ocorrência de arritmias e 

analisar a regulação autonômica por meio da variabilidade da frequência 

cardíaca no domínio do tempo; além de elaborar um procedimento operacional 

padrão para auxiliar os profissionais da área com uso da monitorização Holter 

em cães. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



18

2 REFERENCIAL TEÓRICO 

2.1 PARVOVIROSE CANINA
 

A parvovirose canina é uma doença infectocontagiosa que se 

caracteriza por quadros graves de gastroenterite hemorrágica (Truyen et al., 

2024), sendo considerada uma das principais causas de diarreia nos cães com 

menos de seis meses de idade (Moraes; Costa, 2007). Ela é causada pelo vírus 

Carnivore Protoparvovirus 1, pertencente à família Parvoviridae, antigamente 

classificado como Parvovirus canino tipo 2 (Canine Parvovirus type 2 – CPV-2). 

É um pequeno vírus não envelopado, cujo genoma é constituído de uma fita 

simples de DNA, e apresenta distribuição mundial na população canina, com alta 

taxa de morbidade e mortalidade em filhotes (Goddard; Leisewitz, 2010). 

Desde seu surgimento no final da década de 1970, o CPV-2 

sofreu diversas mutações, originando as variantes antigênicas CPV-2a, CPV-2b 

e CPV-2c, que se disseminaram mundialmente e permanecem circulando na 

população canina até os dias atuais (Mccandlish et al., 1981; Tuteja; Banu; 

Mondal, 2022), reforçando a relevância epidemiológica e clínica da parvovirose 

(Truyen et al., 2024). 

 

2.1.1 Epidemiologia 

  A parvovirose canina apresenta ocorrência mundial, acomete cães 

sem distinção de raça ou sexo. Há maior incidência em filhotes, com idade entre 

seis semanas e seis meses, devido ao tropismo do vírus por células em intensa 

divisão mitótica. O CPV-2 se replica no núcleo celular utilizando as enzimas da 

célula hospedeira, portanto, tecidos como o epitélio germinativo das criptas 

intestinais, medula óssea e miocárdio são mais acometidos (Goddard; Leisewitz, 

2010; Prittie, 2004).  

O vírus é eliminado nas fezes dos cães infectados. Possui 

grande resistência ambiental, podendo permanecer viável por até um ano em 

condições adequadas (Sykes, 2014). Dessa forma, permite a transmissão da 

doença por meio da infecção de outros cães, de forma direta oronasal ou por 

fômites contaminados (Hoskins, 1997; Moraes; Costa, 2007; Sykes, 2014). 
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2.1.2 Fatores de risco 

Há uma predisposição à infecção pelo CPV-2 em filhotes com 

ausência de imunidade passiva, presença de parasitos intestinais, condições 

ambientais estressantes, com superpopulação e falta de higiene adequada 

(Goddard; Leisewitz, 2010). Outro fator de risco é a falha vacinal, seja por 

interferência dos anticorpos maternos, que decrescem entre oito a 12 semanas 

de idade, manejo inadequado ou protocolos incompletos (Tuteja; Banu; Mondal, 

2022). 

 

2.1.3. Patogenia 

Após o contato do cão com o vírus, este se replica nos linfonodos 

da orofaringe e tonsilas do hospedeiro, dissemina-se pela via hematógena e 

atinge órgãos com elevada atividade mitótica, como a medula óssea e criptas do 

intestino delgado (Mccandlish et al., 1981). O CPV-2 foi isolado em amostras de 

pulmões, baço, fígado, rins e miocárdio, demonstrando que essa doença cursa 

com infecção sistêmica (Hoskins, 1997; Smith-Carr et al., 1997). 

O vírus promove destruição celular intensa, com necrose das 

criptas intestinais, diminuição da absorção e destruição da barreira intestinal, 

podendo levar à translocação bacteriana, endotoxemia e sepse (Pollock; 

Zimmer, 1986; Mazzaferro, 2020). Essa é a forma de manifestação entérica da 

doença, com desenvolvimento de gastroenterite aguda e hemorrágica 

(Mccandlish et al., 1981). 

Nos casos em que a infecção ocorre pela via intrauterina ou em 

até duas semanas após o parto, os filhotes estão suscetíveis a desenvolver a 

forma miocárdica da doença (Robinson et al., 1980; Lenghaus; Studdert; Finnie, 

1980), com infecção dos cardiomiócitos causando miocardite necrotizante, 

fibrose miocárdica, arritmias, insuficiência cardíaca e óbito (Meunier et al., 1984; 

Greene, Decaro; 2012; Miller et al., 2013; Souto et al., 2018). 

O período de incubação varia entre três a 14 dias (Sykes, 2014); 

e a excreção do vírus pelas fezes inicia a partir de três dias após infecção, 

podendo persistir por até três a quatro semanas após a resolução dos sinais 

clínicos ou em infecções assintomáticas (Goddard; Leisewitz, 2010). 
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2.1.4 Sinais clínicos  

A gravidade dos sinais clínicos está relacionada a imunidade do 

hospedeiro e a presença de infecções concomitantes. Usualmente nota-se febre, 

letargia, inapetência, vômitos, diarreia, desidratação e dor abdominal (Sykes, 

2014).  

Cães com miocardite por parvovirose podem apresentar 

taquipneia, intolerância ao exercício, sintomas de insuficiência cardíaca 

congestiva aguda, insuficiência cardíaca congestiva crônica e morte súbita 

(Mccandlish et al., 1981; Ford et al, 2017). 

 

2.1.5 Diagnóstico  

O diagnóstico presuntivo da doença é realizado por meio da 

anamnese, histórico vacinal, sinais clínicos e exames complementares. No 

hemograma pode-se visualizar leucopenia ou leucocitose, neutropenia, 

linfopenia, anemia, hipoproteinemia, hipoalbuminemia, hipoglicemia e 

hipocalemia (Moraes; Costa, 2007). Para auxiliar no diagnóstico, utilizam-se 

testes comerciais rápidos imunocromatográficos visando detectar antígenos de 

CPV-2 (Sykes, 2014). 

Para confirmação da ocorrência de parvovirose canina, é 

recomendado a identificação do DNA viral na amostra fecal, utilizando teste 

molecular de Reação em Cadeia de Polimerase (PCR), que oferece maior 

sensibilidade e especificidade quando comparado a outros métodos (Schmitz et 

al., 2009; Mazzaferro, 2020). Outras opções são o teste de hemaglutinação, 

eletromicroscopia, ensaio enzimático (ELISA), teste de inibição da 

hemaglutinação e isolamento viral (Sykes, 2014; Tuteja; Banu; Mondal, 2022). 

 

2.1.6 Tratamento e prevenção 

O tratamento da parvovirose consiste na terapia de suporte, com 

o intuito de amenizar as consequências das alterações gastrointestinais; 

instituindo reposição hidroeletrolítica, controle glicêmico, antibioticoterapia, 

antieméticos, controle de dor e manejo da dieta (Sykes, 2014; Tuteja; Banu; 

Mondal, 2022). Nos Estados Unidos, tem sido utilizado de maneira experimental, 
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mas com resultados promissores, anticorpos monoclonais para o tratamento do 

parvovírus (Larson et al., 2024). 

O controle ambiental é feito com a remoção da matéria orgânica 

e limpeza das superfícies com hipoclorito de sódio diluído a 0,175%, por um 

período mínimo de dez minutos. Em abrigos, recomenda-se quarentena de no 

mínimo duas semanas antes de introdução de novos cães (Greene, Decaro; 

2012). 

A prevenção da doença ocorre pela imunização dos animais, por 

meio de vacinas comerciais para CPV-2 e suas variantes; desinfecção correta 

de ambientes e quarentenas quando necessário (Mazzaferro, 2020). 

 

2.2 MIOCARDITE 

A miocardite é uma doença inflamatória do miocárdio, raramente 

diagnosticada em cães (Janus et al., 2014; Lakhdhir, et al., 2020). Pode ser 

desencadeada por diversos agentes infecciosos como o Parvovirus, Leptospira 

spp., Toxoplasma, Erlichia spp., Trypanosoma spp., Leishmania, Babesia; e 

outras etiologias não infecciosas, como o contato com toxinas, uso de fármacos 

cardiotóxicos, doenças imunomediadas, traumas, choque hemodinâmico e 

causas idiopáticas (Diniz et al., 2008; Janus et al., 2014; Ford et al., 2017). A 

incidência de miocardite na população canina é incerta, devido ao seu difícil 

diagnóstico, embora cause alterações cardíacas permanentes e desfechos 

desfavoráveis (Ford et al., 2017). 

A manifestação clínica da doença é variada e inespecífica, 

podendo ocasionar letargia, hiporexia, alterações gastrointestinais e taquipneia. 

Os sinais clínicos incluem arritmias, pulso femoral anormal, linfadenopatias, 

mucosas pálidas, tempo de preenchimento capilar aumentado, dispneia e 

alterações semelhantes à cardiomiopatia dilatada (Guedes et al., 2009; Lakhdhir 

et al., 2020).  

Devido ao edema e inflamação do tecido cardíaco, há alteração 

na condução elétrica, que propicia a ocorrência de arritmias. O exame de eleição 

para detectar esses distúrbios é o eletrocardiograma (ECG), um exame não 

invasivo, de fácil realização e baixo custo, que permite avaliar o ritmo e a 

condução elétrica durante as diferentes fases do ciclo cardíaco, que, em 
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condições normais, ocorre pela despolarização de diversas células de forma 

harmônica, com a participação de íons Na+, K+, Ca++ e Cl- (Tilley et al, 2008; 

Santili, 2020). Entretanto, o ECG de rotina possui baixa sensibilidade em alguns 

casos, devido ao curto período de avaliação (Yamaki; Chamas; Larsson, 2015). 

Santilli e colaboradores (2019) avaliaram cães com distúrbios de 

ritmo idiopático e detectaram a presença de ácidos nucleicos de patógenos virais 

no ventrículo direito dos pacientes, dentre eles, o vírus CPV-2.    

Um estudo feito por Gonzaga (2025), avaliou 15 cães positivos 

para parvovirose e detectou alterações destes animais na análise do ECG. 

Houve maior duração do QRS, indicando alterações na condução elétrica 

ventricular; alteração na amplitude da onda Q, sugerindo lesão miocárdica 

assintomática; prolongamento de QTc, que pode aumentar o risco de arritmias 

ventriculares e que pode ser justificado pelo desequilíbrio eletrolítico que ocorre 

na parvovirose (Greene, Decaro; 2012; Santili et al., 2019).  

Em 2018, Souto e colaboradores avaliaram um surto de 

parvovirose cardíaca em nove filhotes de uma mesma cadela no Brasil, sendo 

um natimorto. Dos outros oito filhotes, seis morreram entre 35 e 55 dias de vida. 

O diagnóstico de cardiomiopatia dilatada e miocardite causada por Parvovírus 

canino foi realizado com base nos achados epidemiológicos, clínicos e 

patológicos, confirmados pela técnica de imuno-histoquímica. Na necropsia 

(figura 1), as lesões observadas foram necrose de cardiomiócitos, corpúsculos 

de inclusão viral intranuclear e fibrose. Outras alterações circulatórias 

confirmaram lesões características de insuficiência cardíaca congestiva aguda. 
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Figura 1 – Imagem do artigo “Surto de parvovirose cardíaca em filhotes de cães 

no Brasil”. Parvovirose miocárdica em filhotes caninos. (A) Coração globoso e 

difusamente pálido. (B) Secção transversal do coração evidenciando dilatação 

da cavidade ventricular esquerda e palidez miocárdica. (C) Tecido conjuntivo 

fibroso substituindo as fibras cardíacas. (D) Corpúsculo de inclusão viral 

intranuclear fortemente imunomarcado em vermelho (seta). 
Fonte: Adaptado e modificado de Souto et al., 2018. 

 

A identificação da miocardite em cães é complexa e pouco 

diagnosticada, devido às manifestações clínico-patológicas inespecíficas da 

doença (Ford et al., 2017). Atualmente, o diagnóstico definitivo ante mortem da 

miocardite ocorre por meio da biópsia do endocárdio, de difícil realização por seu 

custo oneroso e riscos ao paciente. No contexto da rotina clínica, a miocardite 

pode ser detectada por meio de um conjunto de informações, incluindo exames 

como hemograma e bioquímica sérica, creatinoquinase (CK), troponinas 

cardíacas, ecocardiografia, eletrocardiografia, hemocultura, PCR para causas 

A B

C D
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infecciosas, e por fim, no exame histopatológico post mortem (Ware; Ward, 2015; 

Lakhdhir, et al., 2020).  

Lakhdhir e outros pesquisadores, em 2020, realizaram um estudo de larga 

escala no período de 2004 a 2017, em que investigaram a apresentação clínica, 

os achados cardiovasculares e as possíveis etiologias em 64 cães com suspeita 

de miocardite ante mortem — dos quais 26 tiveram a condição confirmada post 

mortem — além de 137 casos diagnosticados somente após o óbito. Os autores 

observaram que 21% dos animais apresentaram febre, 19% sopro cardíaco, e, 

90% dos casos, os níveis séricos de troponina cardíaca I (cTnI) excederam 1,0 

ng/mL. Na avaliação eletrocardiográfica, a ectopia ventricular foi a arritmia mais 

identificada (54%), além de taquicardia ventricular (33%), taquicardia sinusal 

(17%), bloqueio atrioventricular (7%) e bradicardia sinusal (4%). Ainda nesse 

estudo, um caso de miocardite foi associado à infecção por parvovirose canina. 

A partir desse trabalho, foi possível a elaboração, pelos mesmos 

autores, de uma proposta de diagnóstico ante mortem de miocardite em cães, 

que consiste em critérios maiores e menores, a partir dos achados clínicos e 

laboratoriais. Tais critérios estão apresentados no Quadro 1. 

 

Quadro 1 – Proposta de critérios maiores e menores para o diagnóstico ante 

mortem de miocardite em cães. 

Critérios maiores                 

  

A. Troponina Cardíaca I > 1.0 ng/mL 

B. Diagnóstico definitivo para agentes infectocontagiosos causadores de 

miocardite em cães:           

 a) Vírus: Parvovírus, cinomose, Herpesvírus, vírus do Nilo Ocidental, Coronavírus  

 b) Bactérias atípicas: Bartonella, Leptospira, Borrelia, Rickettsia, Ehrlichia    

 

c) Protozoários: Trypanosoma, Toxoplasma, Neospora, Leishmania, Babesia, 

Hepatozoon  

  d) Fungos/Algas                  

Critérios menores        

  A. Febre > 39,1 ⁰C               

 B. Presença de sopro cardíaco novo ou que tenha se agravado      

 

C. Leucograma inflamatório (neutrofilia e/ou desvio à esquerda), anemia, trombocitopenia 

ou hipoalbuminemia 
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 D. Arritmias ventriculares       

 

E. Diminuição da função sistólica do ventrículo esquerdo (FS < 25%, FEVE < 50%, VSF 

> 30%, ou hipocinesia focal)  

 F. Heteroecogenicidade do miocárdio do ventrículo esquerdo    

  G. Efusão pericárdica               

I. Diagnóstico definitivo de miocardite:           

 A. Confirmação histopatológica por biópsia endomiocárdica  

 B. Dois critérios maiores       

  C. Um critério maior e três critérios menores           

II. Possível diagnóstico de miocardite:       

 A. Um critério maior e dois critérios menores      

  B. Quatro critérios menores             

FS, Fração de encurtamento; FEVE, fração de ejeção do ventrículo esquerdo; VSF, 

volume sistólico final. 

Fonte: Adaptado de Lakhdhir et al., 2020. 

 

O grupo de pesquisa do Laboratório de Cardiologia Veterinária da 

Universidade Estadual de Londrina, tem aplicado os critérios maiores e menores 

de Lakhdhir para detecção ante-mortem de miocardite em cães com parvovirose. 

Foi encontrado uma frequência de 36,6% com diagnóstico definitivo para 

miocardite e 43,3% com suspeita de miocardite (Watanabe, 2024), 

demonstrando o potencial do CPV-2 em causar miocardite em cães e a 

possibilidade de diagnosticar essa enfermidade na rotina. 

 
2.3 HOLTER 

Arritmias cardíacas são comuns em cães com doenças 

cardiovasculares (Schreiber et al., 2023). O ECG é uma ferramenta inicial 

importante para avaliar o ritmo cardíaco dos pacientes, entretanto, a gravação 

de curta duração pode limitar a detecção de arritmias paroxísticas (Wess et al., 

2010).  

O Holter por sua vez, é uma forma de monitoração não invasiva, 

que permite a gravação do traçado eletrocardiográfico durante as atividades 

normais do paciente, por até 48 horas (Petrie, 2005). Sua indicação clínica é 
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para auxiliar no diagnóstico de arritmias intermitentes, na avaliação da eficiência 

de fármacos antiarrítmicos e os efeitos destes na frequência cardíaca, na 

investigação de colapsos idiopáticos, e também como uma ferramenta de 

triagem para cardiomiopatias assintomáticas (Petrie, 2005; Wess et al., 2017). 

Além disso, o Holter também fornece informações a respeito do índice de 

variabilidade de frequência cardíaca (VFC) (Yamaki; Chamas; Larsson, 2015). 

Meurs e colaboradores (2001) evidenciaram a utilidade do Holter 

na avaliação da malignidade e frequência das arritmias ventriculares, que ocorre 

principalmente em cães de raças predispostas a cardiomiopatias, como Boxers 

e Dobermans. A correlação do ritmo com os sinais clínicos apresentados pelo 

paciente é crucial para otimizar a estratégia terapêutica e instituir o tratamento 

correto, visto que alguns complexos prematuros ventriculares e atriais podem ser 

normais em certos indivíduos a depender da idade (Petrie, 2005).  

A técnica do exame consiste na colocação dos eletrodos na 

região lateral e ventral do tórax, com os cabos dos eletrodos acoplados ao 

gravador, e fixado nas costas do animal com bandagem para proteção do 

aparelho (figura 2) (Petrie, 2005). A Interpretação da gravação é feita por meio 

de um software específico, que informa sobre a frequência cardíaca máxima, 

média e mínima, a quantidade de complexos QRS, as variações de morfologia, 

o ritmo predominante, a presença ou não de arritmias, o índice de VFC entre 

outros parâmetros. 

 

 
Figura 2 – Demonstração da posição dos eletrodos para uso do Holter em cães. 
Fonte: Petrie, 2005. 
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Neste trabalho, foi utilizado o aparelho de Holter CardioLight, 

(Cardios®, Halma, UK) de 3 canais, desenvolvido para utilização na Medicina 

Humana. Devido a isso, sua aplicação em cães exige correções do traçado 

eletrocardiográfico previamente a interpretação dos dados, feito pelo Médico 

Veterinário responsável. Dessa forma, faz-se necessário, padronizar a 

implementação dessa técnica para uso na rotina por Clínicos e Cardiologistas 

Veterinários. Portanto, foi criado um protocolo operacional padrão (POP) como 

material técnico de apoio, para auxiliar na realização do exame de monitoração 

contínua com Holter em cães. 

 

2.3.1 Índices da variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo 
 

A variabilidade da frequência cardíaca é a flutuação no intervalo 

de tempo entre dois batimentos normais R-R. Essa variação reflete a regulação 

do equilíbrio autonômico, que auxilia nos processos de adaptação aos estímulos 

ambientais, capacidade de auto regulação e resiliência (Shaffer; Ginsberg, 2017; 

Mccraty; Shaffer, 2015). O índice de variabilidade de frequência cardíaca (VFC) 

no domínio do tempo, é um método linear de mensuração, em milissegundos, 

dos intervalos R-R (figura 3), que se relacionam com à influência do SNA sobre 

o coração; sendo uma forma não invasiva de avaliar a modulação cardíaca 

autonômica (Task Force, 1996).  

 
 

Figura 3 – Figura ilustrativa da VFC no domínio do tempo, baseado nos 

intervalos R-R de batimentos normais, extraídos da gravação do ECG do Holter.  
Fonte: Arquivo pessoal da autora (2025). 

O SNA corresponde a parte do sistema nervoso que não está 

sob controle voluntário do organismo, sendo definido como um sistema motor 

periférico, inervando o músculo liso, o músculo cardíaco, o tecido glandular e as 
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vísceras. A função desse sistema é manter a homeostase, regulando funções 

como a pressão arterial, motilidade intestinal, frequência de batimentos 

cardíacos e o diâmetro da pupila ocular (Hall; Hall, 2021). 

Existe uma variação no intervalo de tempo entre os batimentos 

cardíacos, que são fisiológicos, indicando uma boa habilidade de resposta e 

adaptação do coração, frente à estímulos fisiológicos e ambientais. Este controle 

é feito a partir de uma complexa interação neural do SNA sobre o coração, 

dependendo de informações dos barorreceptores, quimiorreceptores, receptores 

atriais e ventriculares, sistema vasomotor, sistema renina-angiotensina-

aldosterona, sistema termorregulador e sistema respiratório (Cooke, et al., 1998; 

Paschoal; Petrelluzzi; Gonçalves, 2002).  

O coração recebe inervação do nervo vago e do tronco 

simpático. As fibras vagais são distribuídas principalmente nos nodos sinoatriais 

e atrioventriculares, o que justifica o efeito da estimulação vagal na redução da 

frequência cardíaca; enquanto as fibras simpáticas inervam todo o miocárdio, 

cursando com aumento da força de contração e débito cardíaco (Hall; Hall, 

2021). 

A relação entre o SNS e o SNP é dinâmica e complexa, e não 

deveria ser descrita como uma “gangorra”, pois esses sistemas estão atuando 

simultaneamente, em diferentes níveis de atividade (figura 4) (Shaffer; Ginsberg, 

2017).  

 

 

 

 

Figura 4 – Nervos cardíacos simpáticos e parassimpáticos. AV, atrioventricular; 

SA, sinoatrial. 
Fonte: Hall, J. E; Hall, M. E., 2021. 
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Após a ocorrência da pandemia do Coronavírus em 2019 

(COVID-19), estudou-se a importância do nervo vago na neuroimunomodulação 

da via inflamatória, desencadeada pela infecção viral. Quando há resposta 

regulatória adequada, sinalizada pelo nervo vago, ocorre limitação da inflamação 

pela ativação do eixo hipotálamo-hipófise-adrenal e controle da disseminação 

viral, com resolução da infecção. Mas, se a atividade do nervo vago estiver 

reduzida, a resposta inflamatória pode ocorrer de forma descontrolada, 

contribuindo para uma inflamação exacerbada e dificuldade de resolução da 

doença (Ek et al., 1998; Tang et al, 2020; Mol et al., 2021). A atividade do nervo 

vago pode ser avaliada pela mensuração dos índices de variabilidade de 

frequência cardíaca (Mol et al., 2021).  

Logo, a VFC pode ser utilizada como um indicador de saúde, 

visto que demonstra a adaptação do coração ao longo do tempo. Indivíduos em 

que a VFC está reduzida, sugere uma falta de equilíbrio entre o SNS e SNP, com 

predominância de uma FC mais constante e sem as variações fisiológicas 

esperadas (Pumprla et al., 2002).  

Os índices da VFC no domínio do tempo, obtidos por meio do 

Holter, estão elucidados na Tabela 1. 
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Tabela 1 – Definição dos Índices da variabilidade da frequência cardíaca no 

domínio do tempo, expresso em milissegundos (ms), obtidos pela Holter. 

 

SDNN 
(ms) 

Desvio padrão de todos os 
intervalos RR normais; 

Reflete a variabilidade geral da 
frequência cardíaca. Quanto maior o 
SDNN, melhor o tônus autonômico do 
SNA. 

SDANN 
(ms) 

Desvio padrão das médias 
dos intervalos RR normais, 
a cada cinco minutos; 

Reflete a variabilidade geral da 
frequência cardíaca. Quanto maior o 
SDANN, melhor o tônus autonômico do 
SNA. 

SDNNi 
(ms) 

Média do desvio padrão dos 
intervalos RR normais a 
cada cinco minutos; 

Reflete a variabilidade de curto prazo, 
útil para captar oscilações rápidas na 
FC. 

rMSSD 
(ms) 

Raiz quadrada da média do 
quadrado das diferenças 
entre intervalos RR normais 
adjacentes; 

Reflete a atividade parassimpática de 
curto prazo, sendo um bom indicador do 
tônus vagal. Valores altos deste índice 
indicam boa atuação parassimpática. 

pNN50 
(%) 

Porcentagem dos intervalos 
RR adjacentes que 
possuem diferença de 
duração maior que 50 ms. 

Reflete a influência vagal da 
variabilidade de curto prazo. 

Fonte: Laborde; Mosley; Thayer, 2017. 
 

Os três primeiros índices (SDNN, SDANN e SDNNi), 

representam uma avaliação geral da resposta ao SNA, mas sem ser possível 

interpretar se a variação da FC é por aumento do tônus simpático ou diminuição 

do tônus vagal. Em contrapartida, os índices rMSSD e pNN50, representam 

exclusivamente a atividade parassimpática, podendo informar sobre o tônus 

vagal (Yamaki; Chamas; Larsson, 2023). 

A relevância clínica do estudo da VFC iniciou em 1965, quando 

médicos notaram que o sofrimento fetal era precedido por alteração nos 

intervalos entre os batimentos R-R, antes de apresentarem sinais clínicos (Hon; 

Lee, 1965). Desde então, a VFC tem sido utilizada em humanos para auxiliar no 

prognóstico de doenças cardiovasculares (Wolf et al., 1978; Nolan et al., 1998) 

e não cardiovasculares (Ewing et al., 1985; Godin et al., 1996; Kim; Yao; Ju, 

2020). 
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Chamas e colaboradores (2011) avaliaram cães da raça Boxer 

com dilatação e disfunção sistólica do ventrículo esquerdo, classificados como 

categoria 3 de Cardiomiopatia Arritmogênica do Ventrículo Direito (CAVD), 

segundo a classificação de Harpster (1983), e com sinais de insuficiência 

cardíaca congestiva. Todos os parâmetros de VFC (SDNN, SDANN, SDNNi, 

rMSSD e pNN50) foram estatisticamente menores quando comparado ao grupo 

controle (p<0,05). 

Fairchild e colaboradores (2009) e Zila e colaboradores (2015), 

utilizaram ratos como modelos experimentais para avaliar a relação entre VFC e 

endotoxinas, para melhor compreensão do mecanismo de sepse em humanos. 

Em ambos os trabalhos, houve a redução dos índices de VFC, indicando uma 

diminuição da atividade parassimpática frente à uma endotoxemia induzida por 

LPS. 

Recentemente, foi avaliado por meio dos índices de VFC, o 

papel do nervo vago na modulação imunológica em pacientes acometidos pelo 

SARS-CoV-2, durante a pandemia do COVID-19, para tentar predizer o desfecho 

de pacientes. Foi observado que muitos óbitos e prognósticos desfavoráveis 

estavam associados a uma resposta imunológica desregulada, que cursaram 

com uma inflamação excessiva do organismo (Mol et al., 2021). Também foi 

mostrado por meio desse estudo, uma forte correlação entre o valor de SDNN, 

a idade do paciente e seu prognóstico. Pacientes com 70 anos ou mais, e VFC 

acima de 8 ms, possuíram 3,1 vezes mais chances de sobrevida, quando 

comparados à baixos índices de VFC. Essa correlação não foi significativa em 

pacientes mais jovens. 

Portanto, com o uso da VFC, podemos compreender a interação 

entre os componentes simpático e parassimpático do SNA sobre a frequência 

cardíaca. É uma ferramenta promissora com evidências na Medicina, que 

indicam a associação entre sua redução e um desfecho clínico desfavorável. 

Entretanto, na Medicina Veterinária, sua aplicação ainda é limitada pela 

escassez de estudos clínicos. Logo, evidenciou-se a necessidade de utilizar a 

VFC como uma ferramenta complementar na avaliação dos cães com 

parvovirose, para avaliar a modulação autonômica cardiovascular. 
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3 HIPÓTESES

O presente estudo teve como hipóteses: 

 

1. Cães com parvovirose apresentam alterações no ritmo cardíaco, 

passiveis de serem identificadas com o Holter de três horas.  

2. A variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo está alterada 

em cães com parvovirose. 
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4 OBJETIVOS

4.1 OBJETIVO GERAL 
 

 Avaliar o ritmo e variabilidade da frequência cardíaca no domínio do tempo 

em cães naturalmente infectados pelo vírus CPV-2, atendidos no setor de 

Moléstias Infecciosas de Animais de Companhia do Hospital Veterinário da 

Universidade Estadual de Londrina. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

1. Identificar e descrever a frequência de arritmias cardíacas em cães com 

parvovirose.  

2. Avaliar os efeitos da parvovirose canina sobre o sistema nervoso 

autônomo por meio da variabilidade de frequência cardíaca, e comparar 

com cães sadios. 

3. Elaborar dois protocolos operacionais padrão do uso de Holter em cães. 
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Resumo  

Introdução/Objetivos: A parvovirose é uma doença ocasionada pelo vírus CPV-

2, acomete cães filhotes e cursa com gastroenterite hemorrágica aguda e 

variavelmente, manifestação cardíaca. A miocardite é uma inflamação do 

miocárdio, frequentemente subdiagnosticada por seus sintomas inespecíficos. O 

Holter é um exame utilizado para avaliar o ritmo cardíaco e a variabilidade da 

frequência cardíaca, descrita como a flutuação no intervalo de tempo entre dois 

batimentos normais. Essa variação reflete a regulação do Sistema nervoso 

autônomo. O objetivo do estudo foi avaliar a ocorrência de arritmias e a 

variabilidade da frequência cardíaca em cães com parvovirose. 
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Animais: 41 cães com parvovirose (GP; n = 41) e 10 cães saudáveis no grupo 

controle (GC; n = 10). 

Materiais e métodos: Foi realizado a PCR de amostras fecais dos cães para 

confirmação da infecção pelo CPV-2 e realizado o exame Holter com gravação 

de três horas consecutivas no dia da chegada do paciente ao Hospital Veterinário 

da Universidade Estadual de Londrina. 

Resultados: Foram registradas diferentes arritmias (bradiarritmias e 

taquiarritmias). Houve diferença estatística entre os grupos nos índices SDNN 

(ms): GP=64.50  (30.7 – 89.9), GC=136 (74 – 191.3) p=0.006;  SDANN (ms): 

GP=35 (18.5 – 47.5), GC= 62.5 (44.2 – 106.8) p=0.004; SDNNi (ms): GP=38 

(19.5 – 71), GC=105.5 (58.7 – 146.3), p=0.006;  rMSSD (ms): GP= 51 (18.2 – 

79.5), GC=135.5 (61.5 – 191.3), p=0.01 e pNN50 (%): GP 6.7 (0.9 – 28.3); GC 

38.7 (16 – 44.6), p=0.009.  

Conclusões: Cães com parvovirose podem desenvolver arritmias cardíacas. 

Houve redução da variabilidade da frequência cardíaca, demonstrando alteração 

da modulação do sistema nervoso. 

Limitações: Tempo de monitoração eletrocardiográfica de apenas 3 horas, 

devido a necessidade de intervenções pela equipe médica veterinária. 

Palavras chave: Parvovírus. Variabilidade de frequência cardíaca. Arritmias. 

Eletrocardiograma. 
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Abstract 

Introduction/Objectives: Canine parvovirosis is a disease caused by canine 

parvovirus type 2 (CPV-2). It mainly affects young dogs and is characterized by 

acute gastroenteritis and variably myocarditis. Myocarditis is an inflammation of 

the myocardium that is often underdiagnosed due to its nonspecific clinical 

manifestations. Holter monitoring is diagnostic tool used to assess cardiac rhythm 

and heart rate variability (HRV), allowing the monitoring of arrhythmias and the 

evaluation of autonomic nervous system (ANS) modulation. This study aims to 

monitor the occurrence of arrhythmias and evaluate time-domain HRV in dogs 

naturally infected with CPV-2.  

Animals: 41 dogs diagnosed with canine parvovirosis (PG, n = 41); control group 

(CG, n = 10) consisted of 10 healthy dogs. 

Materials and methods: A PCR test was perfomed on fecal samples from the 

dogs to confirm CPV-2 infeccion, and the patient underwent electrocardiographic 

evaluation using a 3-channel Holter Monitor for 3 hours, upon admission at the 

Veterinary Hospital of the State University of Londrina (D0). 

Results:  Different arrhythmias (bradyarrhythmias and tachyarrhythmias) were 

recorded. Statistical differences between groups were observed for the following 

HRV indices: SDNN (ms): PG = 64.50 (30.7–89.9), CG = 136 (74–191.3), p = 

0.006; SDANN (ms): PG = 35 (18.5–47.5), CG = 62.5 (44.2–106.8), p = 0.004; 

SDNNi (ms): PG = 38 (19.5–71), CG = 105.5 (58.7–146.3), p = 0.006; rMSSD 

(ms): PG = 51 (18.2–79.5), CG = 135.5 (61.5–191.3), p = 0.01; and pNN50 (%): 

PG = 6.7 (0.9–28.3), CG = 38.7 (16–44.6), p = 0.009.  

Conclusion: These findings indicate that dogs with parvovirosis can develop 

arrhythmias, exhibit reduced HRV and altered autonomic nervous system 

modulation. 

Limitations: Electrocardiographic monitoring time of only 3 hours, due to 

interventions by the veterinary medical team. 

Keywords: Parvovirus. Heart rate variability. Arrhythmias. Electrocardiogram. 
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Introdução e objetivos

A parvovirose canina é a causa mais amplamente reconhecida de diarreia 

viral transmissível em cães [1]. Causada pelo CPV-2, agente viral que afeta o 

trato gastrointestinal de cães filhotes, causando gastroenterite aguda com alta 

taxa de morbidade e mortalidade [2,3].  

Há uma maior suscetibilidade de infecção entre os filhotes, devido a 

imaturidade imunológica, falhas no protocolo vacinal e ao tropismo do CPV-2 por 

células com alta atividade mitótica [4,5], acometendo principalmente as criptas 

intestinais, a medula óssea [6] e eventualmente o miocárdio, devido à rápida 

divisão celular dos cardiomiócitos nesta fase específica do desenvolvimento [7].  

A miocardite é uma inflamação do miocárdio, ocasionada por agentes 

cardiotóxicos, reações de hipersensibilidade medicamentosa e por uma 

variedade de agentes infecciosos, dentre eles, o Parvovírus [8, 9, 10]. A 

miocardite pode levar a alterações no tecido de condução elétrica cardíaca, 

cursando com bloqueios atrioventriculares de segundo e terceiro grau e arritmias 

ventriculares [11]. 

Na miocardite por Parvovírus, a transmissão do patógeno ocorre na fase 

intrauterina, ou em filhotes com até duas semanas de vida [1]. A doença cursa 

com arritmias, insuficiência cardíaca aguda e morte súbita, durante ou após um 

período de estresse ou exercício [12]. Os animais que sobrevivem a esse quadro 

agudo, podem se tornar cardiopatas e desenvolver insuficiência cardíaca 

congestiva crônica, com sinais de ascite e edema pulmonar [5]. 

Atualmente, o diagnóstico definitivo ante mortem da miocardite é o exame 

histopatológico feito por meio da biópsia endocárdica [10, 11, 13] de difícil 

realização na rotina clínica, pelo custo elevado e possibilidade de resultado 
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inconclusivo a depender da região biopsiada [14]. Portanto, a confirmação ocorre 

post mortem, por meio do exame histopatológico, em que se visualiza um quadro 

de miocardite não supurativa com necrose e tecido conjuntivo fibroso 

substituindo as fibras cardíacas [9,15, 16]. 

Recentemente, Lakhdhir e colaboradores [10] propuseram, a partir da 

etiologia, apresentação clínica e achados cardiovasculares, uma tabela com 

critérios maiores e menores, para o diagnóstico presuntivo ante mortem de 

miocardite em cães (anexo 1). Dentre eles, considera-se suspeito de miocardite, 

o paciente que apresente teste positivo para infecções virais ativas associado a 

presença de arritmias ventriculares, febre, anemia e outros sinais clínicos. 

Os exames de eleição para o diagnóstico de alterações na condução 

elétrica cardíaca são o eletrocardiograma (ECG) e o Holter [17]. O Holter é uma 

técnica não invasiva, utilizada para monitorar o ritmo cardíaco de forma contínua 

por meio da gravação do traçado eletrocardiográfico [18]. Além de registrar a 

frequência e morfologia dos batimentos, o método fornece dados sobre a 

Variabilidade da frequência cardíaca (VFC) no domínio do tempo, que permite a 

análise da atuação do sistema nervoso autônomo (SNA), em equilibrar o sistema 

nervoso simpático (SNS) e parassimpático (SNP), para responder 

adequadamente aos diferentes estímulos fisiológicos, com o objetivo de 

preservar a homeostase [19, 20].  

A análise da VFC no domínio do tempo tem emergido como uma medida 

simples de marcador quantitativo do balanço autonômico e um indicador sensível 

do comprometimento da saúde [21]. 

Apesar da vacinação contra o CPV-2 ser eficaz para prevenir a doença, a 

interferência dos anticorpos maternos transmitidos de forma passiva é a principal 
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causa de falha na imunização vacinal dos filhotes [22]. Portanto a parvovirose 

continua sendo uma doença de importância econômica e relevante para a saúde 

populacional dos cães, pois além de quadros gastroentéricos graves, tem-se a 

possibilidade de causar miocardite e alterações cardiovasculares potencialmente 

fatais. 

O objetivo deste trabalho foi realizar um monitoramento cardíaco em cães 

com parvovirose com o Holter durante 3 horas, para detecção de possíveis 

arritmias cardíacas e avaliação da variabilidade da frequência cardíaca no 

domínio do tempo. 

 

2 Materiais e métodos

O presente estudo obteve aprovação do Comitê de Ética no Uso de 

Animais (CEUA) pelo número 003.2023 da Universidade Estadual de Londrina 

(anexo 2). 

2.1 Animais 

Foram avaliados 41 cães, naturalmente infectados pelo vírus CPV-2, 

confirmados laboratorialmente por meio da amplificação de DNA genômico por 

PCR em amostras fecais; com idade média de 6 meses (anexo 3), de diversas 

raças e ambos os sexos, atendidos no Hospital Veterinário da Universidade 

Estadual de Londrina. Para o grupo controle, foram selecionados 10 cães, com 

idade média de 5 meses, de diferentes raças e ambos os sexos, clinicamente 

saudáveis, levados voluntariamente ao setor de Cardiologia do Hospital 

Veterinário. Os animais foram separados em grupo parvovirose (GP) (n = 41) e 

grupo controle (GC) (n = 10). Foi realizado, no dia da chegada do paciente ao 

hospital (D0), a implantação do Holter de 3 canais durante 3 horas consecutivas 
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para gravação do traçado eletrocardiográfico. As informações referentes à 

anamnese, grau de desidratação do paciente, sinais clínicos e exames 

laboratoriais foram obtidas dos prontuários médicos. Os cães que chegaram 

para atendimento em estado crítico de saúde, com necessidade de manejo 

intensivo, não participaram do estudo. 

2.2 Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) 

As amostras de fezes foram coletadas diretamente do reto, com auxílio de 

sonda uretral número 10, transportadas sob refrigeração e armazenadas a 04ºC 

até o processamento. A extração do ácido nucleico foi realizada a partir de 

suspensões fecais (10 a 20% peso/volume) em tampão salina-fosfato (PBS 1x 

pH 7,2) utilizando a associação das técnicas de fenol/clorofórmio/álcool 

isoamílico e sílica/isotiocianato de guanidina [23].  Em todos os procedimentos 

de extração do ácido nucleico e PCR foram incluídas alíquotas de água ultrapura 

estéril como controle negativo. Uma amostra de fezes previamente identificada 

como CPV -2 positiva, confirmada por sequenciamento, foi incluída como 

controle positivo nas reações de PCR. 

A PCR para CPV-2 foi realizada para amplificação de um fragmento 

parcial de 583 pb (pares de base) do gene que codifica a proteína VP2 do 

capsídeo viral [24]. Alíquotas de 5μL dos produtos amplificados na PCR foram 

submetidas à eletroforese em gel de agarose a 2% em tampão TBE pH 8,4 (89 

mM Tris; 89 mM ácido bórico; 2 mM EDTA), sob voltagem constante (100V), 

coradas com brometo de etídeo (0,5 µg/mL), visualizadas sob luz UV e 

fotodocumentadas.  

 

 



49

2.3 Holter 

Para a instalação do Holter, foi feita tricotomia e antissepsia nos locais de 

posicionamento dos eletrodos, conforme recomendado por Petrie (2005) [18]. 

Para fixação dos eletrodos, foram necessárias ataduras elásticas e fitas adesivas 

para proteção do aparelho, deixando-o fixo na região entre as escápulas dos 

cães. 

Para avaliação dos dados, foi utilizado o software CardioManager S540, 

que registrou os parâmetros: frequência cardíaca máxima, média e mínima, 

presença de batimentos ectópicos, e o índice de variabilidade da frequência 

cardíaca (VFC). A análise da VFC foi feita pelo software com base em cálculos 

estatísticos, por meio da análise no domínio do tempo em milissegundos (ms). 

As variáveis de VFC utilizadas no estudo estão descritas em siglas conforme 

dispostas no Tabela 1. 
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Tabela 1 – Definição dos Índices da variabilidade da frequência cardíaca no 

domínio do tempo, expresso em milissegundos (ms), obtidos pelo Holter. 

 

Fonte: Laborde; Mosley; Thayer. [25].

2.4 Análise estatística 

Os dados foram tabulados e submetidos ao teste de normalidade de 

Shapiro-Wilk. Todos os dados foram não paramétricos, portanto, foram 

submetidos ao teste U de Mann Whitney. Todas as análises foram realizadas no 

software estatístico Jamovi® (versão 2.6.44), considerado p < 0,05 como 

significativo.  

3 Resultados

Após a coleta dos dados, foram efetivamente utilizados 38 cães para 

avaliação do ECG e 34 cães para análise da VFC, devido à baixa qualidade 

SDNN (ms) Desvio padrão dos 
intervalos RR normais; 

Reflete a variabilidade geral da 
frequência cardíaca. Quanto maior 
o SDNN, maior a VFC, indicando 
melhor tônus autonômico do SNA. 

SDANN (ms) 

Desvio padrão das 
médias dos intervalos RR 

normais, a cada cinco 
minutos; 

Reflete a variabilidade a longo 
prazo, e é influenciado pela 

flutuação dos ritmos circadianos. 

SDNNi (ms) 
Média do desvio padrão 

dos intervalos RR normais 
a cada cinco minutos; 

Reflete a variabilidade de curto 
prazo, útil para captar oscilações 

rápidas na FC. 

rMSSD (ms) 

Raiz quadrada da média 
do quadrado das 

diferenças entre intervalos 
RR normais adjacentes; 

Reflete a atividade parassimpática 
de curto prazo, sendo um bom 

indicador do tônus vagal. Valores 
altos deste índice indicam boa 

resposta parassimpática. 

pNN50 (%) 

Porcentagem dos 
intervalos RR adjacentes 

que possuem diferença de 
duração maior que 50 ms. 

Reflete a influência vagal da 
variabilidade de curto prazo. 
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técnica de algumas gravações. 

O traçado eletrocardiográfico gravado pelo Holter demonstrou que os 

ritmos predominantes no GP foram a arritmia sinusal (45%), taquicardia sinusal 

(34%) e o ritmo sinusal (21%). Foi observada a ocorrência de bloqueios 

atrioventriculares de segundo grau (34,2%; n=13) (figura 1), e extrassístoles 

ventriculares isoladas (5,2%; n=2) e pareadas (2,6%; n=1) (figura 2). A parada 

sinusal ocorreu em 57,8% dos pacientes (n=22). No grupo controle, o ritmo 

predominante foi a arritmia sinusal (50%), seguido de ritmo sinusal (30%) e 

taquicardia sinusal (20%). 20% dos cães no GC apresentaram BAV de 2º e não 

foram detectadas extrassístoles.  

No GP, o valor médio da frequência cardíaca mínima, média e máxima 

foram 85,4; 138 e 205,4 batimentos por minuto (bpm). No GC, foram 74,5; 136,4 

e 234,3 bpm, respectivamente. As alterações eletrocardiográficas dos grupos 

podem ser visualizadas na tabela 2. 

Tabela 2 – Alterações eletrocardiográficas de ritmo observadas no D0 no grupo 

parvovirose e grupo controle. 
 

8/38 (21%) 3/10 (30%) 

17/38 (45%) 5/10 (50%) 

13/38 (34%) 2/10 (20%) 

22/38 (57,8%) 6/10 (60%) 

2/38 (5,2%) 0/10 (0%) 

1/38 (2,6%) 0/10 (0%) 

13/38 (34,2%) 2/10 (20%) 



52

 

Figura 1 - Traçado eletrocardiográfico retirado da gravação do Holter, 

evidenciando o bloqueio atrioventricular de 2º grau em diferentes derivações em 

cão com parvovirose. 

  
Fonte: A própria autora (2026). 

 

Figura 2 - Traçado eletrocardiográfico retirado da gravação do Holter, 

evidenciando a extrassístole ventricular pareada em diferentes derivações em 

cão com parvovirose. 

 

 
Fonte: a própria autora (2026). 
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Avaliando à análise da VFC, foram observadas diferenças estatísticas em 

todos os índices avaliados. Os valores de mediana e o intervalor interquartil 

estão dispostos na tabela 3 e figura 3. 

Tabela 3: Análise estatística dos índices da Variabilidade da frequência cardíaca 

no domínio do tempo (ms) em cães com parvovirose e grupo controle. 

10 136.00 (74.000 -191.3) 
0.006 

34 64.50 (30.750 - 89.8) 

10 62.50 (44.250 - 106.8) 
0.004 

34 35.00 (18.500 - 47.5) 

10 105.50 (58.750 - 146.3) 
0.006 

35 38.00 (19.500 - 71.0) 

10 135.50 (61.500 - 191.3) 
0.010 

34 51.00 (18.250 - 79.5) 

10 38.70 (16.065 - 44.6) 
0.009 

34 6.71 (0.905 - 28.3) 

 

p < 0,05 indica diferença estatística. 

Fonte: A própria autora (2026). 
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Figura 3 – Representação gráfica dos índices em milissegundos, SDNN, 

SDANN, SDNNi, rMSSD e pNN50 em cães, dos grupos controle e parvovirose. 
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Fonte: A própria autora (2026). 

4 Discussão
 

Foram avaliados 38 cães com parvovirose. No grupo GP, 34% dos cães 

tiveram a taquicardia sinusal como ritmo predominante, e dois pacientes (5,2%) 

apresentaram arritmias ventriculares – extrassístoles ventriculares isoladas e 

pareadas. Vale ressaltar que a gravação com o Holter foi de três horas, o que 

não permite excluir a possibilidade de aparecimento de alterações elétricas 

detectáveis em monitoramentos mais prolongados. Resultados 

eletrocardiográficos semelhantes foram vistos por Lakhdhir e colaboradores [10], 

no qual detectaram presença de complexo ventricular prematuro, taquicardia 

ventricular, e taquicardia sinusal em cães com miocardite.  A frequência cardíaca 

acima do valor de referência pode ser multifatorial. A condição de desidratação 

corporal visualizada nos pacientes acometidos pode ser uma das causas. De 

acordo com a classificação do grau de desidratação de Feitosa (2025) [26], nesta 
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pesquisa, no GP identificamos 35,1% dos cães com desidratação assintomática 

(inferior a 5%); 51,3% com desidratação leve (6 a 8%); 13,5% com desidratação 

moderada (8 a 10%); nenhum paciente com desidratação grave (10 a 12%), ou 

em choque (>12%). No GC, os cães estavam com hidratação dentro da 

normalidade. Assim como desidratação, a anemia e possíveis lesões 

miocárdicas também podem influenciar no aumento da frequência cardíaca. 

 Dentre as alterações eletrocardiográficas, o bloqueio atrioventricular 

(BAV) de segundo grau Mobitz II foi visualizado em 34,2% cães do GP e 20% no 

GC. Essa alteração consiste em um atraso, ou uma interrupção da condução do 

impulso elétrico sinusal no nodo atrioventricular, podendo ser de 1º, 2º (Mobitz I 

e II) ou 3º grau [14]. De acordo com Santilli e colaboradores, [27] o BAV de 2º 

grau Mobitz I pode ser fisiológico em cães jovens (8 a 11 semanas), ou em 

situações de tônus vagal aumentado. BAV de 2º grau Mobitz II está associado a 

doenças degenerativas do sistema cardiovascular, fibrose, neoplasias, 

cardiomiopatia hipertrófica, distúrbios hidroeletrolíticos e miocardite [10,14].  

Os índices de VFC avaliados fazem parte da análise da variabilidade da 

frequência cardíaca no domínio do tempo. O SDNN, reflete a variabilidade geral 

da FC [28]. Logo, quanto maior o valor de SDNN, maior a variabilidade, o que 

indica um tônus autonômico mais preparado para adaptações à estímulos (GP = 

64.50; GC = 136). O SDANN reflete variações de longo prazo, abrangendo os 

ritmos circadianos e as tendências mais lentas de modulação autonômica (GP = 

35; GC = 62.5) [21]. O SDNNi reflete a VFC em curto prazo (GP = 38; GC = 

105.5) [21].  

O rMSSD treflete mais especificamente, a atividade parassimpática de 

curto prazo. É um dos principais indicadores de tônus vagal, pois altos valores 
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indicam boa resposta parassimpática (GP = 51; GC = 135.5) [30]. O pNN50 

também é um bom índice de avaliação da influência vagal sobre a variabilidade 

de curto prazo (GP = 6.7; GC = 38.7) [29]. 

 Nessa pesquisa, todos os índices avaliados apresentaram valores 

reduzidos do grupo parvovirose em relação ao grupo controle, e estatisticamente 

significativos (p<0,05). Esses dados sugerem um comprometimento importante 

na modulação autonômica cardiovascular em cães infectados pelo CPV-2, 

mesmo com quadros de manifestação clínica exclusivamente entérica. 

 O monitoramento da VFC é utilizado em diversas doenças 

cardiovasculares, como demonstrado por Oliveira e colaboradoras (2014) [30], 

que monitoraram cães portadores da doença degenerativa valvar mitral (DDVM), 

utilizando o Holter, para avaliar as alterações do controle autonômico do coração. 

Em comparação ao grupo saudável, os cães com DDVM, com ou sem 

insuficiência cardíaca, tiveram valores reduzidos de VFC e maior incidência de 

arritmias supraventriculares, ventriculares e taquicardia sinusal; demonstrando a 

importância da monitoração com Holter para uma inspeção complementar.  

Um estudo realizado por Madigan e colaboradores em 2025 [31], avaliou 

os índices rMSSD e pNN50 em cães infectados por Trypanosoma cruzi, e 

obtiveram como resultado, mais de 60% dos animais, incluindo assintomáticos, 

com diminuição significativa dos índices de VFC, sendo considerada uma 

ferramenta precoce de triagem e monitoramento da progressão da doença de 

Chagas em cães. 

 Esses resultados corroboram a aplicabilidade da VFC como marcador 

indireto precoce de descompensação sistêmica. A redução da VFC indica que o 

organismo está sob estresse significativo, com ativação simpática e supressão 
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do sistema nervoso parassimpático, [32] que pode ocorrer em doenças 

inflamatórias e infecciosas, antes mesmo de alterações cardíacas estruturais e 

funcionais se tornarem evidentes.  

A modulação autonômica é alterada por fatores como dor [33], 

desidratação, acidose metabólica [34] e sepse [35], todos comuns na 

parvovirose. Além disso, devido as alterações hematológicas, o organismo tende 

a compensar essa alteração hemodinâmica aumentando a FC por meio da 

ativação do SNA simpático, para manter a distribuição adequada de oxigênio aos 

tecidos [36], o que pode interferir na análise da VFC, sendo importante a 

avaliação concomitante com o quadro clínico do paciente. 

 Por fim, não se exclui a possibilidade da presença de lesão miocárdica 

inflamatória como mais um fator da alteração autonômica que foi encontrada 

nesses pacientes. Nosso grupo de pesquisa tem aplicado os critérios maiores e 

menores de Lakhdhir [10], para o diagnóstico ante mortem de miocardite em 

cães com parvovirose (Watanabe, 2024) [37]. Foi encontrado uma frequência de 

36,6% com diagnóstico definitivo para miocardite e 43,3% com suspeita de 

miocardite. A presença das arritmias encontradas dá suporte para essa 

possibilidade. Com isso, acreditamos que a redução da variabilidade da 

frequência cardíaca encontrada seja multifatorial, incluindo as alterações 

hemodinâmicas que a gastroenterite gera, associada a miocardite viral primária 

ou secundária à translocação bacteriana.  

Como limitações do estudo pode-se inferir que um tempo de monitoração 

eletrocardiográfica maior do que três horas poderia ter detectado mais arritmias 

nos pacientes com parvovirose. Porém, destaca-se que são pacientes 

pequenos, com gastroenterite hemorrágica e que necessitam de várias 
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intervenções ao longo do dia. Optamos pela avaliação em três horas para reduzir 

a interferência da manipulação pelos médicos veterinários. A ausência de alguns 

exames complementares como a hemogasometria e dosagem de troponinas 

cardíacas I, limitaram em partes o entendimento das alterações cardiovasculares 

encontradas nos cães. 

Com base nos achados desse estudo, conclui-se que cães com 

parvovirose podem desenvolver arritmias cardíacas e faz-se necessária a 

investigação para o diagnóstico de miocardite. A redução da variabilidade da 

frequência cardíaca nos cães com parvovirose, demonstra um desequilíbrio da 

modulação do sistema nervoso autônomo, e pode elucidar as condutas 

terapêuticas para um desfecho clínico mais favorável. 
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7 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

Esse trabalho foi desenvolvido em conjunto com outras pesquisadoras do 

Laboratório de Cardiologia da Universidade Estadual de Londrina, para melhor 

entendimento do comprometimento cardiovascular e sistêmico em doenças 

infecciosas em cães. Após a pandemia pelo COVID-19, houve um aumento no 

interesse em investigar a ocorrência de miocardite em cães associada a doenças 

infecciosas, uma vez que se trata de uma enfermidade grave e pouco 

diagnosticada na rotina clínica.  

A parvovirose, embora seja uma doença amplamente conhecida e com 

protocolos vacinais bem estabelecidos, continua presente na população canina. 

Esse cenário reforça a necessidade de pesquisas para a compreensão dos 

mecanismos patogênicos, das mutações virais e do desenvolvimento de 

medidas preventivas mais acessíveis à população, além da conscientização 

sobre a importância da prevenção e da vacinação adequada. 

Com o uso da variabilidade da frequência cardíaca, podemos 

compreender a interação entre os componentes simpático e parassimpático do 

SNA sobre a frequência cardíaca. É uma ferramenta promissora, com evidências 

em humanos, indicando a associação entre sua redução e um desfecho clínico 

desfavorável. Entretanto, na Medicina Veterinária, sua aplicação ainda é limitada 

pela escassez de estudos clínicos. 

Portanto, podemos utilizar a VFC como uma ferramenta complementar na 

avaliação dos cães com parvovirose para monitorar a modulação autonômica 

cardiovascular. Nesse cenário, surgiu a necessidade de padronizar a técnica de 

utilização do Holter em cães e instruir os (as) Médicos (as) Veterinários (as) na 

aplicação do exame. Por isso, desenvolvemos os dois procedimentos 

operacionais padrão (POP) com a finalidade de auxiliar na instalação e retirada 

do Holter, para viabilizar o uso por mais profissionais e melhorar os dados a 

respeito da VFC em cães. 

Este trabalho visa auxiliar o (a) Médico (a) Veterinário (a), a compreender 

a relevância em tratar o indivíduo como um todo, sem estar exclusivamente 

atento às alterações gastrointestinais. Na impossibilidade de acesso à 

equipamentos e exames mais onerosos, ao utilizar a tabela de critérios proposta 
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por Lakhdhir e colaboradores, é possível através de um bom exame físico, 

exames laboratoriais e de imagem, fazer a interpretação das alterações para 

diagnosticar definitivamente ou presuntivamente, a ocorrência de miocardite 

associada à parvovirose canina.  
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ANEXOS

Anexo 1

 

Tabela de critérios maiores e menores proposta por Lakhdhir e colaboradores 
(2020) para diagnóstico ante-mortem possível e definitivo de miocardite em 

cães. 
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Anexo 2
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Anexo 3

 

 

GP01 2 
GP03 5 
GP05 2 
GP06 3 
GP07 6 
GP08 4 
GP09 1 
GP10 4 
GP11 3 
GP12 2 
GP13 12 
GP14 2 
GP15 4 
GP16 18 
GP17 5 
GP18 3 
GP19 5 
GP20 6 
GP21 5 
GP22 3 
GP23 5 
GP24 8 
GP27 19 
GP28 3 
GP29 24 
GP30 3 
GP31 5 
GP32 4 
GP33 6 
GP34 2 
GP35 1 
GP36 3 
GP37 10 
GP38 7 
GP39 6 
GP40 3 
GP41 5 

GC01 6 
GC02 6 
GC03 4 
GC04 4 
GC05 2 
GC07 3 
GC08 9 
GC09 5 


