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RESUMO

O presente trabalho apresenta uma revisdo de literatura sobre os aspectos clinicos da
cardiomiopatia chagéasica em caes. Sao revisados os principais aspectos da cardiomiopatia
chagésica em caes, abrangendo desde a etiologia e transmissao até as abordagens terapéuticas
nas diferentes fases da doenga. O foco ¢ dado as manifestagdes clinicas, especialmente os
sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva decorrentes da cardiomiopatia dilatada, que ¢ a
manifestagdo mais comum da doen¢a na fase cronica. Destaca-se a dificuldade no
diagnostico, causada pela auséncia de testes rapidos e pelas manifestagdes clinicas ausentes
ou inespecificas que ocorrem durante a fase aguda. Além disso, aborda-se a terapéutica com
antiparasitarios, mais eficaz na fase aguda da doenca, e o suporte cardiovascular para as
complicac¢des decorrentes da cardiomiopatia dilatada, como arritmias e insuficiéncia cardiaca
congestiva. O trabalho conclui enfatizando a importancia da conscientizagdo sobre a doenga
em areas endémicas para a saude publica, além da necessidade de que médicos veterinarios
possuam conhecimento sobre a fisiopatogenia e a epidemiologia da doenca, de modo a
minimizar o impacto dessa enfermidade em caes e contribuir para a satide publica por meio do

diagndstico precoce.

Palavras chave: doenga de Chagas; cardiomiopatia dilatada; insuficiéncia cardiaca

congestiva; caes; medicina veterinaria



ABSTRACT

This paper presents a literature review on the clinical aspects of Chagas
cardiomyopathy in dogs. The main aspects of Chagas cardiomyopathy in dogs are reviewed,
covering everything from etiology and transmission to the therapeutic approaches used in
different phases of the disease. The focus is on the clinical manifestations, particularly the
signs of congestive heart failure resulting from dilated cardiomyopathy, which is the most
common manifestation of the disease and occurs in the chronic phase. The difficulty in
diagnosis is highlighted, due to the lack of rapid tests and the absent or nonspecific clinical
signs that occur during the acute phase. Additionally, the paper discusses the use of
antiparasitic therapy, which is more effective in the acute phase of the disease, and
cardiovascular support for complications arising from dilated cardiomyopathy, such as
arrhythmias and congestive heart failure. The conclusion emphasizes the importance of public
awareness in endemic areas for public health, as well as the necessity for veterinarians to have
knowledge of the pathophysiology and epidemiology of the disease, in order to minimize its

impact on dogs and contribute to public health through early diagnosis.

Keywords: Chagas disease; dilated cardiomyopathy, congestive heart failure; dogs,

veterinary medicine
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1 INTRODUCAO

A doenca de Chagas foi descoberta em 1909, pelo cientista brasileiro Carlos Chagas,
médico formado pela Faculdade de Medicina do Rio de Janeiro. Chagas trabalhou como
pesquisador no Instituto Manguinhos e, em Minas Gerais, conheceu os insetos conhecidos na
localidade como “barbeiros”, que co-habitavam as moradias das populagdes em
vulnerabilidade socioecondmica da regido. A populagdo local tinha muitos casos de pacientes
com sintomas cardiacos e Chagas comecou a estudar o caso desses pacientes e correlacionar
com a presenca dos triatomineos. Em 1909, ele encontrou os protozodrios no sangue de uma
crian¢a que apresentava sinais clinicos de febre e edema. Esses protozoarios eram os mesmos
que no ano anterior foram encontrados pelo médico no intestino dos “barbeiros”. Em agosto
de 1909, Chagas publicou no primeiro volume das Memorias do Instituto Oswaldo Cruz um
artigo relatando toda a morfologia e ciclo de vida do trypanosoma. Inicialmente Chagas
chamou a doenga de tripanossomiase americana € posteriormente optou-se por denominar
doenca de Chagas. A descoberta da doenga ¢ considerada um caso unico na Medicina, pois
Chagas descreveu, na mesma doenca, agente etioldgico, vetor, manifestagdes clinicas,

reservatorios e varios aspectos sobre a patogenia (Morel, 1999).

E uma enfermidade considerada endémica nas Américas e estima-se que 6 milhdes de
pessoas no mundo s3o acometidas, a maior parte na américa latina (OPAS/OMS, 2023). No
Brasil estima-se que pelo menos um milhdo de pessoas estejam infectadas (Carlos Pinto Dias
et al., 2016). O agente etiologico ¢ o protozoario Trypanosoma cruzi € o vetor sdo os
triatomineos, insetos conhecidos popularmente como “barbeiros” (Sousa et al., 2020). E uma
antropozoonose significativa, que afeta tanto humanos como animais, com destaque para os
caes, que sdo os principais reservatorios da doenga devido a proximidade com os humanos e
consequente manutengao do ciclo de transmissdo (Giirtler; Cardinal, 2015). A transmissao do
Trypanosoma cruzi pode ocorrer de varias formas, sendo a vetorial a principal delas (Santos e?
al., 2013). Nos caes, a infeccdo pode levar ao desenvolvimento de cardiomiopatia dilatada
(CMD), que ¢ a manifestacdo cardiaca mais comum na fase cronica da doenca e esta
associada a graves complicagdes, como insuficiéncia cardiaca congestiva e arritmias (Almeida
et al, 2015). A fase aguda da doenca, caracterizada por parasitemia elevada, muitas vezes
passa despercebida devido a auséncia de sinais clinicos ou sinais inespecificos, o que dificulta
o diagnostico precoce (Ribeiro ef al., 2012). Além disso, a falta de testes diagnosticos rapidos

e eficazes dificulta ainda mais a identifica¢ao da


https://www.zotero.org/google-docs/?H0TzUe
https://www.zotero.org/google-docs/?b75lXY
https://www.zotero.org/google-docs/?4x5SqS
https://www.zotero.org/google-docs/?4x5SqS
https://www.zotero.org/google-docs/?EZsSnK
https://www.zotero.org/google-docs/?DFjJNg
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doenca, especialmente na fase cronica, quando a parasitemia ¢ baixa (Silva et al., 2018).
Diante desse cendrio, a revisdo da literatura presente neste trabalho visa abordar os principais
aspectos clinicos da cardiomiopatia chagésica em caes, desde o agente etioldgico, ciclo de
transmissdo, patogenia, sinais clinicos, métodos de diagndstico, formas de tratamento e

medidas de preven¢ado e controle, com destaque para os aspectos clinicos.
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2  ETIOLOGIA E TRANSMISSAO

O agente etioldgico da doenca de Chagas ¢ o parasita hemoflagelado Trypanosoma
Cruzi, transmitido aos humanos e outros mamiferos através dos triatomineos (Provecho et al.,
2021). A transmissao pode ocorrer de forma oral, com a ingestdo de alimentos contaminados,
vetorial domiciliar e peridomiciliar (Pinto et al., 2008). Em humanos, além dessas, pode
ocorrer transmissdo via transfusional, vertical, transplante de 6rgdos ou tecidos e acidentes
laboratoriais (Carlos Pinto Dias et al., 2016). Ja nos caes pode ocorrer por via oral por meio
ingestdo dos vetores ou de tecidos de reservatorios silvestres contaminados, vetorial pela
picada do vetor como em humanos e também ja foram descritas por via transplacentaria ou
amamentacdo (Barr et al., 1995; Yaeger, 1971). Apds a transmissdo, o pico de parasitemia

ocorre entre 2 a 3 semanas, momento em que se inicia a fase aguda (Nelson; Couto, 2015).

Figura 1 — Forma tripomastigota de Trypanosoma cruzi em esfregago sanguineo.

Fonte: Maciel et al., (2023).

2.1 Ciclo de transmissao

Em relagdo ao ciclo de transmissdo (figura 2), o Trypanossoma Cruzi ¢ ingerido pelo
barbeiro em sua forma tripomastigota (figura 1) ao picar um hospedeiro contaminado. No
intestino do vetor, o protozoario se transforma em epimastigota e vai para o reto,
transformando-se em tripomastigota metaciclica, que ¢ a forma infectante presente no vetor. O
barbeiro possui o habito de defecar no local da picada apos fazer o repasto sanguineo e com
isso ocorre a contaminagdo do hospedeiro definitivo com a forma tripomastigota metaciclica.

Ao chegar em diferentes 6rgdos e tecidos, ocorre a transformacgao para forma amastigota, que


https://www.zotero.org/google-docs/?broken=UecSth
https://www.zotero.org/google-docs/?broken=UecSth
https://www.zotero.org/google-docs/?RYQl3P
https://www.zotero.org/google-docs/?LyGzG7
https://www.zotero.org/google-docs/?hbXU1t
https://www.zotero.org/google-docs/?1YrmKc
https://www.zotero.org/google-docs/?ji3pN3
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se multiplicam por fissdo binaria dentro das células e voltam para corrente sanguinea como
tripomastigota novamente (Monteiro, 2017; Taylor; Coop; Wall, 2000). E durante a fase em
que tem-se tripomastigota na corrente sanguinea, que ¢ possivel fazer o diagnostico da doenca

(Centers for Disease Control and Prevention, 2019).

Figura 2 - Ciclo de transmissio da doenga de Chagas

Amastigotes multiply
by binary fission in cells
of infected tissues

Triatomine bug takes a blood meal
(passes metacyclic trypomastigotes
in feces, trypomastigotes enter
bite wound or mucosal membranes,

such as the conjunctiva)

Metacyclic r-_'-'-_"c:;'.':;--ﬂ/*

triatomastigotes ™. |

., Metacyclic trypomastigotes
'y [__t:r,_ % penetrate various cells at bite
f"--- Y waund site, Inside cells they
Kltransfmm into amastigotes

in hindgut N
- - S~
== " Trypomastigotes
p - -~

i = _H‘r,f-” Triatomine _'L‘ * caninfect other

s bug stages : - cells and transform

N_Iultiply in midgut o into inltracellul.llar Amalstigott_as lmulltiply

amastigotes in new by binary fission in cells
T i b infection sites. of infected tissues
tak:‘:t:g]lon;d rlr".geal ? Clinical manifestations
A can result from this
=, ) {E'YTI?;‘:;E“"E’ / infective cycle
N

Epimastigotes
in midgut

Intracellular amastigotes
transform inta trypomastigotes,
then burst out of the cell

and enter the bloodstream

Fonte: Esch; Petersen, (2013).

Para que ocorra a transmissao vetorial do Trypanossoma Cruzi, os insetos precisam ter
a capacidade de domiciliagdo, eliminar grande quantidade de formas metaciclicas nas fezes e
defecar rapidamente apos se alimentarem (Monteiro, 2017). Além disso, segundo o Ministério
da Saude (2009), alguns dos aspectos como a existéncia de triatomineos nativos com elevado
potencial de colonizagdo domiciliar, presenga de animais reservatorios e persisténcia de focos

residuais de T.infestans na Bahia sdo aspectos importantes para a transmissao vetorial.


https://www.zotero.org/google-docs/?MJYghl
https://www.zotero.org/google-docs/?eUMrbK
https://www.zotero.org/google-docs/?5jBTBR
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3 EPIDEMIOLOGIA

Os triatomineos sdo insetos da ordem Hemiptera, familia Reduviidae e subfamilia
Triatominae, conhecidos popularmente como “barbeiros” (Sousa et al., 2020). Em todos os
seus estagios de vida defecam apds se alimentarem, possuem habitos noturnos e habitam
locais escondidos (Monteiro, 2011; Pereira et al., 2008), principalmente proximos a fontes de
alimento, mata, galinheiros e currais (Coura, 2003). Além disso, sao hematéfagos em todos os
estagios do seu desenvolvimento (Jurberg et al., [s. d.]). A maioria das espécies vive em
ambiente silvestre, porém esse status pode ser alterado levando em consideragcdo mudangas no
ecossistema, que influenciam na migragao desses animais para areas domiciliadas, facilitando
o contato dos vetores com animais domésticos € humanos (Silva et al., 2021). Um exemplo de
mudanca no ecossistema ¢ a degradacdo ambiental que pode resultar em modificacdo nos
habitos dos insetos e de animais silvestres (Dias, 1986; Freitas ef al., 2018; Jaimes-Dueiez et
al., 2020). A urbanizacao também ¢ um fator a ser lembrado quando se trata de fatores que
facilitam a aproximagao dos vetores com os humanos, pois pode gerar um cenario favoravel
para o aumento da transmissao vetorial devido a grande densidade populacional vivendo perto
de animais domésticos e peridomiciliares, ainda que esse aspecto seja pouco estudado
(Provecho et al, 2021). A adaptacdo domiciliar desses insetos esta correlacionada
principalmente com o habito alimentar e as suas mutagdes genéticas. Em fun¢do de questdes
ambientais, eles estdo se adaptando a se alimentarem cada vez mais de animais domésticos e

humanos, favorecendo o ciclo doméstico (Coura, 2003).

Sao reconhecidas mais de 130 espécies de triatomineos com capacidade de transmitir a
DC (Miles; Feliciangeli; Arias, 2003). A subfamilia Triatominae possui 3 géneros de
importancia na Medicina Veterinaria: Rhodnius, Triatoma e Panstrongylus, que sao
diferenciados pela insercao do tubérculo antenifero e sao vetores do 7Trypanossoma Cruzi. No
género Panstrongylus, P megistus ¢ a espécie de maior importancia na transmissdo do 7
cruzi. Em relacdo ao Triatoma, sdo importantes as espécies 1. infestans, T. brasiliensis, T.
pseudomaculata, T. rubrofasciata, T. sordida, T. rubrovaria, T. circummaculata. Por fim, no
género Rhodnius as espécies mais importantes sao R. prolixus, R. neglectus, R. robustus
(Monteiro, 2017; Shikanai-Yasuda; Carvalho, 2012). A forma de postura varia entre os
géneros, as fémeas dos géneros Triatoma e Panstrongylus colocam seus ovos soltos e as do
género Rhodnius aderem seus ovos junto ao substrato (Monteiro, 2017). Esse aspecto de

aderéncia ¢ importante pois ira influenciar na disseminagdo das espécies para locais


https://www.zotero.org/google-docs/?oMLjvo
https://www.zotero.org/google-docs/?cPKVIg
https://www.zotero.org/google-docs/?ZCVuuY
https://www.zotero.org/google-docs/?flHtLO
https://www.zotero.org/google-docs/?7UTZid
https://www.zotero.org/google-docs/?0alp2E
https://www.zotero.org/google-docs/?0alp2E
https://www.zotero.org/google-docs/?wvlT2M
https://www.zotero.org/google-docs/?d2uudC
https://www.zotero.org/google-docs/?3F5yzU
https://www.zotero.org/google-docs/?WO6ODA
https://www.zotero.org/google-docs/?m4jxWh
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domiciliados através de folhas de palmeiras e também para outros locais através da aderéncia
em penas de aves, por exemplo (Jurberg et al., [s. d.]).

Os hospedeiros se dividem em definitivos (humanos, primatas, caes, gatos e
reservatorios silvestres) e em intermedidrios, que sdo os triatomineos (Monteiro, 2017).
Viarios mamiferos podem ser considerados reservatorios e muitos deles estdo presentes em
territorio brasileiro. No ambiente silvestre os marsupiais e roedores sao os reservatorios mais
importantes (Galvao, 2014). Os caes possuem grande importancia, pois além de serem
considerados o reservatorio mais importante dada a proximidade com os humanos (Giirtler;
Cardinal, 2015; Jaimes-Duenez et al., 2020; Mendes et al., 2013), possuem habitos de caca
que facilitam a aproximacgdo da infec¢do para ambientes domiciliares e peri domiciliares
(Zingales et al., 2012). Além disso, a infeccdo em caes ¢ considerada bem distribuida nas
Américas (Bonilla ef al., 2019; Elmayan et al., 2019), e alguns estudos demonstram que entre
os mamiferos, os cdes sdo a espécie com maior capacidade de desenvolver e manter a doenca,
além de serem os unicos mamiferos que desenvolvem alteragdes patologicas semelhantes aos
humanos e podem sobreviver por anos como portadores (Santana, 2011; Souza, 2007). Em um
estudo experimental realizado por Lana et al. (1988), foi concluido que os caes que
sobrevivem a fase aguda da doenca podem permanecer infectados por 8§ anos.

Segundo a Organizacdo Pan-Americana da Saude (2023), a Doenca de Chagas ¢ uma
antropozoonose endémica em 21 paises das Américas e acomete em torno de 6 milhdes de
pessoas no mundo. A maioria das pessoas acometidas mundialmente sdo habitantes da
América Latina e, na mesma regido, sdo registrados mais de 30 mil novos casos anuais da
doenca em humanos. Além disso, estima-se que em torno de 70 milhdes de pessoas vivem em
areas de risco. Ainda, ¢ uma doenca fortemente associada a vulnerabilidade social.

No Brasil, estima-se que atualmente pelo menos um milhdo de pessoas estejam
infectadas por 7. cruzi (Martins-Melo ef al., 2016; Sousa et al., 2017). No periodo de 2015 a
2019, 30% dos municipios relataram presenca de triatomineos. Até 2023, o Ceara,
Pernambuco, Piaui, Bahia e Tocantins sdo os estados que possuem o maior numero de
municipios com recorréncia de aparecimento de vetores (OPAS/OMS, 2023). Além disso, a
mortalidade em humanos ¢ considerada alta e representa uma das 4 maiores causas de mortes
por doengas infecciosas e parasitdrias nos ultimos anos (Martins-Melo et al., 2016). As
espécies que contribuem para a doenca no pais sdo bem distribuidas e potencialmente
invasoras, pois se adaptam bem as residéncias. Em relacao as regidoes do pais, o nordeste ¢
considerado o mais importante pois possui alta prevaléncia de infec¢do por T. Cruzi (de

Sousa; Ricardo-Silva, 2018), sendo o T. brasiliensis o vetor mais importante na regido
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(Jaimes-Duenez et al., 2020; Souza, 2007). Além disso, existem relatos de infec¢do em caes
em pelo menos um estado de cada regido e com taxas de prevaléncia variadas (Costa et al.,
2021).

A partir de 1970 ocorreu uma alteracdo importante no quadro epidemioldgico do
Brasil, através do Programa Nacional para controle da doenga de Chagas, que promoveu
controle das populacdes de Triatoma infestans. Ainda assim, o risco da transmissdo vetorial
permanece em fun¢ao da presenca de triatomineos autdctones, reservatérios e da aproximagao
humana aos ambientes onde tem-se maior concentracdo de triatominecos. Além disso, ainda
persistem focos residuais de 7. infenstans (Dias et al., 2016), principalmente no estado da
Bahia (Ribeiro ef al., 2019). Ainda que contenham focos residuais da espécie, em 2006 a
Comissao Intergovernamental dos Paises do Cone Sul e OPAS/OMS certificou a interrupgao
na transmissao por essa espécie devido ao baixo nivel de infestacdo e densidade (Galvao,
2014). Porém, mesmo com o controle do 7. infestans, outras espécies colonizadoras com
menor capacidade vetorial ocuparam o nicho ecolégico adquirindo maior importancia, como
no caso das espécies (Figura 3) Triatoma brasiliensis, Panstrongylus megistus, Triatoma

pseudomaculata e Triatoma sordida (Galvao, 2014; Monteiro, 2017).

Figura 3 — Principais espécies de triatomineos com capacidade de domiciliagao.
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Panstrongylus Trigtoma Triatarma
megistus brasillensis pseudomaculata
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Triatoma Triatoma Triatoma
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Fonte: Centro Estadual de Vigilancia em Satde do Rio Grande do Sul (CEVS/RS).
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4  FISIOPATOGENIA DA CARDIOMIOPATIA CHAGASICA EM CAES

Em caes, a doenga de Chagas se apresenta primariamente como uma cardiomiopatia
em decorréncia da miocardite causada pelo parasita 7rypanossoma cruzi. A miocardite ¢ uma
inflamacdo do musculo cardiaco caracterizada pela infiltragdo do tecido miocardico por
células inflamatorias e pode ocorrer pela invasao direta de agentes infecciosos, por toxinas, ou
pela resposta imune do préprio hospedeiro. Nesse caso, tanto a invasao direta do parasita nas
células do miocardio como a propria resposta imune do hospedeiro desencadeiam essa
inflamacdo. A miocardite chagésica possui fase aguda, indeterminada e cronica em caes

(Nelson; Couto, 2015).

Na fase aguda tem-se a presenga de formas amastigotas nas fibras musculares do
coragdao e também forma tripomastigota na corrente sanguinea. Com o pico de parasitemia,
que ocorre entre 2 a 3 semanas da infec¢do, o hospedeiro desenvolve uma resposta
inflamatoria, que através da liberagdo de citocinas, ocorre o recrutamento de células imunes
para o miocardio. Essa resposta de forma intensa e cronica leva a fibrose, que pode
comprometer a funcdo do miocardio. Os animais que sobrevivem a fase aguda progridem para
a fase latente, que possui duragdao variavel, auséncia de sinais clinicos e parasitemia nao
detectavel. A fase cronica da doenca ¢ caracterizada pela miocardite cronica, que desencadeia
disfun¢do miocardica, sendo responsavel por diminuir o débito cardiaco e iniciar um quadro
de insuficiéncia cardiaca (Barr; Gossett; Klei, 1991; Filippi et al., 2019; Nelson; Couto,
2015).

O acometimento do miocardio promove disfungao sistolica e consequentemente queda
do débito cardiaco, ativando mecanismos compensatorios. Um desses mecanismos ¢ a
ativacdo do sistema simpatico, que através da deteccdo de queda da pressdo arterial (PA),
liberam catecolaminas que sdo inotrdpicas e cronotrdpicas positivas e aumentam a forca de
contragdo do coragdo e fazem vasoconstricdo. Além disso, a queda do débito gera
hipoperfusao renal, que ativa o sistema renina angiotensina aldosterona (SRAA) que promove
retengdo de sddio e dgua e vasoconstri¢ao periférica (Cunningham, 2011). Esses mecanismos
compensatorios ativados de forma continua geram danos ao miocardio € que somados aos
danos da inflamagdo do parasita, contribuem para o remodelamento cardiaco, que € um
processo de alteracdes no tamanho, formato e rigidez do musculo cardiaco e promove
principalmente hipertrofia das células cardiacas, apoptose, necrose e fibrose dos midcitos e

destruicao de colageno, levando a disfuncao sistolica e cardiomiopatia dilatada. A disfuncao
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sistolica ¢ o principal efeito da CMD em caes. Todo esse ciclo colabora para o
desenvolvimento de insuficiéncia cardiaca congestiva, que é responsavel pelos sinais clinicos
comumente observados nessa fase da doenga. Além disso, em decorréncia da necrose causada
pelo remodelamento, podem ocorrer isquemias no miocardio promovendo arritmias (Nelson e

Couto, 2015).
4.1 Manifestacoes clinicas

Os cdes sdao os Unicos animais que desenvolvem alteragdes cronicas semelhantes as
que ocorrem em humanos (Santana, 2011), e a sintomatologia varia de acordo com a fase da
doenca e o nivel de parasitemia. Durante a fase aguda as manifestagdes sao inespecificas,
como prostracao, esplenomegalia, hepatomegalia e linfoadenopatia devido ao envolvimento
mononuclear fagocitdrio (Matthews et al., 2021). Essa fase pode ocorrer entre os primeiros
dias até 2 a 3 meses ap0s a infec¢do e apresenta parasitemia elevada porém baixa titulacao de
IgG (Ribeiro; Rocha, 1998). Pode ter a presenga de febre, miocardite e encefalite, anorexia,
diarreia, vomitos e também conjuntivite unilateral, conhecido como sinal de Romana na
Medicina, apresentado em casos onde o barbeiro pica o hospedeiro nesta regido. A fase
cronica ¢ verificada aproximadamente entre 4 a 36 meses apds a infec¢do e a maioria dos caes
que sobreviveram a fase aguda e evoluem para a fase cronica desenvolvem cardiomiopatia
dilatada (Santana, 2011). Ocorre por toda a vida do animal, tem presenca de anticorpos IgG e
parasitemia subpatente. A maioria se mantém na forma cronica indeterminada, com
parasitemia baixa ou ausente, onde se tem a infec¢do mas sem sinais clinicos, radiologicos e
eletrocardiograficos de acometimento cardiaco (Ribeiro; Rocha, 1998). A forma intracelular
do parasita se mantém nos tecidos do hospedeiro, principalmente do musculo cardiaco,
figado, bago, linfonodos entéricos e tecido adiposo (Rassi; Marin-Neto, 2010). Durante a fase
crOnica sintomatica, que estd associada a miocardite cronica, apresenta-se principalmente com
sintomas de insuficiéncia cardiaca congestiva (Barr; Gossett; Klein, 1991). Segundo Nelson e
Couto (2015), em estagio terminal a clinica da doenga ¢ indistinguivel da CMD idiopatica,

embora o ventriculo direito (VD) seja preferencialmente acometido.

Segundo Nelson e Couto (2015), durante a fase cronica sintomatica, a CMD ¢ a
apresenta¢do clinica mais habitual e os sinais clinicos mais comuns dessa apresentagdo em
caes sao de ICC do lado esquerdo, direito ou biventricular. Além disso, pode ocorrer o
desenvolvimento de fibrilagdo atrial que contribui para perda da efetividade na contracao

atrial e colaboram para queda do débito cardiaco. Os sinais clinicos da CMD podem se
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desenvolver de forma rdpida e a morte subita antes desses sinais ¢ considerada comum. As
manifestagdes mais frequentes incluem fraqueza, taquipneia, dispneia, intolerdncia ao
exercicio, tosse, anorexia, distensdo abdominal em decorréncia da ascite e sincope. Podem
apresentar também perda de massa muscular, conhecida como caquexia -cardiaca,
vasoconstri¢do periférica, mucosas hipocoradas, aumento de tempo de preenchimento capilar,
pulso femoral fraco e rapido. Em relagdo aos sinais de insuficiéncia cardiaca congestiva,
podem apresentar, além de ascite, hepatoesplenomegalia, estertores pulmonares e abafamento

de sons cardiacos por derrame pleural .



22

5 DIAGNOSTICO

O diagnostico da DC tem como base as manifestacdes clinicas, situagdo
epidemioldgica e os as evidéncias laboratoriais (Fundacdo Oswaldo Cruz, 2023). Em caes ¢
considerada subnotificada por ndo existirem testes rapidos disponiveis para facilitar o
diagnostico, além da possibilidade de apresentar reagdo cruzada com o teste rapido de
imunofluorescéncia indireta (RIFI) para Leishmaniose Visceral (LV), sendo necessaria a
reacdo em cadeia da polimerase (PCR) para confirmacao (Matos et al., 2015). Essa reagao
cruzada ocorre, pois além da questdo epidemioldgica em que a LV possui uma distribui¢ao
geografica comum a DC (Malchiodi ef al., 1994), existe uma proximidade filogenética entre

ambos parasitas (Costa et al., 2021).

5.1 Diagnéstico laboratorial

Na fase aguda, devido ao pico de parasitemia, se torna mais facil detectar o
protozoario no sangue (Dias, 2017), porém mesmo que tenha-se alta parasitemia, esse
processo dura pouco tempo, devido ao controle do sistema imunoldgico sobre a replicagao do
Trypanosoma cruzi, que faz com que a quantidade de parasitas no sangue diminua apds esse
pico inicial. Dessa forma, a parasitemia ¢ mais dificil de detectar, especialmente na fase
indeterminada e cronica da doenga, o que reduz a sensibilidade de métodos diagnosticos
baseados na deteccdo direta do parasita (Freitas ef al., 2018). Através do exame direto do
sangue periférico com o uso de microscopia e exame indireto através da hemocultura ¢é
possivel o diagndstico parasitologico. O exame direto se baseia em identificar o parasita e a
sensibilidade depende do nivel de parasitemia (Fundagdo Oswaldo Cruz, 2023). A
hemocultura ndo ¢ considerada uma opg¢ao comumente utilizada pois ¢ um método nao
automatizado e pode demorar até 3 meses para concluir o diagndstico (Mendes et al., 2013).
O exame direto do sangue periférico, pode ser feito diretamente no microscopio utilizando
uma gota de sangue ou esfregago sanguineo, porém possuem menor sensibilidade do que
utilizando os métodos de concentragdao. Recomenda-se a utilizacdo simultanea de 2 métodos
de exame direto. Quando o resultado nos exames parasitologicos sdo negativos, tem-se a
opcao de realizar a identificagdo de anticorpos anti-7.cruzi da classe I[gM no sangue periférico

através da técnica de imunofluorescéncia indireta. Além disso, o PCR pode ser util quando os
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testes sorologicos tiverem resultado indeterminado ou para controle de cura apds tratamento

(D1as et al., 2016).

Durante a fase cronica, tem-se a presenca de anticorpos anti 7. Cruzi que permanecem
em niveis detectaveis por bastante tempo, com isso, 0s testes soroldgicos se tornam indicados
(Freitas et al., 2018). Devido a baixa parasitemia dessa fase, o uso de métodos parasitologicos
sdo considerados de baixa sensibilidade, possuindo utilidade apenas para controle do
tratamento quando a sorologia for inconclusiva para essa finalidade (Dias et al., 2016). O
diagnostico se baseia em testes sorologicos para identificar os anticorpos IgG especificos
anti-T.Cruzi. De acordo com Dias et al.,, (2016), na fase cronica utiliza-se dois testes
soroldgicos com principios distintos, usando diferentes preparagdes antigénicas, sendo o
recomendado entdo um teste de alta sensibilidade como o Enzyme Linked Immunosorbent
Assay (ELISA) com antigeno total ou RIFI e um de alta especificidade como a
hemaglutinagdo indireta (HAI). A confirmacao se da pela detec¢do de anticorpos da classe
IgG nos dois testes, porém, em casos inconclusivos o PCR pode ser utilizado para confirmar o
diagnostico. Entretanto, um resultado negativo ndo exclui a infec¢@o, pois pode representar
um momento onde ndo se tem parasitas circulando na corrente sanguinea e esse quadro de
parasitemia detectavel durante a fase cronica nao ¢ previsivel. Uma forma de solucionar isso
seria fazer coletas de sangue seriadas. O consenso ainda recomenda que se um dos dois testes
sorologicos for reagente e o outro ndo, que se repitam os testes. Se ambos ndo forem
reagentes, exclui-se a possibilidade de infecgao.

Como alternativas para tornar mais facil o diagndstico da DC, o TESA-blot ¢ uma
técnica de Western blotting que utiliza o antigeno secretado e excretado pela forma
tripomastigota do 7.cruzi. Nao estd sujeito a reatividade cruzada com Leishmania e tem sido
usado como teste de referéncia na medicina humana (Umezawa; Nascimento; Stolf, 2001).
Um estudo realizado por Umezawa (2009) evidenciou que essa técnica tem sensibilidade de
100% e especificidade de 94,1% para o diagnostico da doenga de Chagas em caes de regides
co-endémicas para Trypanosoma cruzi, Trypanosoma evansi e¢ Leishmania chagasi. E
considerado o unico método padronizado para diagnostico de DC em caes que leva em
consideragdo a reatividade cruzada por T.evansi. Além disso, tem a possibilidade de utilizar
antigenos quiméricos, que sdo moléculas formadas por sequéncias peptidicas conservadas de
multiplas proteinas de diversos parasitas, que podem otimizar os testes no formato ELISA
indireto. Outro estudo, realizado por Leony (2019), encontrou que as proteinas quiméricas

possuem sensibilidade e especificidade superiores aos testes comerciais disponiveis e possui
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baixo indice de reatividade cruzada e concluiu-se que a auséncia de testes comerciais
disponiveis para cdes mostram a necessidade de explorar a aplicabilidade das moléculas em

ensaios sorologicos.

5.2 Exames complementares

Em cdes, a DC ¢ marcada principalmente por cardiomiopatia em decorréncia da
miocardite causada pelo Trypanossoma cruzi. Durante a fase cronica, a cardiomiopatia
dilatada ¢ a principal apresentacdo clinica da doenga, podendo levar a um quadro de
insuficiéncia cardiaca em decorréncia da disfuncdo do miocardio (Barr; Gossett; Klei, 1991;
Filippi et al., 2019; Nelson; Couto, 2015). Sendo assim, o uso de radiografia toricica,
ecocardiograma e eletrocardiograma sao uteis para acompanhar o grau de acometimento do

coragdao (Marin-Neto; Simdes; Sarabanda, 1999; Viotti, 2004).

5.2.1 Eletrocardiograma

A miocardite compromete vias de conducdo elétrica atrioventricular (AV) e ramo de
His (Souza, 2007), sendo o eletrocardiograma a principal ferramenta para avaliar esse quadro.
Os achados neste exame podem incluir bloqueio completo de ramo direito ou esquerdo do
feixe de His, bloqueios AV e taquicardia ventricular sustentada (Caldas et al., 2013). Além
dessas alteragdes, pode-se ter arritmias supra ventriculares e ritmos ectopicos (Meyers et al.,

2020; Nelson; Couto, 2015; Filippi et al., 2019; Mendes et al., 2014).

5.2.2 Ecocardiograma e radiografia toracica

O ecocardiograma ¢ uma ferramenta diagndstica bdsica e ndo invasiva que ¢
importante no monitoramento das alteragdes cardiacas no curso desse quadro. Tanto o
ecocardiograma como a radiografia toracica sdo sensiveis para detec¢do precoce da doenca

oculta, entretanto, sdo uteis ao avangar para a fase sintomatica da CMD (Smith et al., 2016).

Segundo Smith et al., (2016), a miocardite causa degeneracao progressiva do musculo
cardiaco e durante esse processo tem-se a presenca de fibrose e atrofia de fibras musculares
contribui para um volume sistdlico baixo. Para compensar o volume de sangue que ¢ ejetado
da forma correta, o VE tende a se dilatar, porém com o tempo essa dilatacdo leva a uma piora

na contracao, resultando em disfunc¢ao sistolica ainda maior. Além disso, a fibrose miocardica
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juntamente com a dilatagdo ventricular, impedem o relaxamento correto durante a diastole,
contribuindo para disfungdo diastélica. Com a pressdo diastolica final e do atrio esquerdo
(AE) elevada, que sdo caracteristicas comuns da CMD, ocorre congestionamento venoso
pulmonar e sist€émico devido ao impedimento do enchimento diastolico, assim, tem-se a
forma¢ao de edema pulmonar e efusdo pleural. A dilatagcdo de atrios e ventriculos e também a
diminui¢do de disfungdo sistolica e diastdlica podem ser esclarecidas através do uso do
ecocardiograma (figuras 4 e 5), além de ser possivel visualizar hipocinesia e hipertrofia
excéntrica. A radiografia tordcica auxilia a visualizar aumento na silhueta cardiaca, edema
pulmonar, distensdo de veias pulmonares em decorréncia da congestdo, elevacao de traqueia
pelo aumento de atrio esquerdo e também o contorno cardiaco globoide, que indica derrame

pericardico e pode ser confundido com cardiomegalia severa.

Pascon et al., (2010) concluiram que as alteracdes cardiacas em cdes infectados sao
detectaveis por ecocardiograma e eletrocardiograma mesmo nas fases cronicas assintomaticas,
enfatizando a importdncia de um monitoramento continuo para gestdo eficaz da

cardiomiopatia.



26

Figura 4 — Registro de ecocardiograma com doppler de onda pulsada das ondas E ¢ A transmitrais,
mostrando a relagdo E/A reversa (disfungdo diastolica). AE = atrio esquerdo; VE = ventriculo

esquerdo; Ao = aorta.
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Fonte: Pascon et al., (2010).

Figura 5 — Ecocardiografia em modo M, mostrando hipocinesia do septo interventricular.
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Fonte: Pascon et al., (2010)

5.2.3 Exames laboratoriais

Nos exames bioquimicos pode ter aumento em creatina quinase (CK), que indica dano
muscular aos cardiomidcitos. Também podem ter alteragdes em enzimas hepaticas,

apresentando aumento em alanina aminotransferase (ALT), aspartato aminotransferase (AST)
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e fosfatase alcalina (FA), que ocorrem devido a congestdo, pois o aumento de pressdo nas
veias hepaticas levam a estase sanguinea no figado, aumentando a pressdo venosa hepatica e
resultando em hipdxia e posterior morte celular. Além disso, alteragdes em ureia e creatinina
ocorrem devido a presenca de doenga renal secundéria a ICC. O hemograma pode apresentar
leucocitose nos casos agudos, que indica resposta inflamatéria. Outra alteragdo que podemos
encontrar, ¢ a elevacao de troponina I cardiaca (Smith et al., 2016). Segundo Nelson e Couto
(2015), as troponinas cardiacas e os peptideos natriuréticos sao biomarcadores cardiacos que
possuem utilidade no diagnostico e prognostico de doencgas cardiacas, pois as troponinas sao
proteinas que estdo ligadas aos filamentos contrateis e a lesdo no midcito faz com que
extravase para o citoplasma e fluido extracelular. O aumento persistente dessa proteina indica
dano continuo ao miocardio ¢ elevacdes moderadas indicam doenca cardiaca cronica e esse
aumento reflete um remodelamento do miocardio. Os peptideos natriuréticos atrial (ANP) e
cerebral (BNP) aumentam na circulagdo quando ocorre expansdo do volume vascular, redu¢ao
da depuracdo renal e no estimulo causado pelo estiramento atrial, deformacao e hipertrofia
ventricular, hipdxia e taquiarritmias, alteragcdes que podem estar presentes na fase cronica da
doenca. Esses peptideos possuem a fungdo de regular o volume e pressiao do sangue,
antagonizar o SRAA, entre outros. Os fragmentos N-terminais desses peptideos (NT-proBNP)
permanecem por mais tempo na circulagdo, sendo medidos com maior frequéncia. Além

disso, esses fragmentos podem ajudar a diferenciar dispneia de causa cardiaca e ndo cardiaca.

5.2.4 Histopatoldgico

Apesar do uso dos exames complementares, o diagnostico definitivo da miocardite se
da com exame histopatologico (figura 6) do miocardio (Felker et al., 2000), porém esse
procedimento € pouco realizado em caes devido disponibilidade limitada de conhecimento e
equipamento especializado, por isso o diagnostico ante mortem da miocardite em caes €

geralmente presuntivo (MacDonald, 2010).
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Figura 6 — Macroscopia e microscopia do coragdo de um cdo com miocardite chagasica.

Fonte: Pavarini et al., (2009)

A. Miocardite por doenga de Chagas em um cdo. Cora¢do com formato globoso e multiplas areas
palidas na musculatura (setas). B. Canino com miocardite chagasica apresentando ventriculo direito
com areas palidas na musculatura cardiaca (setas). C. Miocardite chagasica em um canino, infiltrado
inflamatorio difuso composto principalmente por linfécitos. HE Barra: 100um. D. Miocardite
chagésica em canino, fibra muscular cardiaca com pseudocisto repleto de formas amastigotas de T.

cruzi.

5.2.5 Prognostico

A CMD ¢ uma doenga progressiva que, mesmo com o manejo terapéutico correto, a
funcdo cardiaca ndo se restabelece normalmente (Smith et al., 2016), por isso o prognostico
de caes na fase cronica da DC ¢ de reservado a ruim, sendo importante o acompanhamento do
paciente. Ainda, torna-se necessario alertar o tutor sobre o risco zoondtico e possibilidade de

morte subita em decorréncia do acometimento cardiaco (Tilley; Smith; Francis, 2008).
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5.2.6 Diferenciais

Na DC em caes as caracteristicas clinicas da infec¢do natural sdo pouco descritas e
mesmo que essa espécie seja uma das acometidas comumente pela doenga, boa parte do
conhecimento ¢ obtido através de infecgdes experimentais, fazendo com que raramente seja
considerada um diagndstico diferencial para causas de disfuncao cardiaca na Medicina
Veterinaria (Montenegro et al., 2002). Para pensar em diagnosticos diferenciais ¢ importante
avaliar qual a historia clinica do paciente, achados no exame fisico, exames de imagem e
testes laboratoriais. Por exemplo, quadros de dispneia devido a asma, pneumonias ou
bronquite cronica podem mimetizar sintomas de ICC. Outros diagnoésticos diferenciais sao
possiveis, como neoplasias toracicas, que causam compressdo de vias aéreas e coracdo. Os
exames complementares desempenham papel muito importante, sendo a radiografia toracica
util na diferenciagdo de doencas cardiacas ou respiratorias, o ecocardiograma, que ao avaliar
toda a estrutura cardiaca colabora para diferenciar cardiomiopatias ou doencas valvares, além
das andlises laboratoriais que utilizam marcadores bioquimicos para descartar doengas
metabolicas ¢ medicdo de NT-proBNP (Smith et al, 2016). Bradley et. al., (2000)
recomendam a investigacdo da doenca de Chagas nos caes com sinais clinicos de
linfadenopatia, febre, hepatoesplenomegalia, arritmias e insuficiéncia cardiaca congestiva.
Pavarini et al.,(2009) afirmam que a DC deve ser considerada uma das causas de morte subita

em caes no Rio Grande do Sul.
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6 TERAPRUTICA

6.1 Antiparasitario

O tratamento para DC ¢ considerado dificil, longo e sem cura definitiva. Possui como
objetivo primordial minimizar os riscos de dano ao miocéardio e de transmissdo da doenca
para outros animais e seres humanos (Silva; Sousa, 2023). Além disso, ndo se tem um
tratamento para cada estagio da doenga, e, tendo em vista que o diagndstico geralmente ocorre
na fase cronica, o tratamento €, nesses casos, sintomatico (Busselman et al., 2021). Durante a
fase aguda o tratamento visa eliminar o microrganismo e minimizar a inflamag¢do do
miocardio, sendo o benznidazol o farmaco de elei¢ao. Nos cdes com o quadro crénico os
antiparasitarios nao influenciam, sendo o objetivo nessa fase dar suporte ao miocardio através
do tratamento para arritmias, CMD e ICC (Nelson; Couto, 2015). O benznidazol e o
nifurtimox sdo os unicos medicamentos com eficacia comprovada contra a DC, sendo o
benznidazol o farmaco de primeira escolha. Na infec¢do aguda o tratamento reduz a gravidade
dos sintomas e evita o avango para o quadro cronico através da reducao da parasitemia (Bern
et al., 2019; Marin-Neto ef al., 2023). O nifurtimox nao ¢ disponibilizado no Brasil, sendo o
fornecimento regulado por protocolos da Secretaria de Vigilancia em Satde do Ministério da
Saude (Dias et al., 2016). Em paises onde ¢ possivel fazer o uso, o tratamento recomendado
para caes ¢ na dose de 2 a 7 mg/kg por via oral a cada 6 horas por 3 a 5 meses e benznidazol
na dose de 7 mg/kg por via oral a cada 12 horas por 2 meses (Nelson e Couto, 2006). Existem
pesquisas para buscar novas formas de tratar a DC, porém ainda ndo se tem nenhum
medicamento inovador, seguro e eficaz. Também existem estudos que buscam plantas com
efeito antiparasitario como alternativa, mas nenhum deles em fase clinica (Garcia-Huertas;
Cardona-Castro, 2021). Em relagdo ao uso do antiparasitario na fase cronica, um estudo
realizado por Santos et al., (2012), avaliou-se que o uso do benznidazol nessa fase pode
ajudar a reduzir a parasitemia, porém ndo elimina totalmente o parasita e ndo reverte ou

impede lesdes cardiacas.

6.2 Suporte cardiovascular

Tendo em vista que, na fase cronica da DC em caes, a CMD ¢ a apresentagdo cardiaca
mais comum, o tratamento nesta fase tem como objetivo dar suporte ao miocardio através do

controle das arritmias, CMD e ICC (Nelson; Couto, 2015).


https://www.zotero.org/google-docs/?ZuS7gw
https://www.zotero.org/google-docs/?QsMVtn
https://www.zotero.org/google-docs/?QztPLV
https://www.zotero.org/google-docs/?QztPLV
https://www.zotero.org/google-docs/?g6igW7
https://www.zotero.org/google-docs/?NJNoiS
https://www.zotero.org/google-docs/?NJNoiS
https://www.zotero.org/google-docs/?77nyft
https://www.zotero.org/google-docs/?GVLAsa

31

O manejo terapéutico do quadro de CMD tem por finalidade minimizar os efeitos da
insuficiéncia cardiaca congestiva, sendo escolhido de acordo com o grau de ICC (Abreu et al.,
2019) e com o objetivo de reduzir a formacao de edema e controlar a congestao, diminuir pré
e pOs carga para reduzir o trabalho cardiaco, melhorar a contratilidade e normalizar frequéncia
e ritmo cardiaco, além da redu¢do do remodelamento patologico e ativagdo neuro-hormonal
(Nelson; Couto, 2015; Smith et al., 2016). A presenga ou ndo de arritmias também ¢ relevante
para o manejo terapéutico. Tendo em vista os objetivos citados anteriormente, o tratamento
padrao consiste no uso de diuréticos, vasodilatadores, inotropicos positivos e inibidores da
ECA. Pacientes com arritmias ventriculares ¢ fibrilagdo atrial necessitam o uso de
antiarritmicos. Ainda, da mesma forma que nos casos emergenciais, ¢ importante indicar

restricdo de exercicios para diminuir carga cardiaca e drenar efusdo pleural e ascite caso

presente (Smith ez al., 2016).

A classificagdo da CMD envolve o grau de ICC e a apresentagdo clinica, sendo o
intuito do tratamento minimizar os efeitos da ICC (McEwan, 2000). As fases da insuficiéncia
cardiaca congestiva, segundo a classificacdo da International Small Animal Cardiac Health
Council (Tabela 1), sao divididas em 3 classes: classe I, com auséncia de sinais clinicos,

classe II, com sinais ao exercicio e III com sinais mesmo em repouso (Bonagura, 1997).
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Tabela 1 — Manejo terapéutico da cardiomiopatia dilatada em cées de acordo com a classificagdo da

doenca e da ICC.
Classificacio Apresentacao clinica ICC! Manejo terapéutico
CMD
Estigio I Sem sinais clinicos, - -
alteracdes elétricas e
morfolégicas.
Estdgio IT Auséncia de sinais clinicos, Classe I Pimobendan
(Oculto) presenca de alteracdes 1IECA
elétricas e/ou morfolédgicas Espironolactona
Taurina e L-carnitina
Restricao leve de sal
Atividade fisica moderada
Estdgio 111 Presenca de sinais clinicos Classe II Pimobendan
de ICC, alteracdes elétricas iECA
e/ou morfolégicas Espironolactona

Furosemida
Carvedilol/digoxina/diltiazem
Taurina e L-carnitina
EPA e DHA
Restricdo moderada de sal
Atividade fisica moderada
Classe II1 Medicagdes Classe II
Restricao maior de sédio
Repouso absoluto
Intensivo (hospitalar)

Fonte: Adaptado de Abreu et al., (2019).
! Classe I: sem sinais clinicos; Classe II: sinais clinicos ao exercicio; Classe III: sinais clinicos em

repouso.

6.2.1 Diuréticos

Os diuréticos sdo considerados muito importantes no controle da ICC, pois tem como
objetivo a diminui¢do pré carga e congestao cardiaca (McEwan, 2000). O de primeira escolha
¢ a furosemida, que age no ramo ascendente da al¢a de Henle promovendo a excrecdo de ions
de sodio, potassio e cloreto, e 4gua. Assim, ocorre diminui¢ao de volume circulante e reducao
da formag¢do de edema (Abbott; Kovacic, 2008). De acordo com Smith et al., (2016), a
dosagem geralmente varia de 1 a 6 mg/kg administrada de duas a trés vezes ao dia a depender
do estdgio da ICC (Smith ef al., 2016). A torasemida ¢ um diurético de alca com maior
poténcia e efeitos adversos que a furosemida, sendo utilizado em casos de ICC refrataria, na
dose de 0,2-0,3 mg/kg por via oral a cada 12-24 horas a depender da gravidade do quadro

(Besche et al., 2020). Importante salientar que tanto a furosemida como a torasemida nao
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devem ser utilizadas como monoterapia, mas sim em associa¢do com inibidores da enzima
conversora de angiotensina (iIECA) e/ou diuréticos poupadores de potdssio como a
espironolactona, que ¢ antagonista competitivo da aldosterona (McEwan, 2000). Dessa
maneira, os efeitos que a aldosterona pode causar no organismo sdo impedidos e o potassio ¢
reabsorvido. A dose recomendada de espironolactona ¢ de 2mg/kg uma a duas vezes ao dia

(Guyonnet; Elliott; Kaltsatos, 2009; Smith et al., 2016).

Um dos efeitos mais importantes que a aldosterona causa no organismo ¢ a de
contribuir para o remodelamento cardiaco, sendo assim, a espironolactona contribui nao
somente para evitar a formac¢ao de edema como também para evitar o remodelamento do
cardiaco (Smith et al., 2016). Além disso, o paciente deve ser monitorado durante o uso pois
se houver diurese excessiva, pode ocorrer quadros de hipocloremia e hiponatremia, além de
poder gerar resisténcia necessitando de doses maiores (Chetboul ef al., 2017). Os tiazidicos
sdo diuréticos que inibem a reabsor¢ao de sddio e indicados para quadros refratarios e de uso
complementar a furosemida, torasemida ou espironolactona. A hidroclorotiazida ¢ o fAirmaco
mais utilizado do grupo e a dosagem recomendada ¢ de 2 a 6 mg/kg uma ou duas vezes ao

dia, por via oral (Smith et al., 2016).

6.2.2 Vasodilatadores

Alguns dos sinais clinicos presentes em quadros de ICC sdao desencadeados pela
ativacdo do sistema renina angiotensina aldosterona e por isso o uso de inibidores da enzima
conversora de angiotensina sdo recomendados. Com o uso desses farmacos, temos um
bloqueio da reacdo de conversdo da angiotensina I em angiotensina II através da inibi¢ao da
enzima conversora (Guyonnet; Elliott; Kaltsatos, 2009). Sao recomendados em casos de
dilatacdo ou redugdo da funcao sistolica do VE (Nelson; Couto, 2015). Atuam através da
eliminacdo de sodio e 4gua e possuem efeito vasodilatador sistémico e previnem o
remodelamento cardiaco e a fibrose. A associacdo com a espironolactona, ¢ considerada
vidvel pois podem ocorrer escapes de aldosterona, onde mesmo com a producdo sendo
suprimida pelos iECA, ainda pode ter aumento da concentragao desse hormonio (McEwan,
2000). Portanto, o uso dos iECA melhora a hemodindmica do paciente, regulando a pressao,
prevenindo a formacdo de edema pulmonar e também estabiliza processos progressivos de
remodelamento cardiaco (Ferasin et al., 2013). O benazepril ¢ o medicamento escolhido para

pacientes nefropatas, na dosagem de 0,25 a 0,5 mg/kg vez ao dia. O enalapril ¢ fornecido na
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dose de 0,5 mg/kg uma ou duas vezes ao dia, lisinopril na dosagem de 0,5 mg/kg uma vez ao
dia e captopril de 0,5 a 2,0 mg/kg trés vezes ao dia (Pouchelon et al., 2008). Os inibidores da
ECA possuem alguns efeitos colaterais, como azotemia em pacientes com insuficiéncia renal
preexistente ou em uso de doses elevadas de diuréticos. Em casos de necessidade de redugao
rapida da PA, o nitroprussiato de sodio ¢ um vasodilatador potente, utilizado em casos de
emergéncia hipertensiva. Promove redugdo da pré e pds carga pois dilata tanto veias como
artérias, favorecendo a diminui¢do do trabalho cardiaco, por isso ¢ um vasodilatador util em
pacientes com ICC aguda com hipertensdo (Smith ef al., 2016). A hidralazina ¢ um
vasodilatador arterial direto utilizado para diminuicdo de pos carga e PA, podendo ser
associado aos iIECA. O anlodipino, que ¢ um outro vasodilatador arteriolar, frequentemente
utilizado para controlar hipertensdo sistémica, pode ser parte da terapéutica utilizada para
manejo a longo prazo da ICC com hipertensdo concomitante. Por fim, recomenda-se a
utilizagdo do sildenafil em casos de hipertensdo pulmonar associada a ICC do lado direito,
pois promove vasodilatacdo das artérias pulmonares e com isso reduz a resisténcia vascular

pulmonar e a carga sobre o VD (Smith ef al., 2016).

6.2.3 Inotropicos positivos

O controle de débito cardiaco ¢ feito através de farmacos inotropicos positivos, que
aumentam a contratilidade cardiaca, como pimobendan e digoxina (McEwan, 2000). A
digoxina aumenta as concentragdes de calcio intracelular, favorecendo a disponibilidade desse
ion para interagir com proteinas que fazem a contracdo cardiaca (Merrett, 2000), sendo assim,
possui efeito inotrépico positivo e também cronotrdpico negativo pois reduz a frequéncia
cardiaca, sendo Util em casos onde precisa-se controlar a frequéncia ventricular em
decorréncia de fibrilacao atrial (Smith ef al.,, 2016). O pimobendan ¢ considerado um
inotropico positivo e vasodilatador arteriovenoso, diminuindo pré e pos carga e ¢ bastante
utilizado no tratamento de ICC (McEwan, 2000). Através da vasodilatagdo arterial e venosa e
sensibilizacdo do célcio, causa efeito inotropico positivo (Boyle; Leech, 2012). A dosagem
utilizada ¢ de 0,25 a 0,3 mg/kg por via oral a cada 12 horas (Smith et al., 2016). Entretanto, o
seu uso na classe I ¢ controverso, devendo somente ser administrado se tiver comprovada
disfuncdo ventricular (Atkins et al, 2009). Para crises agudas, utiliza-se a dobutamina,
farmaco inotrépico positivo, agonista de receptores beta 1 adrenérgicos do miocardio e com

inicio de acdo répido. A dosagem utilizada ¢ de 2 a 10 pg/kg/min diluido em dextrose a 5%,
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em infusdo continua. Entretanto, doses acima de 10 pg/kg/min podem causar vasoconstrigdo e
aumento da pressdo diastolica intraventricular. Tanto o pimobendan como a dobutamina

podem causar arritmias em doses elevadas (Smith ez al., 2016).

6.2.4 Antiarritmicos

Os tipos mais comuns de arritmias em caes com CMD e ICC sdo os batimentos
ventriculares prematuros, taquicardia ventricular e fibrilagdo atrial. Recomenda-se como
primeira linha o uso de sotalol (bloqueador dos canais de potéssio). E eficaz para a maioria
dos casos de taquicardia ventricular. Porém, por ser um betabloqueador, pode ndo ser bem
tolerado por caes com disfun¢do miocardica consideravel. A dosagem recomendada varia de 1
a 2,5 mg/kg duas vezes ao dia. A amiodarona ¢ indicada como ultima linha para taquicardia
ventricular refrataria e a dosagem utilizada ¢ de 5 mg/kg uma vez ao dia. A lidocaina ¢ mais
comumente usada para arritmias ventriculares que podem causar comprometimento severo do
débito cardiaco e ¢ utilizada por via intravenosa (IV) em tratamentos emergenciais, na
dosagem de 2 mg/kg em bolus 1V, seguido de infusdo continua de 40 a 80 pg/kg/min. Nos
casos de fibrilacdo atrial, pode-se combinar digoxina e diltiazem, pois a digoxina ¢ inotropico
positivo considerado fraco e possui efeitos anti-arritmicos com modula¢do neuro-hormonal,
sendo utilizado para diminuir a resposta ventricular e fibrilacdo atrial. A dosagem
recomendada ¢ de 0,002 a 0,005 mg/kg, duas vezes ao dia . J4 o diltiazem ¢ bloqueador dos
canais de célcio especifico do coragdo, retardando a condug¢do do n6 AV e diminuindo a
frequéncia cardiaca na fibrilagdo atrial, porém, por ter um efeito inotropico negativo, a dose
inicial deve ser baixa, variando de 0,5 a 2,0 mg/kg, trés vezes ao dia (Nelson; Couto, 2015).
Os antiarritmicos podem agravar a arritmia, por produzirem pré-arritmicos, sendo importante

o monitoramento com Holter apds duas semanas de inicio do tratamento (McEwan, 2000).
6.2.5 Nutricdo

Segundo Smith et al., (2016), o manejo nutricional de pacientes com ICC tem como
objetivo manter a ingestdo adequada de proteinas e calorias e evitar consumo excessivo de
sodio. A ingestdo correta de proteinas e calorias € crucial para evitar a perda de peso ¢ massa
muscular, que sdo comuns em pacientes cardiopatas. A ingestdo reduzida de sodio ¢
importante para controlar a retencdo de liquidos. O dleo de peixe, que € rico em Omega 3 ¢

recomendado devido aos efeitos anti inflamatorios. Para isso, pode-se utilizar dietas

comerciais, formuladas especialmente para pacientes cardiopatas ou preparagdes caseiras com
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o auxilio de um nutricionista veterinario. Em relacdo a suplementa¢do de taurina e carnitina,
devera ser instituida em pacientes com niveis plasmaticos inferiores ao normal,

principalmente em ragas predispostas.
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7 CONTROLE E PREVENCAO

Nao existem vacinas eficazes para prevencdo e controle da DC canina, sendo a
principal estratégia o controle da transmissao (Giirtler; Cardinal, 2015). Segundo o Ministério
da Satude (2022), a prevencgdo da DC estd extremamente relacionada a forma de transmissao.
Tendo em vista que a principal forma de transmissao € vetorial, se torna importante aderir a
medidas de higiene, medidas corretivas em locais com infestacao e melhoria nas condigdes de
moradia. Sendo assim, ¢ importante orientar a popula¢do de areas endémicas a manter
quintais limpos, evitando acumulo de materiais, manter criagdo de animais afastadas da
residéncia, vedar frestas e rachaduras em paredes, fazer o uso de repelentes e o uso de roupas
com mangas longas durante a realizacdo de atividades noturnas em regides com incidéncia
alta. Além disso, recomenda-se o encaminhamento de insetos suspeitos para o servico de
saude mais proximo. Ainda, ¢ importante lembrar que, tendo em vista que o cdo ¢ o
reservatorio mais importante da DC, se torna imprescindivel reduzir o contato dos caes com

os vetores através do uso de inseticidas, manter os animais dentro de casa e também a higiene

do ambiente em que o animal vive (Busselman et al., 2021).

Um estudo realizado por Queiroga et al., (2021) avaliou a eficidcia do inseticida
fluralaner contra o Triatoma brasiliensis, que ¢ um dos principais vetores da DC no Brasil. O
principio ativo tem alta eficacia contra as formas adultas e ninfas do vetor, com rapida a¢do
inseticida e com permanéncia por tempo prolongado apds a infeccao, considerando o
principio como uma ferramenta importante no controle vetorial da doenga. Um trabalho
realizado por Basso et al., (2007) utilizou a vacinag¢do de cies com Trypanosoma rangeli,
protozoario que ndo causa DC, como estratégia para reduzir a infectividade de animais
infectados experimentalmente com 7. cruzi. A ideia por tras da vacinacao € que, a0 expor os
caes ao 1. rangeli, o sistema imunoldgico seria estimulado a responder de forma mais eficaz
em possiveis infeccdes por 7. cruzi posteriormente. Os cdes vacinados apresentaram uma
redugdo de 70% na parasitemia em comparacao com o grupo controle ndo vacinado. Além
disso, a taxa de transmissao foi reduzida em 60%, sugerindo que os cdes vacinados sdo menos
capazes de transmitir o parasita para novos vetores, ou seja, diminui a capacidade de atuarem

como reservatorios.
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8 CONCLUSAO

A DC ¢ uma enfermidade zoonotica de grande relevancia, pois, além de ser endémica
na América Latina, provoca alteracdes cardiacas significativas tanto em cdes quanto em
humanos. Além disso, os caes sdo os principais reservatorios do parasita. Considerando que
esta ¢ a principal causa de miocardite em caes e que, durante a fase cronica, o quadro clinico ¢
indistinguivel da CMD idiopatica, ¢ fundamental que, em pacientes com sinais clinicos e
epidemiologia compativeis, os Médicos Veterinarios considerem a doenga de Chagas como
um dos diagndsticos diferenciais. Além disso, ¢ imprescindivel o conhecimento adequado da
fisiopatologia dessa doenga para possibilitar uma abordagem terapéutica eficaz. Ademais, ¢ de
suma importancia o aumento de investimentos ¢ do interesse na pesquisa de testes rapidos
para caes, pois essa ferramenta auxilia ndo apenas no diagndstico precoce de cades residentes
em areas endémicas e com alta incidéncia de casos, mas também no aprimoramento dos dados
epidemiologicos, permitindo o desenvolvimento de medidas de prevencdo e controle mais

eficazes nas areas com maior incidéncia da doenca.
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