DOENCA DE CHAGAS EM UM CAO
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Introducéo

A tripanossomiase esta dividida em duas formas principais: a americana
(doenca de Chagas) causada pelo protozoario Trypanosoma cruzi (T.cruzi); e a
africana, causada por outros membros patogénicos do género. Foi demonstrado
em 1909 pelo médico Carlos Chagas que o Trypanosoma cruzi era o causador da
tripanossomiase humana na América do Sul. Ele demonstrou que a transmissao
da doenca ocorre por insetos vetores da familia Reduviidae, conhecidos como
“barbeiros”; o Triatoma infestans é o principal vetor domiciliar envolvido no ciclo
desta doenca tanto em humanos como em animais domeésticos (JONES et al.,
2000).

A doenca de Chagas é um dos maiores problemas de saude publica na
América Latina, onde, aproximadamente, 11 milhdes de pessoas estéo infectadas
pelo T.cruzi (GURTLER et al., 2007), 5 milhdes delas no Brasil (SOUZA et al.,
2008). E uma zoonose incomum em criancas, embora a infeccdo de humanos
adultos e animais parec¢a ser comum (VALLI, 2007).

Os principais reservatérios sdo espécies selvagens, mas cdes e gatos
podem ser infectados e agirem como reservatoérios, desempenhando um papel
importante na ecologia e na epidemiologia da doenca (GURTLER et al., 2007;
VALLI, 2007). A espécie canina € a Unica capaz de desenvolver alteracdes
patolégicas cronicas semelhantes aquelas detectadas em humanos, podendo
apresentar insuficiéncia cardiaca congestiva (BARR et al., 1995; GURTLER et al.,
2007). Os céaes clinicamente afetados podem desenvolver tanto doenga aguda
como cronica (BARR et al.,1995). A principal forma de transmissédo na espécie
canina parece ocorrer através da ingestao dos vetores infectados, enquanto que
humanos adquirem a infeccdo apds serem picados pelo inseto e 0 mesmo
depositar suas fezes, contendo o0s protozoarios, préximo ao local da picada
(BARR, 2006).

O objetivo deste relato foi descrever o0s principais aspectos
clinicopatolégicos de um caso de miocardite associada a pseudocistos de
Trypanosoma cruzi em um filhote de cdo da raca Boxer.

Relato de Caso

Foi atendido no Hospital Veterinario da Universidade Federal de Santa
Maria um céo, Boxer, fémea, com 7 meses de idade, que apresentava aumento
de volume abdominal e disquesia ha uma semana. Ao exame fisico, constatou-se
desidratacdo de 8%, mucosas pdlidas, temperatura retal de 32° C, freqiéncia
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cardiaca de 90 batimentos por minuto, pulso femoral fraco, tempo de reperfuséo
capilar maior que 2 segundos, dispnéia, edema subcutdneo nos membros,
aumento de volume abdominal e fezes aderidas aos pélos da regido perianal.
Amostras sanguineas foram coletadas para realizacdo de exames
complementares. O hemograma revelou anemia normocitica hipocrémica,
hipoproteinemia e leucograma com a presenca de neutréfilos hipersegmentados.
Os niveis séricos de creatinina (2,1 mg/dL), uréia (230 mg/dL) e alanina
aminotransferase-ALT (138 UI/L) estavam aumentados, a albumina estava
diminuida (1,21 g/dL) e a fosfatase alcalina-FA (116 Ul/L) dentro dos niveis
normais para esta espécie®. O céo foi submetido, ainda, a exames radiolégicos do
térax e abdémen, tendo em vista a dispnéia e o aumento de volume abdominal. O
laudo radiolégico confirmou efusdo pleural, abdominal e dilatagdo cardiaca
generalizada.

Constatouse, pela palpacdo abdominal e pelo estudo radiolégico, que o
aumento de volume correspondia a liquido livre na cavidade. Foi realizada
abdominocentese e retirados cerca de 500ml de liquido de coloracédo
avermelhada, turvo e com odor de sangue, com densidade de 1022. As
caracteristicas quimicas do liquido revelaram pH 6,5, proteina 4 g/dL, glicose
(+++) e sangue oculto (+++). Os constituintes observados no liquido cavitario
foram caracteristicos de transudato modificado. O eletrocardiograma demonstrou
freqUéncia cardiaca variando entre 50 e 90 batimentos por minuto, auséncia de
ondas P (atrial standstill), QRS de amplitude muito baixa (abaixo de 0,3 mV) e
segmento QT de 0,25 segundos.

Os achados clinicopatolégicos e de exames auxiliares foram compativeis
com cardiopatia e insuficiéncia cardiaca congestiva. Foi iniciado o tratamento com
furosemida (4 mg/kg 1V), mas o cdo morreu no dia seguinte e foi encaminhado
para necropsia.

Macroscopicamente, o coracdo apresentava forma abaulada e estava
aumentado de tamanho; havia acentuada dilatacdo do ventriculo direito com
adelgacamento do miocéardio. O ventriculo esquerdo apresentava-se também
dilatado, com aumento da camara cardiaca, miocardio mais delgado e com areas
palidas multifocais. Havia um leve aumento do liquido pericardico. A cavidade
abdominal estava acentuadamente distendida por liquido vermelho e turvo (2,3 L),
livre e com discretos filamentos de fibrina aderidos a superficie capsular do
figado. Este estava acentuadamente congesto e, ao corte, fluia grande
guantidade de sangue. O parénquima apresentava areas claras entremeadas por
areas vermelhas. Microscopicamente, 0 coracdo apresentou miocardite
linfoistioplasmocitaria e neutrofilica, multifocal a coalescente, acentuada com
degeneracdo e necrose de cardiomidcitos associada a pseudocistos de
protozoario com morfologia semelhante a Trypanosoma cruzi. O figado
apresentou degeneracdo e necrose hemorragica de hepatécitos centrolobulares.
Os sinusdides estavam acentuadamente dilatados e congestos (figado em noz
moscada). Secc¢des do miocardio foram submetidas a avaliagcdes por técnicas de
microscopia eletrénica de transmissao e aguardam-se 0s resultados.

5 Valores de referéncia para bioquimica sérica em cdes (KANEKO, 1997): Albumina (2,6 - 3,3
g/dL), ALT (21 — 86 UI/L), FA (20 — 156 UI/L), Creatinina (0,5 - 1,5 mg/dL), Uréia (21,4 -
59,92 mg/dL).



Discusséo

O diagnostico de miocardite por Trypanosoma cruzi foi baseado nos
achados epidemioldgicos, clinicos e patolégicos apresentados pelo cdo (LAPPIN,
2004; BARR et al., 2006; SOUZA et al.,, 2008). Essa doenca é conhecida
popularmente como “Doenca de Chagas”. As lesBes cardiacas, observadas no
presente caso, apresentam caracteristicas agudas da infeccao por Trypanosoma
cruzi. Caes jovens com a forma aguda da doenca geralmente apresentam
disfuncdo miocardica que ocorre como resultado de miosite cardiaca pela
presenga de numerosos pseudocistos nas fibras musculares do coragao e
parasitemia detectavel (NABITY et al., 2006). Em contrapartida, o estagio de
laténcia é associado a auséncia de sinais clinicos e parasitemia indetectavel, ja o
estagio cronico esta relacionado a faléncia cardiaca devido a cardiomiopatia
dilatada em cées de meia idade. O animal atendido tinha menos de um ano de
idade e sinais clinicos caracteristicos de insuficiéncia cardiaca direita, como
observado na forma aguda da doenca, que cursa com inicio repentino dos sinais
(BARR et al.,1995)

Os principais sinais clinicos observados em cdes com miocardite aguda
incluem letargia, anorexia, intolerancia ao exercicio, mucosas palidas, taquicardia,
déficits de pulso, hepatomegalia, diarréia, sinais neuroldgicos, distensédo
abdominal e morte subita, embora as manifestagcdes clinicas algumas vezes
sejam sutis (WARE, 2006). Segundo Barr et al. (2006), a maioria dos caes
infectados que n&o morrem repentinamente desenvolvem ascite, hepatomegalia e
esplenomegalia devido a faléncia cardiaca direita. Os animais que sobrevivem a
miocardite aguda entram na fase de laténcia, de duracéo variavel, na qual cessa a
parasitemia e desenvolvem miocardite cronica com dilatacao cardiaca.

Como o animal atendido era um céo da raca Boxer, com predisposicdo a
anomalia cardiaca congénita, algumas doencas foram incluidas na lista de
diagnodsticos diferenciais, tais como estenose subadrtica, estenose pulmonar,
defeito de septo atrial e displasia de tricuspide. Outra suspeita clinica foi a
cardiomiopatia dilatada idiopéatica do Boxer, a qual, segundo Ware (2006), pode
aparecer em qualquer idade, embora a idade média relatada seja de 8,5 anos. A
doenca cronica de Chagas é caracterizada por cardiomegalia progressiva direita
ou generalizada e arritmias (WARE, 2006). Estes casos sédo indistinguiveis da
cardiomiopatia dilatada idiopética vista numa grande variedade de racas de cées
e frequentemente é o diagndstico clinico até que os achados de histopatologia
e/ou imunoistoquimica sejam avaliados (BARR et al., 2006).

A doenca de Chagas deve ser considerada em qualquer cdo com sinais de
miocardite ou cardiomiopatia (BARR et al., 2006). Os achados clinicopatolégicos,
radiograficos toracicos e abdominais e eletrocardiogréficos sdo compativeis com
insuficiéncia cardiaca, mas ndo sdo especificos para a enfermidade (LAPPIN,
2004). Radiografias toracicas tém grande valor no diagnéstico de efusao pleural,
edema pulmonar e dilatacdo das camaras (BARR et al., 2006). O
comprometimento do ventriculo direito € encontrado freqiientemente em humanos
e cdes chagasicos e pode manifestar-se por meio dos sinais de congestdo venosa
sistémica nos pacientes que desenvolvem insuficiéncia cardiaca (SOUZA et al.,
2008).

A anemia e a hipoproteinemia possivelmente decorreram da perda de
hemacias e proteinas para a cavidade abdominal e toracica; essa perda acontece
pelo desequilibrio nas forcas de Starling, mais precisamente pelo aumento da
pressao hidrostatica nos capilares, acarretando maior saida de sangue e liquido



para as cavidades, o que também explicaria o edema subcutaneo (JONES et al.,
2000).

A atividade aumentada da enzima ALT pode ser explicada pela congestao
sistémica causada pela deficiéncia do coracao direito em bombear sangue, dessa
forma, levando a estase nos grandes vasos de chegada do coragdao e
congestionando 6rgaos como o figado. Barr et al. (1995) verificaram aumentos
desta enzima somente na fase aguda da doenca. Os niveis de uréia e creatinina
possivelmente estejam elevados por uma alteracao pré-renal, pois em média 20%
do débito cardiaco séo filtrados no rim e a insuficiéncia cardiaca resulta em baixo
débito, com provavel hipoperfusdo renal, a qual diminui a taxa de filtracdo e a
excrecao de creatinina e uréia. O baixo débito cardiaco explica o pulso femural
fraco e o tempo de reperfusado capilar aumentado.

Os achados primérios do eletrocardiograma sdo contracdes ventriculares
prematuras, bloqueio cardiaco e inversao da onda T (LAPPIN, 2004). Smith Jr. et
al. (2008) citaram também disturbios de conducdo e arritmias mantidas como
achados possiveis nas fases aguda e cronica da tripanossomiase. As principais
alteracOes no eletrocardiograma do animal atendido foram auséncia de ondas P e
baixa freqiéncia cardiaca, o que sinaliza para uma disfuncdo atrial (atrio
silencioso), com bloqueio do nodo sinusal, que pode acontecer na doenca
muscular atrial primaria (KRAUS et al., 2008). Apesar de nao existir um padréo
eletrocardiografico especifico para os disturbios de conducédo na cardiopatia de
etiologia chagésica, o parasita compromete principalmente as vias de conducgéo
atrio ventriculares e os ramos do feixe de Hiss, levando ao aumento da freqiiéncia
de bloqueios atrioventriculares, bloqueio de ramo e extrassistoles (SOUZA et al.,
2008). Além disso, a baixa amplitude de todos os complexos, visualizadas em
todas as derivagfes, com alguma alternancia é sugestiva de derrame pleural ou
pericardico. Efusdo pleural e pericardica foram confirmadas na necropsia do
animal.

Estudos sugerem que valores elevados das enzimas CK e CK-MB
apontam para uma lesdo miocardica persistente, no entanto outras lesdes
cardiacas podem levar a variacdes nos niveis séricos destas enzimas (BARR et
al., 1995; SOUZA et al.,, 2008). Exames mais especificos como provas
soroldgicas, parasitologicas ou técnicas moleculares podem ser empregados para
o diagndstico definitivo ante-mortem.

Conforme Ware (2006), o controle da insuficiéncia cardiaca congestiva é
centrado no controle de edema e efusdes, melhora do débito cardiaco e controle
de arritmias. O animal recebeu apenas uma dose de furosemida e morreu
algumas horas depois. A terapia no estagio agudo da doenca € voltada para a
eliminagcdo do organismo e minimizagdo da inflamacdo do miocérdio.
Benznidazole e nifurtimox séo as drogas recomendadas para o tratamento da
doenca de Chagas, mas ndo demonstram eficacia quando utilizadas no estagio
cronico. A corticoterapia pode melhorar a sobrevida dos caes com miocardite
infectados agudamente. O prognéstico da doenca é desfavoravel e o resultado é
geralmente fatal (LAPPIN, 2004; BARR et al., 2006).

Devido a natureza multissistémica da infeccdo e a variedade de sinais
clinicos, o diagnostico pode passar despercebido. A evidéncia de ritmos cardiacos
anormais e insuficiéncia cardiaca congestiva, com disfuncdo ventricular direita,
justifica a investigacdo de miocardite chagasica, especialmente em areas
endémicas (SOUZA et al., 2008).



Concluséao

A infecgdo por Trypanosoma cruzi ou doenga de Chagas, deve ser
considerada como diagnéstico diferencial em cées jovens com sinais de
insuficiéncia cardiaca congestiva, especialmente, em areas consideradas
endémicas para esta enfermidade em humanos ou animais domésticos.
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