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RESUMO

A Tripanossomiase americana canina, conhecida como Doenca de Chagas (DC), ¢ uma
enfermidade zoonotica causada pelo protozoario Trypanosoma cruzi, acometendo animais e
humanos suscetiveis. A transmissdo do protozoario ocorre pelo contato das fezes dos
triatomineos com feridas cutaneas ou pela ingestdo de alimentos contaminados. Os caes sao
considerados os principais reservatdrios do ciclo doméstico e animais sentinelas para a
doenca. Estima-se que o Brasil esteja entre os paises com maiores indices da DC, com
aproximadamente 1,1 milhdo de pessoas infectadas, provavelmente devido a problemas
ambientais, desmatamentos, moradias precarias e o desenvolvimento rural e urbano em areas
silvestres. O protozodrio afeta diretamente as células do miocardio e, durante a fase aguda da
enfermidade, os cles podem apresentar intolerdncia ao exercicio e fraqueza, sinais
inespecificos que decorrem da miocardite ou insuficiéncia cardiaca provocadas pela
infeccdo. No exame fisico ¢ possivel notar linfadenopatia generalizada, mucosas
hipocoradas, hepatomegalia e taquicardia. Caes cronicamente infectados exibem
cardiomiopatia dilatada. O tratamento para tripanossomiase canina possui efeito limitado,
sem expectativa de cura. Mesmo apds o inicio do protocolo terapéutico durante a fase aguda,
ha possibilidade de evolugdo para forma cronica da doenca. A prevencdo deve ser focada,
especialmente, no controle do vetor, na limpeza do ambiente peridomiciliar e na vigilancia
epidemioldgica dessa zoonose. Neste cenario, o presente estudo revelou os principais
aspectos da doenca de Chagas em cdes, com é&nfase nos aspectos clinicos e

anatomopatoldgicos de animais infectados.

Palavras-chave: Tripanossomiase canina, doenca de Chagas, cardiomiopatia, miocardite,
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ABSTRACT

Canine American Trypanosomiasis, known as Chagas Disease (CD), is a zoonotic disease
caused by the protozoan Trypanosoma cruzi, which affects animals and humans hosts
through contact with triatomine feces in skin wounds or by ingesting contaminated food.
Dogs are considered the main reservoirs of the domestic cycle and sentinel animals for the
disease. It is estimated that Brazil is among the countries with the highest rates of CD, with
approximately 1.1 million people infected, probably related to environmental problems,
deforestation, precarious housing, and rural and urban development in wild areas. The
protozoan directly affects myocardial cells and, during the acute phase of the disease, dogs
may show exercise intolerance and weakness, nonspecific signs that result from the
myocarditis or heart failure caused secondary to infection. On physical examination, it is also
possible to note generalized lymphadenopathy, pace mucous membranes, hepatomegaly and
tachycardia, while chronically infected dogs usually show dilated cardiomyopathy.
Treatment for canine trypanosomiasis has a limited efficacy, with no expectation of a cure.
Furthermore, even after starting the therapeutic protocol during the acute phase, there is a
possibility of the disease evolving to a chronic form. The prevention should be focused on
vector control, cleaning the peridomiciliary environment, and epidemiological surveillance
of this zoonosis. Considering this scenario, the present study reviewed the main aspects of
Chagas disease in dogs, with an emphasis in clinical and anatomopathological findings in

infected animals.

Keywords: Canine trypanosomiasis, Chagas disease, cardiomyopathy, myocarditis, zoonosis.
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1. INTRODUCAO

As zoonoses sdo enfermidades infecciosas com o potencial de transmissdo entre
animais vertebrados e humanos, provocadas por bactérias, virus, fungos ou protozoarios. O
modo como a sociedade se organiza atualmente, com intenso fluxo de pessoas, comércio
internacional e circulacdo de animais favorecem o surgimento de novas doengas zoondticas
com grande possibilidade de propagagdo. De acordo com Winck et al. (2022), os patogenos
zoonoOticos apresentam enorme ameaga para as populacdes em situacdo de vulnerabilidade
social. Nesse sentido, o risco de contdgio de patdogenos relaciona-se fortemente com o
comportamento social, costumes, crengas, tradicdes familiares, oficios laborais, fatores
ecologicos e culturais (AVILA, 1989).

A doenca de Chagas foi descoberta em 1909 pelo sanitarista brasileiro Carlos
Chagas, descrevendo como vetor da doenca o protozoario Trypanosoma cruzi, sendo o nome
da espécie em homenagem ao cientista Oswaldo Cruz. Esta enfermidade possui
comportamento zoondtico e pode ser considerada endemia urbana e rural (SIQUEIRA,
2016). Apresenta grande relevancia para a Saude Publica, haja vista a grande propagagao da
doenga na América Latina, afetando em torno de 30 mil pessoas a cada ano. Primariamente,
o protozoario causador da doenca restringia-se a vida silvestre, perpetuando-se entre
mamiferos por meio do inseto vetor ou infecgdes por via oral. Entretanto, a expansdo urbana
somada a a¢do antropica devastadora nos ambientes naturais, levou a inclusdo dos humanos
no ciclo epidemiologico da doenga, ja que os vetores triatomineos, conhecidos popularmente
como barbeiros, encontraram nas habita¢des precérias local favoravel para sua permanéncia
(DIAS & BORGES DIAS, 1979; DIAS & COURA, 1997). O cao ¢ considerado reservatorio
e animal sentinela para a doenga (PASCON et al., 2010; TOME et al., 2011; GURTLER et
al., 2014). Ademais, o seu estreito vinculo com os humanos favorece a intersec¢ao entre os
ciclos doméstico e silvestre do protozodrio.

Conforme o Boletim Epidemiologico de doenca de Chagas (2021) estima-se em
torno de um milhdo de pessoas infectadas por 7. Cruzi no Brasil. A enfermidade ¢
responsavel por cerca de seis mil mortes por ano (DEUS & STOBBAERTS, 2015),
evidenciando a relevancia da DC no contexto de Satide Unica.

Usualmente a transmissdo ocorre pela forma vetorial, no momento em que os
humanos friccionam o local da lesdo causada pelo repasto sanguineo do barbeiro,

transportando as fezes infectadas do vetor para a corrente sanguinea. Entretanto, a infeccao



pode ocorrer também por via oral, pela ingestdo de alimentos contaminados pelo
protozoario, com destaque para o agai ¢ a cana-de-acticar. Nos caes, o habito de cagar o
inseto e ingeri-lo assume importancia na cadeia epidemioldgica. Os sinais clinicos
dividem-se em duas fases, a aguda, determinada por miocardite ou encefalite,
principalmente em caes jovens, e a fase cronica, em que ocorre cardiomiopatia dilatada nos
caes mais velhos (NELSON & COUTO, 2006). Ademais, ressalta-se que os cdes podem

desenvolver a forma cronica da doenga, assemelhando-se clinicamente aos humanos.

2. REVISAO DE LITERATURA

2.1. Etiologia e transmissao

A DC ¢ causada pelo protozoario hemoflagelado 7. cruzi, intracelular obrigatorio,
pertencente a ordem Kinetoplastida, familia Trypanosomatidae, subgénero Schizotrypanum
(HONIGBERG, 1963). No sangue dos hospedeiros vertebrados pode ser encontrada a forma
tripomastigota, que infecta os vetores triatomineos quando ingerem o sangue de animais
infectados. Ao chegar no estdmago do barbeiro, o protozoario evolui para a forma
epimastigota e, em seguida, multiplica-se por divisdo binaria no intestino médio do vetor.
Assim que alcanga o intestino posterior, muta-se para a forma tripomastigota metaciclica,
caracterizada como infectante para o hospedeiro vertebrado. Os triatomineos, no ato do
repasto sanguineo, eliminam saliva na regido afetada, o que reduz a sensa¢do de dor, mas
causa prurido. Desta forma, quando o individuo coga o local acaba transportando as fezes e
urina contaminadas para o foco de lesdo, onde os parasitas serdo fagocitados e,
posteriormente, fardo multiplicagdo no citoplasma. Apos a lise da célula, os protozoarios
flagelados transformam-se em forma de amastigotas ovaladas, as quais se multiplicam por
divisdo binaria, transformando-se novamente em tripomastigotas. Quando ocorre ruptura
celular, ha liberacdo desses parasitos no sistema circulatorio, infectando células do musculo
esquelético, musculo cardiaco e células da Glia. Desse modo, ao realizar o repasto sanguineo
em novo hospedeiro suscetivel, ocorre nova infeccao, completando o ciclo (FERREIRA et
al., 2002).

Embora por vezes negligenciada, a via de transmissao oral possui grande importincia
no ciclo epidemiolégico da enfermidade, principalmente pelo habito de consumo de produtos

in natura, como o agai e a cana-de-agucar, alimentos passiveis de contaminacao pelas fezes



do vetor. De acordo com Magalhdes Santos (2014) esta via de transmissdo protagonizou
aumento de surtos da forma aguda da doenga, ocasionando, também, aumento da
morbimortalidade da doenga. Ainda, outras vias de transmissao sao relatadas, como
transfusdo sanguinea, acidental, congénita ou vertical.

Em relagdo aos vetores, popularmente conhecidos como barbeiros, pertencem a
familia Triatominae (Hemiptera; Reduviidae). Apresentam ampla distribuicdo geografica e
boa adaptacdo a ambientes domiciliares e peridomiciliares. No Brasil, os géneros mais
importantes sdo o Panstrongylus, Triatoma e Rhodnius (GALVAO, 2014). Ainda, a a¢do
antropica nos ambientes naturais favorece o avanco do vetor no meio doméstico, que
encontrou nas frestas e buracos de parede, na matéria organica e entulhos, locais favoraveis

para sobreviver (ARGOLO et al., 2008).

2.2. Epidemiologia

A Doenca de Chagas ¢ endémica em 21 paises da América Latina, como Brasil,
Colombia e Paraguai. Afeta em torno de 6 milhdes de pessoas, ocasionando 12.000 dbitos no
ano de 2019 (DNDI, 2023). Segundo o programa de Controle da DC da Fundacao Nacional
de Satde e Ministério da Saude, a regido Norte ¢ a mais critica para a DC, seguida pelo
Nordeste. Ademais, segundo o Boletim Epidemiolégico da Secretaria de Vigilancia em
Satde (Ministério da Satde, 2021), nos ultimos 15 anos houve aumento da ocorréncia de
casos associados a transmissdo oral pela ingestdo de alimentos contaminados, assim como
por transmissdo vetorial extradomiciliar, relacionada a exposi¢ao acidental ao ciclo silvestre
do agente etioldgico.

Segundo Lima et al. (2012) alguns fatores que influenciam a transmissao vetorial sdo:
proximidade com galinheiros, cercas, amontoados de entulhos, presenca de vegetagdo nativa,
residéncias com frestas e cavidades nas brechas do reboco e, também, a presenca de
mamiferos reservatorios do protozoario (COUTINHO et al., 2014; SILVA et al., 2010). Além
de desenvolver a doenga, o cao ¢ reconhecido como o principal reservatorio doméstico do
patogeno. O vinculo afetivo entre os caes e os humanos favorece o contagio humano. Assim,
o cdo ¢ caracterizado como animal sentinela, apto para participar do ciclo doméstico e

silvestre do protozoario.



2.3. Sinais clinicos e achados anatomopatologicos

Os cdes sintomaticos sdo capazes de manifestar a fase aguda ou crOnica da
enfermidade (BARR et al., 1995). No decorrer de duas a trés semanas apds a infeccdo, se da
o pico de parasitemia, promovendo a etapa aguda da enfermidade (NELSON & COUTO,
2006). Assim, os sinais clinicos dividem-se nestas duas fases, a fase aguda ¢é caracterizada
por febre, prostracdo, hepatoesplenomegalia, conjuntivite unilateral, insuficiéncia cardiaca,
miocardite, meningoencefalite e crises convulsivas. Em contraste, a fase cronica ¢ marcada
pela cardiomiopatia dilatada, resultando em intolerancia a exercicios, sincope e morte sibita
(TILLEY e SMITH, 2003; NELSON ¢ COUTO, 2006).

Segundo Oliveira (2012) a cardiomiopatia descrita em cdes doentes decorre das
lesdes produzidas por 7. cruzi nas células do miocardio, somada as reagdes imunomediadas.
Durante a patogénese aguda da doenga, os cdes apresentam inflamacdo do miocardio por
intenso parasitismo dos midcitos, além de focos de necrose em células cardiacas livres de
parasitismo. Inicialmente, a miocardite ocorre nos atrios e se estende aos ventriculos,
predominando no atrio direito e regido direita do septo interventricular. Na regidao do nddulo
atrioventricular, ocorre infiltracdo celular, dano nas fibras especificas e presenca da forma
amastigota do protozoario. No feixe His, verifica-se a presenca de intensa inflamacdo
(ANDRADE, 1974b). Por outro lado, a forma indeterminada da enfermidade no cdo ¢
similar ao que ocorre em humanos, marcada pela inexisténcia de sintomatologia e

anormalidades eletrocardiograficas (ANDRADE, 1981).

Figura 1 — Aspecto macroscopico de coragdo de cdo com miocardite chagasica. (A) Coracdo
globoso com presenga de estrias esbranquicadas (seta). (B) Dilatagdo das camaras cardiacas e
presenga de areas palidas (setas). Barra de 1cm. Fonte: Pimentel (2016).
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Estudos tém descrito que os cdes, durante a fase aguda, podem apresentar sinais
clinicos variados, como hipertermia, ascite, apatia, diarreia, linfadenopatia, anorexia,
emagrecimento, dispneia ¢ edema de membros (ANDRADE & ANDRADE, 1980; LANA et
al. 1988). Durante a fase cronica, a maioria dos animais que sobrevivem cursam com a forma
cronica indeterminada da doenga. O restante dos animais manifestam sinais de cardiopatia
cronica ou, até, de insuficiéncia cardiaca congestiva (ARAUJO et al., 2002).

Estudo conduzido por Souza et al. (2008) descreveu alteragdes clinicas encontradas
em quatro cdes infectados naturalmente por 7. cruzi no Mato Grosso do Sul, foi notado que
um animal possuia aumento focal do ventriculo direito em avaliagdo radiografica lateral,
apresentando VHS (vertebral heart size) de 11,0, além do aumento da duragdo do complexo
QRS no eletrocardiograma e aumento de ventriculo direito em didstole ao ecocardiograma em
modo-M. No mesmo estudo, trés caes manifestaram aumento na duracdo da onda P no ECG,
fato que pode estar associado a presenga de focos de fibrose intramiocéardica promovida pelo
parasita, tendo em vista que estudos em pacientes chagasicos diagnosticaram miocardite
granulomatosa com necrose e fibrose em cardiomidcitos, células primordiais para o sistema
de condugdo atrioventricular (BARR et al., 1989; ANDRADE et al., 1997, LANA et al.,
1988; KITTLESON & KIENLE, 1998). Ainda, os caes apresentaram sinais ecocardiograficos
de disfungdo sistolica (redugdo na fragdo de encurtamento) e de disfunc¢do diastolica
(espessamento da parede livre ventricular esquerda em didstole, somado ao aumento do pico
de velocidade da onda A da valvula mitral). Constatou-se, também, bloqueio atrioventricular
de primeiro grau (BAV 1) e bloqueio de ramo direito (BRD), refor¢cando os achados de
XAVIER et al. (2005), que discorreu sobre a disfungdo no sistema de condugdo
atrioventricular e nos ramos do feixe de His durante a cardiomiopatia chagasica, descrevendo
aumento da frequéncia de bloqueios atrioventriculares, de ramo e extrassistoles. Os caes
avaliados no estudo demonstraram aumento de camara ventricular direita, concordando com
Alves (2003), que notou essa alteracdo na fase cronica da doenga. Em relagdo a bioquimica
sérica, os valores de ALT (alanina aminotransferase), AST (aspartato aminotransferase), LDH
(lactato desidrogenase), ureia e creatinina apresentavam-se dentro do padrao de normalidade
para a espécie para todos os cdes avaliados. Entretanto, os valores de CK (creatina quinase)
estavam aumentados, achado que pode sugerir insulto miocardico. Os cdes apresentavam
hiperproteinemia, possivelmente associada a hiperglobulinemia, em decorréncia do processo
infeccioso e inflamatorio.

Santana et al. (2012) investigaram os sinais clinicos e aspectos laboratoriais em dez

cdes positivos para 7. cruzi situados na regido Nordeste, constatou-se que os animais



11

apresentavam-se assintomaticos, sem alteragdes em exame fisico e na afericdo de pressdo
arterial sistolica. Entretanto, verificou-se que 60% e 70% dos cdes demonstraram
trombocitopenia e anemia, respectivamente. Ainda, outros dois caes apresentaram leucocitose,
linfocitose e neutrofilia, enquanto trés caes exibiram eosinofilia. Na analise bioquimica,
observou-se hiperproteinemia e hiperglobulinemia, embora, as enzimas hepaticas (ALT e
AST), encontravam-se dentro dos valores normais para a espécie. O eletrocardiograma
revelou aumento da duragao da onda P em oito animais, achado sugestivo de aumento atrial.

Veloso et al. (2007) avaliaram 34 caes da raca Beagle infectados experimentalmente
por trés cepas de T.cruzi (ABC, Be-78 e Y), com o propdsito de descrever as alteragdes
clinicas presentes nas fases aguda e cronica da infec¢gdo, bem como os achados
parasitologicos, histopatoldgicos e moleculares relacionados a tripanossomiase nesses
animais. No tocante a sintomatologia, apenas dois animais apresentaram prostracdo e apatia,
enquanto os demais ndo manifestaram sinais clinicos, ¢ nenhum animal evoluiu para dbito
naturalmente. Foram analisados cortes histoldgicos do miocardio dos caes infectados,
identificou-se processo inflamatério mais evidente no atrio direito, onde havia maior
quantidade de ninhos de amastigotas rompidos.

Verificou-se, ainda, a presenca de infiltrados inflamatérios focais nos fragmentos
cardiacos, frequentemente relacionados com a multiplicagdo do protozoario, com lise das
células e posterior liberacdo de mediadores inflamatérios no decorrer da fase aguda da
doenca, podendo acompanhar focos de fibrose. Nos animais inoculados com as diferentes
cepas do agente, o nivel de inflamacao variou de discreto a moderado, destacando-se o padrao

focal, por vezes perivascular ou difuso (Figura 2 e 3).
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Figura 2 — Fotomicrografias padrao do miocardio de cdes da raga Beagle eutanasiados durante
a fase aguda da infec¢do. (A) Miocardio normal; (B) com processo inflamatoério discreto
constituido predominantemente por células mononucleadas; (C) moderado e (D) intenso.
Hematoxilina Eosina, X600. Fonte: Veloso V. M. (2007).

Figura 3 — Fotomicrografias do miocéardio de caes da raca Beagle eutanasiados durante a fase
cronica da infeccdo e infectados por 7. cruzi (cepas: Be-78, Y e ABC). (A) Cepa Be78: foco
inflamatorio perivascular, Hematoxilina-Eosina, X600. (B) Cepa Y: fibrose, Tricrémico de
Masson, X600. Fonte: Veloso V. M. (2007)

Santos (2006) investigou alteracdes histopatologicas no atrio direito e na medula
espinhal de caes infectados experimentalmente com formas tripomastigotas sanguineas e
metaciclicas da cepa Be-78 de T. cruzi. Parte dos animais foi submetida a imunossupressao ao
longo da fase aguda da infecgao.

Atestou-se, em analise histopatologica da medula espinhal, a presenca de processo
inflamatério dotado de nodulos gliais e infiltrados perivasculares dispersos pela substancia

branca e cinzenta da medula espinhal. No tecido cardiaco, independentemente de
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Figura 4 — Corte histologico da medula espinhal de caes jovens infectados por 7. cruzi (cepa
Be-78), em fase aguda da doenga, ilustrando infiltrados perivasculares com predominio de
células mononucleadas. (A) Cao infectado com formas tripomastigotas metaciclicas. (B) Cao
imunossuprimido infectado com formas tripomastigotas metaciclicas. (C) Cao infectado com
forma tripomastigota sanguinea. (D) Cao imunossuprimido infectado com forma
tripomastigota sanguinea. Cresil Violeta, X600. Fonte: Santos, V.R.L. (2006).

A miocardite chagasica e meningoencefalite concomitantes em pacientes gravemente
enfermos estao relacionadas a taxas maiores de mortalidade e gravidade da doenca (Pittella et
al., 1993). Em caes, esta associacdo também foi observada (Alencar & Elejalde, 1959;
Carneiro, 1998). Todavia, vale ressaltar que, apesar das alteragdes histopatologicas, os caes
estudados ndo demonstraram sintomatologia neurolédgica.

Em relato de caso descrito por Pavarini et al. (2009), acerca de dois casos de morte
stibita de cdes com doenca de Chagas, foram investigados os achados de necropsia nesses
animais. Um c30 apresentou congestdo generalizada dos 6rgdos e coragdo globoso com
dilatacdo das camaras cardiacas, enquanto no outro foi constatado, ao exame clinico externo,
palidez de mucosas e linfadenomegalia. A necropsia revelou hidropericéardio, coracao esférico
com 4reas palidas em musculatura cardiaca, além de petéquias em regido de epicardio (Figura
5). Em ambos os casos, a andlise histologica do eso6fago, estdbmago e intestino revelou a

presenga de ligeiro infiltrado linfocitario multifocal em camada muscular e ganglioneurite

mioentérica sutil em um cdo.
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Figura 5 — (A) Aspecto macroscopico de miocardite chagdsica em cdo, nota-se coragdo com
formato globoso e areas de palidez em musculatura (setas). (B) Corte macroscopico de
musculatura cardiaca, evidenciando éareas palidas. (C) Achado histopatologico de infiltrado
inflamatorio difuso em cdo com doenca de Chagas (HE Barra: 100um). (D) Pseudocisto
repleto de 7. cruzi (forma amastigota) localizado em fibra muscular cardiaca encontrado em
analise histopatoldgica (HE Barra: 50pum). Fonte: Pavarini et al. (2009).

Paiva (2011) avaliou alteragdes no esdfago e colon de cdes infectados pela forma
tripomastigota de 7. cruzi (cepas Y e Be-78) durante as fases aguda e cronica da
enfermidade. Ambas as cepas provocaram resposta inflamatoria moderada nesses o6rgaos
durante a fase aguda (Figura 6), com prevaléncia de células mononucleares. Observou-se,
também, altera¢des no plexo mioentérico (Figura 7) dos animais, composto por lesdes em
ganglios, expressas pela PGP 9.5 (protein gene product 9.5), aplicada como marcador
pan-neuronal, ja que possibilita a verificagdo e particularizagdo dos componentes
ganglionares (THOMPSON et al., 1983). Os danos provocados pelo protozodrio no sistema
nervoso entérico podem causar anomalias motoras no trato digestorio, provocando acumulo

da ingesta alimentar, evento que leva ao aumento da pressdo exercida sobre a mucosa ¢ a

dilatacdo e isquemia da area afetada (TAFURI et al., 1971).



15

Figura 6 — (H) Infiltrado inflamatério em corte histoldgico de esd6fago (camada muscular) de
cdo Beagle infectado com cepa Y de I cruzi durante a fase aguda da infecgdo.
Hematoxilina-Eosina. (I) Infiltrado inflamatério em corte histologico de cédlon (camada
muscular) de cdo Beagle infectado com cepa Be-78 de 7. cruzi durante a fase aguda da
infec¢do. Hematoxilina-Eosina. Fonte: Paiva (2011).

Figura 7 — (A) Ganglio mioentérico PGP 9.5-IR normal em animais nao infectados. (F)
Ganglio mioentérico PGP 9.5-IR reduzido em area imunomarcada de animais infectados com
a cepa Be-78 em fase cronica da infec¢do. Fonte: Paiva (2011).

2.5. Diagnéstico e tratamento

O diagnostico da DC ¢ firmado pela associacdo entre os achados clinicos, exames
complementares e o teste diagnostico recomendado. Na fase aguda da doenga recomenda-se a
realizacdo do exame de sangue a fresco investigando a presenga da forma tripomastigota de 7.
cruzi, xenodiagnostico ou PCR (GOMES et al., 2009), enquanto na fase cronica ¢ indicado o
teste sorologico de imunofluorescéncia indireta, hemaglutinagdo indireta (ALMEIDA &
SANTILIANO, 2012) e hemocultura (GOMES et al., 2009).

Em relacdo ao tratamento, sabe-se que este ¢ limitado durante a fase aguda, tendo em
vista a inexisténcia de medicacdes com efeito curativo (TILLEY e SMITH, 2015). Entretanto,
estudos referem o uso do benzonidazol (GUEDES et al., 2002), resultando em beneficios para

as lesdes cardiacas, ja utilizado para doenca de chagas em humanos (CUNHA, 2017). O
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tratamento das afecgdes cardiacas deve ser realizado segundo a necessidade sintomatica dos

animais (NELSON & COUTO, 2006).

2.6. Prevencao

A prevencao deve ser baseada no controle do vetor, atengdo aos pacientes doentes e na
orientagdo da comunidade sobre os riscos desta zoonose. Ademais, o0 ambiente domiciliar e
arredores devem ser frequentemente limpos e higienizados. Segundo as orientagdes da
Fundag¢dao Oswaldo Cruz, as constru¢des domiciliares devem ser bem-acabadas, de modo a
nao haver frestas que favoregam o abrigo dos triatomineos. Além disso, deve-se utilizar telas
em portas e janelas e realizar a aplicagao de inseticidas no ambiente peridomiciliar por equipe
técnica habilitada. Recomenda-se, também, a utilizacdo de repelentes e roupas claras e longas
no desempenho de atividades noturnas em regides de florestas (FIDALGO et al., 2018).

No que concerne a transmissao oral, as medidas preventivas envolvem a intensificagdo
das acdes de vigilancia sanitaria e inspecdo de alimentos, principalmente de refei¢des in
natura, destacando-se o agai e a cana-de-aglicar. Recomenda-se que as lampadas sejam
posicionadas afastadas das instalagdes que executam o processamento dos produtos,
reduzindo a contaminagdo por triatomineos atraidos pela luminosidade. Os funcionarios da
manipulagdo devem estar orientados quanto a boas praticas de higiene e os alimentos
comercializados necessitam de pasteurizacdo, liofilizacdo ou cozimento acima de 45°C para
eliminagdo de 7. cruzi (Ministério da Saude, 2021). Ressalta-se que ainda nio hé protocolo
vacinal profilatico seguro e eficaz para a tripanossomiase, reforcando a necessidade das

medidas profilaticas.

3. CONCLUSAO

A doenga de Chagas em caes provoca alteragdes clinicas e anatomopatologicas
predominantemente na fase aguda da infeccdo, atingindo, especialmente, o tecido cardiaco.
Todavia, o protozoario ¢ capaz de lesar o trato digestorio e o tecido nervoso dos cdes. Em
geral, a doenca provoca sinais clinicos inespecificos relacionados a miocardite e a
cardiomiopatia. O cdo destaca-se como reservatorio e animal sentinela para o ciclo doméstico,

apresentando sintomatologia clinica similar a doenga em humanos.
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