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RESUMO

A tripanossomiase canina é causada pelos protozoarios Trypanosoma cruzi e
Trypanosoma evansi. E uma zoonose de grande importancia para a satde publica,
principalmente em regides endémicas, como a América do Sul. Os vetores naturais
das tripanossomiases sdo os triatomineos (barbeiros), insetos hematéfagos. A
transmissdo ocorre quando fezes contaminadas entram em contato com mucosas,
feridas na pele ou séo ingeridas pelo hospedeiro. Também pode haver transmissao
de mé&e para filho ou por transfusdo sanguinea. Os sinais clinicos em cédes podem
envolver letargia, perda de peso, anorexia, linfadenomegalias, insuficiéncias
cardiacas graves, distlrbios gastrointestinais, hipertermia e, em alguns casos,
distarbios neuroldgicos. Os achados laboratoriais na infec¢do por Trypanosoma sp.
envolvem anemias persistentes e sem resposta, leucocitose ou leucopenia
(dependendo da fase da doenga), elevacdo de enzimas hepéticas, dos niveis de
creatinina, ureia e de proteina total sérica. Outros exames complementarem também
podem demonstrar alteracdes, como exames de imagem, de avaliacdo cardiaca
(ECG) e parasitologicos, como a deteccdo direta do parasito em esfregaco de sangue
periférico ou em outros tecidos/drgédos. O tratamento ainda é amplamente discutido
e questionado, mas pode envolver os medicamentos Benznidazol e Nifurtimox.
Assim, o presente relato visa relatar o caso de um céo adulto, residente em
Botucatu/SP, com provavel Doenca de Chagas, em que encontraram-se
tripomastigotas de Trypanosoma sp. em medula 6ssea e em esfregaco sanguineo de

sangue periférico.

Palavras chave: Doenca de Chagas Canina, Tripanossomiases, Mielograma.
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ABSTRACT

Canine trypanosomiasis is caused by the protozoa Trypanosoma cruzi and
Trypanosoma evansi. It is a zoonosis of great public health importance, especially
in endemic regions like South America. Triatomine bugs serve as the natural
vectors, transmitting the parasites through contact with contaminated feces on
mucous membranes, skin wounds or ingest. Transmission can also occur from
mother to offspring or through blood transfusion. Clinical signs in dogs may include
lethargy, weight loss, anorexia, lymphadenopathy, severe heart failure,
gastrointestinal disorders, hyperthermia and, in some cases, neurological disorders.
Laboratory findings in Trypanosoma sp. infection involve persistent and
unresponsive anemias, leukocytosis or leukopenia (depending on the disease
phase), elevated liver enzymes, creatinine, urea and total serum protein. Additional
tests may reveal changes, such as imaging and cardiac (ECG) and parasitological
exams, detecting the parasite in peripheral blood smears or other tissues/organs.
Treatment is still widely discussed but may involve medications such as
Benznidazole and Nifurtimox. This case report aims to describe the case of an adult
dog from Botucatu, Sdo Paulo, with probable Chagas disease, where Trypanosoma

sp. trypomastigotes were found in bone marrow and peripheral blood smears.
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1. Introducéo

A tripanossomiase canina € causada pelos protozoarios Trypanosoma cruzi (T.
cruzi), que causa a Doenca de Chagas, e Trypanosoma evansi (T. evansi), sendo esse
Gltimo conhecido como tripanossomiase africana, “surra” ou “doenga do sono*“ (JONES
et al., 2000). Na natureza, a doenca é considerada enzodtica e circulante entre aves,
mamiferos e animais selvagens, tornando-se uma zoonose no momento da aproximacao
de seres humanos e animais domésticos com animais reservatorios de areas rurais
(GOMES et al., 2007; ROSYPAL et al., 2007).

Na América do Sul, incluindo o Brasil, além do contato com o0s animais
reservatorios, os seres humanos convivem de igual modo com os insetos vetores da
doenca de Chagas (T. cruzi), que possui grande prevaléncia, e de outras
tripanossomiases, sendo esses triatomineos conhecidos como barbeiros (AMORA,
2004). Pertencem & ordem Hemiptera, familia Reduviidae e subfamilia Triatominae, o
que os caracterizam como hemat6fagos e noturnos, levando-os ao habito da alimentacao
de sangue de animais mamiferos, incluindo o homem (ZELEDON et al., 2016).

A avaliacdo rotineira de cdos com sintomatologia clinica relacionada as
tripanossomiases é de suma importancia, uma vez que esses animais sao um dos
principais hospedeiros urbanos e, consequentemente, sdo considerados animais
sentinelas da doenca de Chagas (ABAD-FRANCH et al., 2010; BARBABOSA-
PLIEGO et al., 2011; CASTILLO-NEYRA et al., 2015; GREENE, 2012).

Em cdes, a doenca pode causar febre, anemia, problemas cardiacos (como
miocardite) e oculares, principalmente a opacidade de cérneas (SOULSBY, 1982).
Além disso, todas as espécies de Trypanosoma Sdo capazes de gerar parasitemia
elevada, anemias intensas e manifestacbes hemorragicas em mucosas e serosas
(URQUHART et al., 2002). Devido a inespecificidade de sinais clinicos que a doenca
de Chagas pode acarretar, o diagnostico pode ser tardio ou até mesmo inexistente. O
sinal clinico mais conhecido e esperado é a miocardite chagasica, acompanhada por
ritmos cardiacos anormais e insuficiéncia cardiaca congestiva com disfuncdo de
ventriculo direito (SOUZA et al., 2008).

Para o tratamento de tripanossomiases em caes, especialmente a doenca de

Chagas, deve-se levar em conta que ndo ha cura definitiva e o processo é desafiador,



sendo longo e podendo oferecer, no maximo, uma qualidade de vida razoavel ao animal
(AMORA, 2004; DESQUENES et al, 2001). Quando empregados, alguns
medicamentos podem oferecer riscos devido aos seus efeitos colaterais. O Benznidazol
pode ocasionar sintomatologia neurolégica como perda de equilibrio, apatia, émese,
hipertonia e hipereflexia de membros posteriores em cdes (ETTINGER & FELDMAN,
1997). Outro medicamento, o Nifurtimox (5-nitrofurano), utilizado nos Estados Unidos
como opcao ao tratamento, ocasiona efeitos colaterais graves aos cdes como problemas
neuroldgicos e gastrointestinais (ETTINGER & FELDMAN, 1997).

O seguinte trabalho possui como objetivo relatar o caso de um céo, da raca Border
Colie, de 3 anos de idade, com tripanossomiase (provavel Doenca de Chagas) pela

presenca de tripomastigotas de Trypanosoma sp. em medula dssea.

2. Revisdo de Literatura

2.1 Epidemiologia

Em 1908, o médico brasileiro Carlos Chagas identificou a presenca de parasitos
flagelados em intestinos de insetos triatomineos e concluiu que possuiam morfologia
caracteristica de tripanossomatideos. De tal modo, submeteu macacos a picadas desses
insetos e, observou, mais tarde, a presenca de tripomastigotas no sangue periférico
desses animais, nomeando o protozoario como T. cruzi (ELOY & LUCHEIS, 2009;
VERONESI & FOCACCIA, 2002). Tempos depois, Carlos Chagas encontrou 0 mesmo
parasito no sangue periférico de uma crianca, concluindo que o T. cruzi era causa de
uma doenca endémica muito comum nas regides centrais do Brasil (VERONESI &
FOCACCIA, 2002). Em 1911, Carlos Chagas relatou que o parasito se fazia presente
de igual modo em outros estados brasileiros, como Goias, Minas Gerais, Mato Grosso,
sul da Bahia e, possivelmente, em S&o Paulo (ELOY & LUCHEIS, 2009; DIAS et al.,
2000).

2.2 Etiologia

As espécies de Trypanosoma spp. sdo protozoarios flagelados pertencentes ao

subfilo Mastigophora, filo Sarcomastigophora, classe Kinetoplastidae e ordem



Kinetoplastida. Apresentam uma organela especifica (cinetoplasto) e nucleo com
condensacdo de seu DNA (DE SOUZA, 2000). Dentre essas espécies, varias parasitam
humanos e animais, incluindo o T. congolensis, T. vivax, T. equiperdum, T. cruzi, T,
rangeli, T. evansi e T. brucei (HERRERA et al., 2005).

Os tripanossomideos possuem trés formas morfologicas ao longo do seu ciclo. A
forma tripomastigota é encontrada livre na circulacdo sanguinea do hospedeiro, com
seu corpo achatado, em forma de fuso e seu nucleo vesicular localizado centralmente.
Possui seu cinetoplasto grande e subterminal (posterior ao nucleo) e, proximo a essa
estrutura, origina-se um unico flagelo que percorre o corpo e projeta-se anteriormente
ao protozoario (BARR, 2009).

A forma amastigota € intracelular, possui forma esférica e contém seu ndcleo e
cinetoplasto em forma de bastdo. Possui coloracdo citoldgica semelhante as
tripomastigotas, possuindo como Unica diferenca a coloragdo mais densa do
cinetoplasto. Nesse formato, o flagelo é muito pequeno e raramente é visivel sob
microscopia optica (BARR, 2009).

A terceira e ultima forma do parasito é a epimastigota, encontrada nos intestinos
dos vetores triatomineos, comumente conhecidos como “barbeiros”. Os epimastigotas
sdo flagelados, em forma de fuso e possuem seu cinetoplasto anterior ao nucleo do
protozoario (BARR, 2009).

Apos se alimentarem de sangue humano ou animal, os vetores eliminam o parasito
em suas fezes quase que instantaneamente ao ato da picada. Como resposta a agressao
na pele, a picada do barbeiro causa intenso prurido no local, ato que facilita o
arrastamento das fezes a lesdo e ocasiona a penetracdo das formas tripomastigotas
metaciclicas infectantes de Trypanosoma sp no hospedeiro. (WANDERLEY, 1994).
Além disso, sabe-se que o T. cruzi também pode penetrar no hospedeiro por outras vias,
como nariz, boca, mucosas oculares e feridas recentes na pele. Outras vias de infec¢do
incluem transmissdo congénita, sanguinea, transplantes de 6rgéos e até por meio de
acidentes laboratoriais (SARMENTO et al., 2007).

Carnivoros domeésticos, principalmente os caes, se infectam com T. cruzi ou T.
evansi no momento em que ingerem 0s insetos vetores da doenca, alimentos
contaminandos com fezes dos barbeiros ou até mesmo pela alimentacdo com 6rgaos ou

carcacas frescas de animais mortos por tripanossomoses (HERRERA et al., 2005;
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SARMENTO et al., 2007; RIBEIRO et al., 1987; URQHART et al., 1996; ROJAS et
al., 2005; AQUINO, 2007; BARR et al., 2006).

2.3 Patogenia e Sinais Clinicos

Ap0s adquirir a infeccdo, os tripomastigotas adentram as células de defesa do
hospedeiro, principalmente macrofagos, e evitam a acdo direta do sistema imunolégico,
tendo como consequéncia o espalhamento e multiplicagdo do parasito no organismo.
Pode-se encontrar a forma tripomastigota no sangue periférico do organismo infectado
em apenas trés dias apés a infeccao inicial (BARR, 2009). Com a evolucdo da doenga,
0 protozoéario acelera seus ciclos de multiplicacdo intracelular, contribuindo para o
aumento do numero de tripomastigotas circulantes e atingindo o pico da parasitemia
com aproximadamente 17 dias ap6s a infec¢cdo, momento em que observa-se no
hospedeiro aumento generalizado de linfonodos e miocardite aguda (BARR, 2009).

Assim como observado em humanos, ha trés formas distintas da miocardite
chagéasica em cdes: a aguda, a latente (ou indeterminada) e a cronica. A semelhanca se
estende também as alteracGes anatomopatoldgicas e histopatoldgicas, principalmente as
cardiacas (BARR, 2009; SCALABRINI et al., 1996; CALIARI et al., 2002). Além dos
distdrbios cardiacos, a infeccdo por T. cruzi em cdes pode acarretar em distdrbios
neuroldgicos (3%) e danos viscerais (6%) (PASCON, 2007).

A doenca de Chagas é caracterizada pela fase aguda (sintomatica ou
assintomatica) que pode durar, aproximadamente, dois meses, evoluindo entdo para
uma fase mais crénica (também conhecida como forma indeterminada) que ira se
prolongar pelo resto da vida do animal (TEIXEIRA et al., 1990). Em relacdo a fase
aguda, observa-se maior incidéncia em cées jovens, entre cinco e seis meses de idade.
Esses animais manifestam uma extensa infeccdo sistémica, com lesGes no miocérdio e
no sistema nervoso central. O animal ainda pode apresentar anorexia, diarreia,
linfadenopatias e até morte subida, o que pode ndo ocorrer com caes adultos, em que a
fase aguda é de dificil diagnostico devido aos sinais clinicos menos aparentes ou até
mesmo ausentes (ETTINGER & FELDMAN, 1997; BARR, 2009).

A forma indeterminada, ou cronica, pode levar até 36 meses para acontecer apds

a infeccdo inicial, sendo caracterizada por problemas cardiacos graves, como dilatagdo
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miocardica e arritmias ventriculares. Inicialmente, os problemas cardiacos se iniciam
no lado direito do 6rgdo, progredindo para uma insuficiéncia biventricular generalizada
(ETTINGER & FELDMAN, 1997). De tal modo, a patogenia por trds da grave
cardiopatia causada por T. cruzi pode ser explicada pela destruicdo direta do tecido
muscular pelo parasita (TEIXEIRA et al., 1990).

Na fase aguda da doenca sdo observados aumento na atividade sérica de ALT
(arginina aminotransferase), AST (alanina arminotransferase) e LDH (lactato
desidrogenase), além de ureia e creatinina. Os valores da atividade de FA (fosfatase
alcalina) e de GGT (gamaglutamiltransferase) podem estar ou ndo aumentados
dependendo do acometimento do figado (BARR et al., 1991). Devido ao dano de tecidos
cardiacos pelo aprisionamento dos tripanossomos nesses tecidos, ha liberagdo/aumento
de creatinoquinase (CK) (David & Michaeal, 2003). De igual modo, espera-se o
aumento no valor da proteina total sérica, na fracdo das globulinas (associada a hiper-
gamaglobulinemia), uma vez que o parasita causa estimulacdo antigénica ao organismo
infectado (AQUINO et al., 2002).

A anemia é frequentemente observada em cées com infeccdo natural por T. cruzi
ou T. evansi. Para Aquino (1997), a anemia é relatada a partir da segunda semana ap0s
o0 inicio da infeccdo, sendo descrita como macrocitica e normocrémica (no intervalo
entre a quinta e sétima semanas) e normocitica normocrémica até o final do periodo de
seu estudo (82 dias). Os mecanismos causadores da anemia nas tripanossomiases ainda
ndo sdo bem elucidados, mas consideram-se a supressdo da atividade eritropoietica
devido a depressdo medular, hemolise advinda de imunodestruicdo, hemodiluicéo,
produtos/toxinas liberados pelo parasita e acdo direta do agente no organismo (ELOY
& LUCHEIS, 2009).

Em relagdo a linhagem leucocitéria, varios autores destacam que h& pouca ou
nenhuma alteracdo nas contagens totais de leucdcitos. Todavia, alguns cées infectados
de modo experimental apresentaram leucopenia por neutropenia nas primeiras semanas,
voltando aos valores normais de leucocitos apos a quinta semana (FRANCISCATO et
al., 2007; AQUINO et al., 2002; SANDOVAL et al., 1994).

Em infeccbes naturais, considera-se a hipoglicemia um achado clinico-
laboratorial de grande valia. Tal fato se deve a comprovagdo, por meio de estudos, da

queda da glicose no sangue ser inversamente proporcional a contagem de tripanossomas
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na circulacdo periférica do animal infectado. O mesmo ndo ocorre em infeccdes
experimentais (SANDOVAL et al., 1994).

2.4 Diagnostico e Tratamento

Todas as tripanossomiases devem ser consideradas em quaisquer animais que
vivem ou tenham vivido (mesmo que anos antes) em regides endémicas da doenca e
que estejam apresentando sinais de miocardite, cardiomiopatias e outras manifestacdes
clinicas correlacionadas a infecgdo por Trypanosoma sp. Tripomastigotas podem ser
visualizados no sangue periférico, por meio de esfregaco sanguineo, principalmente
durante a fase aguda da doenca (BARR, 2009). Entretanto, a parasitemia pode estar
baixa no momento do exame, exigindo alguma outra técnica que concentre 0s parasitas
livres no sangue, como o0 método de concentracdo pela centrifugacdo de tubo de
microhematdcrito, que destaca os agentes circulantes e caracteristicamente mdveis
(ARAUJO et al., 2002; BARR, 2009).

Em relacdo a doenga de Chagas, durante as fases indeterminada e cronica, a
realizacdo de sorologia e PCR é de extrema importancia e auxilio ao diagnostico da
doenca, uma vez que a parasitemia é baixa. A reacdo de imunofluorescéncia indireta
(RIFI) também é comumente utilizada para o diagnéstico da doenca. Esse teste confirma
a presenca de anticorpos contra T. cruzi, podendo ter reacdo cruzada com anticorpos
contra Leishmania sp., sendo necessario descartar a leishmaniose dos possiveis
diagnosticos diferenciais (BARR & GREENE, 2006; NABITY et al., 2006).

No caso de doenca de Chagas, o padrdo-ouro é considerado quando ha a
associacdo da sorologia com os sinais clinicos apresentandos pelo animal. A titulacao
do soro se torna positiva, aproximadamente, ap6s 21 dias depois da infeccdo, persistindo
durante toda a vida do animal, independente de parasitemia ou desenvolvimento de
sinais clinicos (BARR et al., 1991; ARAUJO, et al., 2002).

Em quase todos os casos relatados, a doenca de Chagas é diagnosticada de modo
tardio nos cées, ou seja, durante a fase cronica. Infelizmente, nessa fase da enfermidade,
o tratamento raramente tem efeito clinico, além de pouca capacidade de alterar o
progndstico reservado relacionado ao desfecho da doenca. Assim, a terapia

medicamentosa deve ser voltada a insuficiéncia cardiaca e as arritmias ventriculares
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consequentes da tripanossomiase, embora o tratamento também ndo seja totalmente
eficaz contra essas cardiomiopatias (BARR, 2006).

A terapia medicamentosa envolve o uso de Nifurtimox (sob o nome comercial de
“Lampit”, Bayer) em associagdo com corticosteroides e Benznidazol (Lafepe, Roche ¢
ELEA laboratories) (ANDRADE et al., 1981). O Nifurtimox traz sérios efeitos
colaterais durante o seu uso, tornando o Benznidazol o farmaco de escolha no
tratamento de cdes. Atualmente, o principal efeito colateral relatado do Benznidazol é
a émese (VIOTTI et al., 1994; BARR, 2009). Raramente os tratamentos clinicos
resultam em cura ou melhora definitiva. O prognostico é de reservado a ruim, além do
risco zoondtico envolvido (principalmente para os médicos veterinarios e tutores

envolvidos), devendo ser considerada a eutanasia nesses casos (MEURS et al., 1998).

3. Relato de Caso

Um céo da raca Border Collie, de 3 anos, 17 kg e natural do estado de Rondénia
foi atendido no dia 30 de marco de 2022 (dia 0) na triagem do Hospital Veterinario
(HV) da Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia (FMVZ) da UNESP de
Botucatu, Sdo Paulo, apresentando prostacdo, cegueira repentina (ha aproximadamente
2 meses), uveite com suspeita diagndstica de leishmaniose. Soube-se que 0 cdo e seus
tutores, haviam se mudado para S&o José do Rio Preto, Sdo Paulo, ha aproximadamente
1 ano, periodo em que o animal comecou a apresentar alopecia periorbital e foi
diagnosticado por colega com “hemoparasitose” e uveite, ambos tratados, além de
suspeita de leishmaniose e doenca de Chagas. N&o possuia vacinas éticas e nem controle
adequado de vermes e ectoparasitas. O paciente foi entdo encaminhado para FMVZ para
melhor elucidacdo diagndstica.

No exame fisico constatou-se a cegueira do animal, além de dificuldade
locomotora (iniciada ap6s episddio convulsivo hd 1 semana), fraqueza muscular,
cansaco facil, andar em circulos e head-pressing. O cdo também apresentava
oligodipsia, oliguria, hiporexia (com episédio de regurgitacdo), diarreia com
hematoquezia, abdominalgia intensa e ferida em dorso, préxima ao membro toracico
direito, por provavel picada de inseto. Apresentava mucosas hipocoradas, escore de

condicdo corporal baixo (4/9), pulso fraco, frequéncia cardiaca de 40 batimentos por
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minuto, glicemia de 58 mg/dL e temperatura corpérea de 38,3 °C no dia.

Devido as suspeitas diagnosticas de leishmaniose e doenca de Chagas, o céo foi
encaminhado para o setor de Molésticas Infecciosas dos Animais para continuidade do
caso. Nesse mesmo dia realizou-se o eletrocardiograma (ECG), constatando-se
hipertrofia da parede de ventriculo esquerdo, insuficiéncia valvar mitral e de triscuspide
de graus moderados.

O hemograma revelou uma anemia normocitica normocrémica (4,06x10°
hemacias/uL, hemoglobina 8,5 g/dL e hematdcrito de 27%) com hiperproteinemia (11,0
g/dL) e trombocitopenia (130.000 plaquetas/uL). No leucograma contatou-se contagem
normal de leucocitos (11.100 células/uL), com linfopenia (900 linfocitos/ul) e
eosinopenia (0%). No esfregaco sanguineo realizado com o sangue total do animal,
contatou-se a presenca de monadcitos ativados e de tripomastigota de Trypanosoma sp.
(Figura 1).

e .
g

Figura 01 — Presenca de tripomastigota de Trypanosoma sp. (seta preta) em esfregaco

sanguineo de um céo da raga Border Collie. Coloracdo em Panotico Rapido® no aumento de
1000x. Fonte: arquivo pessoal (2022).

No exame de bioquimica sérica contatou-se aumento da concentracdo de ureia
(113,0 mg/dL) e creatinina (1,80 mg/dL), alem de aumento da atividade sérica da FA
(166,0 UI/L) e GGT dentro do valor de referéncia (2,5 UI/L). Além disso, houve
aumento da proteina total sérica (9,8 g/dL), com aumento da fragdo das globulinas (7,70
g/dL) e diminuicéo da fracdo da albumina (2,1 g/dL).

Também foram solicitados os exames de sorologia para leishmaniose e

toxoplasmose, ambos realizados & partir da reacdo de imunofluorescéncia indireta
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(RIFI). Para o exame de toxoplasmose observou-se a titulagdo de 64 na RIFI (baixa,
sugestiva de contato) e de 320 para a leishmaniose, indicando uma possivel infec¢éo ou
reacdo cruzada a presenca de Trypanosoma sp.

No dia seguinte (31 de margo de 2022 — dia 1) foi solicitada a dosagem sérica de
CK, que mostrou-se acima dos valores de referéncia (294,0 UI/L).

Ao ser encaminhado para o setor de Oftalmologia do HV/FMVZ, confirmou-se a
uveite com cegueira total do cdo. No dia 3 (02 de abril de 2022) notou-se pouca
diferenga no eritrograma em relagdo ao exame anterior, com mudangas significativas
apenas no leucograma, com contagem total de leucocitos de 15.300 células/pL,
neutrofilia (14.700 células/uL) e linfopenia (300 células/uL). Ja 0o exame bioquimico
evidenciou o retorno a normalidade nos valores de ureia e creatinina em relacdo ao
exame anterior (52,0 mg/dL e 1,11 mg/dL, respectivamente), incluindo uma nova
dosagem de glicose no valor de 64,0 mg/dL.

No dia 4 (03 de abril de 2022) o animal apresentou uma piora significativa com
hematoquezia profusa, intensa prostracdo e piora em seus sinais clinicos neurolégicos
(ataxia, head-tilt e head-pressing). Foi recomendado aos tutores a realizacdo da
eutanasia nesse mesmo dia devido ao péssimo progndéstico e auséncia de tratamento
para a doenca de Chagas.

Antes da realizacdo da eutanasia, foi solicitado como ultimo exame a coleta de
medula 6ssea (mielograma) para complemento diagndstico e tentativa de visualizar uma
possivel presenca de tripomastigotas de Trypanosoma sp. também em medula.
Realizou-se a puncdo pelo Umero proximal esquerdo, em que 17 laminas contendo
squash sanguineo foram confeccionadas, fixadas em metanol e coradas em Pandtico
Rapido® para posterior analise.

O mielograma evidenciou uma celularidade diminuida para a faixa etéaria e
espécie do animal, todavia, com uma relagcdo mieloide:eritroide normal para a espécie
(1,2), sugerindo uma diminui¢do em igual escala das linhagens envolvidas. A série
megacariocitica encontrava-se se normal em nudmero e morfologia, assim como a
linhagem linfoide, com predominio de linfécitos pequenos e tipicos e alguns
plasmaocitos. Essa descricdo corrobora para uma interpretacdo final de hipoplasias
eritroide e mieloide, com trombocitopenia periférica possivelmente relacionada ao

consumo, sequestro, perda ou destruicao.
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Constatou-se a presenca de tripomastigotas de Trypanosoma sp. no material
medular analisado (Figura 2), auxiliando na conclusdo diagnostica de Doenca de

Chagas canina, associados aos outros achados clinico-laboratoriais e epidemiolégicos.

~% o
(ﬁ; ! .:4 -

m ' 80,

Figura 02 — Presenca de tripomastigotas de Trypanosoma sp. em material medular de um céo

da raca Border Collie. Coloragdo em Panético Rapido® no aumento de 1000x. Fonte: arquivo
pessoal, 2022.

4. Discussdo

Ha uma literatura vasta sobre as tripanossomiases caninas no Brasil, uma vez que
a América Latina é considerada endémica para as enfermidades causadas pelas espécies
de Trypanosoma. O paciente € oriundo do estado de Rond6nia, uma area intensamente
acometida pela doenca de Chagas, informacéo essa de extrema valia para o diagnéstico
clinico devido a importancia da informagdo epidemioldgica (ELOY & LUCHEIS,
2009). Por ser um cdo adulto, de 3 anos, o paciente deste relato possivelmente
desenvolveu a forma crénica da Doenca de Chagas canina, que pode levar até 36 meses
para se instalar (Ettinger & Feldman 1997).

Assim como no presente relato, nessa fase indeterminada é comum a presenca de
problemas cardiacos graves, como a hipertrofia da parede de ventriculo esquerdo e a
insuficiéncia valvar mitral diagnosticadas pelo ECG, além de toda a sintomatologia
clinica observada, como hipertermia, anemia, caquexia, problemas gastrointestinais e
neurologicos (SOULSBY, 1982; ETTINGER & FELDMAN, 1997). De tal modo, o
paciente passou pela fase aguda em algum momento apos a infecgédo. Para Barr (2009)

e Ettinger & Feldman (1997) essa fase é capaz de acarretar, em cées jovens, afeccdes
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no sistema nervoso central, o que pode explicar a sintomatologia neuroldgica no
paciente. Ainda, para Soulshy (1982), a presenca de disturbios oculares (dentre varios
sinais clinicos) pode ocorrer durante o desenvolvimento da doenca, como visto no
quadro de uveite apresentado pelo paciente.

Em relacdo as alteracdes laboratoriais, 0 paciente apresentava anemia normocitica
e normocrdomica persistente, sem causa definida, assim como a trombocitopenia. Para
Eloy & Lucheis (2009), os fatores causadores de anemia ainda ndo séo bem elucidados
na literatura, possuindo, como possivel causa, a supressdo da atividade eritropoietica
devido a supressao medular e trombocitopenia por possivel consumo periférico, ambos
constatados no exame de mielograma do paciente. Em relacdo ao leucograma, apenas a
linfopenia persistente € comumente encontrada em cdes com tripanossomiases
(FRANCISCATO et al., 2007; AQUINO et al., 2002; SANDOVAL et al., 1994).

Para Barr e colaboradores (1991), ha o aumento mais perceptivel nas atividades
séricas de AST, e concentracOes de ureia e creatinina no exame bioquimico de pacientes
com Chagas na fase aguda, alteragdes essas que podem se estender para a fase cronica
da doenca. Ainda para os autores, é esperado ou ndo o aumento da atividade da FA e
GGT nos animais doentes. O animal, em provavel fase indeterminada, apresentava
aumento nos valores de ureia e creatinina somente no dia 01, apresentando a
normalizacdo desses valores no dia 03, possivelmente por uma reidratacdo apds
fluidoterapia. Ainda, como esperado, houve o aumento no valor da proteina total sérica
pelo aumento na fracdo das globulinas, devido a hipergamaglobulinemia (AQUINO et
al., 2002).

Para David e Michaeal (2003), os niveis elevados de CK sérica podem ser
explicados pela lesdo ativa dos tripanossomos nos tecidos musculares cardiacos do
paciente, levando a liberacdo, pelas células do 6rgéo, da creatina quinase no sangue.

Para Sandoval e colaboradores (1994), a queda da glicose no sangue é
inversamente proporcional a contagem de tripanossomas circulantes em cées infectados
naturalmente por Trypanosoma sp., assim como Visto no paciente, que apresentou
valores de glicemia de 58 e 64 mg/dL nos dias 1 e 3, respectivamente.

Em relacdo ao diagnostico, € de extrema importancia que seja realizado o exame
de PCR, principalmente se o animal estiver apresentando a fase cronica da doenca, uma

vez que nessa fase a parasitemia é baixa (BARR & GREENE, 2006). Embora sem a
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realizacdo de PCR, encontrou-se em sangue periférico e em medula dssea do paciente
a presenca de tripomastigotas de Trypanosoma sp., corroborando para a o diagnostico
de tripanossomiase/Chagas. Realizou-se apenas a RIFI para toxoplasmose (com
titulacdo baixa, sem valor diagnostico) e para Leishmania sp., resultando em titulacdo
significativa, evidenciando uma possivel reacdo cruzada da doenca de Chagas com a
leishmaniose (NABITY et al., 2006).

Devido a dificuldade diagnostica nos animais, a doenca de Chagas ainda possui
como padrdo-ouro diagnostico a associacdo de sorologias com o0s sinais clinicos
apresentados pelo animal, além de sua origem e histérico epidemioldgico (BARR et al.,
1991; ARAUJO, et al., 2002). Seguindo desse presuposto, 0 paciente foi eutanasiado
devido ao agravamento de seu caso, com diagndstico presuntivo de doenga de Chagas.

5. Considerac0es Finais

Embora com uma literatura vasta sobre a doenca de Chagas ainda é de dificil
diagndstico nos cées, devido aos sinais clinicos inespecificos e semelhanga com outras
doencgas infecciosas, como a leishmaniose. De modo geral, deve-se incluir as
tripanossomoses como um dos diagnosticos diferenciais em animais domésticos sempre
que possivel, ainda mais em regides endémicas e epidemiologicamente favoraveis para
a doenca.

O achado do triposmatigota de Trypanosoma sp. em esfregaco sanguineo de
sangue periférico e em mielograma foi de suma importancia para a confirmacédo da
suspeita diagndstica de infeccdo por T. cruzi. Além disso, foi possivel esclarecer a causa
da anemia arregenerativa, confirmando ser de origem medular, além da trombocitopenia
de causa periferica. Estes exames podem ser uma alternativa de diagnéstico clinico para
casos Nnos quais 0s pacientes apresentam sorologias com titulagGes pertinentes para
Trypanossoma sp. e/ou Leishmania sp. ao passo que ndo se realiza o exame
confirmatorio por PCR de rotina.

Assim sendo, é necessario incluir a doenca de Chagas nas suspeitas clinicas
quando o animal, dentre os variados sinais inespecificos (como hipertermia, anemia,
caquexia e problemas gastrointestinais, por exemplo), também venha a apresentar

sintomatologia neuroldgica pertinente, como episddios convulsivos, dificuldade
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locomotora com fraqueza muscular, andar em circulos e head-pressing. Problemas
oculares usualmente costumam ser vistos de igual modo nesses casos, como a cegueira
e uveite presentes no cdo. Linfopenias, hiperproteinemia, hipoglicemia e aumento da
atividade sérica de CK também s&o achados laboratoriais que, embora inespecificos,
auxiliam na conducéo do caso. Dessa maneira, economiza-se tempo para o diagnostico
precoce do paciente, aumentando a eficacia do tratamento e sua expectativa de vida,
sem que uma eutanasia imediata seja realizada.

A eutanéasia nos casos de Chagas é comum e, ha até pouco tempo, preconizadas
antes da instauracdo de protocolos de tratamento. A eutanasia também ¢é reflexo da
demora de um diagnostico definitivo, uma vez que a doenca de Chagas, assim como as
tripanossomiases em geral, sdo altamente debilitantes e de rapido desenvolvimento em
animais domeésticos, diminuindo a eficdcia do tratamento existente e piorando o

prognostico do paciente.

6. Referéncias Bibliograficas

ABAD-FRANCH, F.; SANTOS, W. S.; SCHOFIELD, C. J. Research needs for Chagas disease
prevention. Acta Tropica, v. 115, n. 1, p. 44-54, 2010.

AMORA, S. S. A. Epidemiologia da leishmaniose e tripanossomiase canina no municipio de
Mossor6 [dissertacdo de mestrado]. Fortaleza: Faculdade de Veterinaria da Universidade
Estadual do Cear4; 2004. 90 p.

ANDRADE, Z. A.; ANDRADE S. G.; SADIGURSKY, M. Experimental Chagas’ disease in dogs.
Archives of Pathology & Laboratory Medicine, v. 105, p. 460-464, 1981.

AQUINO, L. P. C. T. Aspectos clinicos, imunoldgicos e patoldgicos da infeccdo experimental em
caes por Trypanosoma evansi [dissertagdo de mestrado]. Jaboticabal: Faculdade de Ciéncias
Agrarias e Veterinérias da Universidade Estadual Paulista, 1997, 93 p.

AQUINO, L. P. C. T. et al. Hematological, biochemical and anatomopathological aspects of
experimental infection with Trypanosoma evansi in dogs. Arquivo Brasileiro de Medicina
Veterinaria e Zootecnia, v. 54, n. 1, p. 8-18, 2002.

AQUINO, L. P. C. T. Importancia da infeccdo por Trypanosoma evansi em caes no Brasil; 2007
[atualizado em 12 de marco de 2009; citado em 27 de outubro de 2023]. Disponivel em:
http://www.fav.br/programasinst/Revistas/revistas2007/veterinaria/Importancia_da_infeccao.pdf.

ARAUJO, F. M. et al. Follow-up of experimental chronic Chagas’ disease in dogs: use of
polymerase chain reaction (PCR) compared with parasitological and serological methods. Acta
Tropica, v. 81, p. 21-31, 2002.



20

BARBABOSA-PLIEGO, A.; CAMPOS, P.; OLIVARES, D.; APARICIO-BURGOS, J. E;
MONTES DE OCA-JIMENEZ, R.; MARTINEZ-CASTANEDA, J. S.; OCHOA-GARCIA, L.;
GUZMAN-BRACHO, C.; ESTRADA-FRANCO, J. G.; GARG, N. J.; VAZQUEZ, J. C. Prevalence
of Trypanosoma cruzi in dogs (Canis familiaris) and triatomines during 2008 in a sanitary region of
the State of Mexico. Vector Borne Zoonotic Dis., v. 11, n. 2, p. 151-156, 2011.

BARR, S. C. American trypanosomiasis. In: GREENE, C. E. (Ed.). Infectious diseases of the dog
and cat. 2-ed. Philadelphia: WB Saunders, 2006, p. 676 — 680.

BARR, S. C. Canine Chagas’ Disease (American Trypanosomiasis) in North America. Veterinary
Clinics: Small Animal Practice, v. 9, p. 1055-1064, Elsevier, 2009.

BARR, S. C. et al. Antibody and lymphoblastogenic responses of dogs experimentally infected with
Trypanosoma cruzi isolates from North American mammals. Veterinary Immunology and
Immunopathology, v. 29, p. 267-283, 1991.

BARR, S. C.; GOSSETT, K. A.; KLEI, T. R. Clinical, clinicopathologic, and parasitologic
observation of trypanosomiasis in dog with North American Trypanosoma cruzi isolates. American
Journal of Veterinary Research, v. 52, n. 6, p. 954-960, 1991.

BARR, S. C.; GREENE, C. E.; MATETE, G. Trypanosomiasis. In: Greene, C. E. (editor). Infectious
diseases of dog and cat. 3a ed. St. Louis: Saunders, 2006. P. 445-450.

CALIARI, M. V.; MACHADO, R. P.; LANA, M.; CAJA, R. A. F.; CARNEIRO, C. M.; BAHIA,
M. T., et al. Quantitative analysis of cardiac lesions in chronic canine chagasic cardiomyopathy.
Revista do Instituto de Medicina Tropical de S&o Paulo, v. 44, n. 5, p. 273-278, 2002.

CASTILLO-NEYRA, R.; CHOU CHU, L.; QUISPE-MACHACA, V.; ANCCA-JUAREZ, J;
CHAVEZ MALAGA, F. S.; BASTOS MAZUELOS, M.; NAQUIRA, C.; BERN, C.; GILMAN, R.
H.; LEVY, M. Z. The potential of canine sentinels for reemerging Trypanosoma cruzi transmition.
Preventive Veterinary Medicine, v. 120, n. 3, p. 349-356, 2015.

DAVID, L. N.; MICHEAL, M. C. Lehninger principles of biochemistry. Terceira edi¢do.
Macmillian Press Limited Houndsmills, Basingstoke Hampshire, United Kingdom, 2003.

DE SOUZA, W. O parasito e sua interacdo com os hospedeiros. In: Trypanosoma cruzi e doenca de
Chagas. 2a ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan, 2000. P. 88-126.

DESQUENES, M.; BENGALY, Z.; MILLOGO, L.; MEME, Y.; SAKANDE, H. The analysis of
the cross-reactions occurring in antibody-ELISA for the detection of trypanosomes can improve
identification of the parasite species involved. Annals of Tropical Medicine and Parasitology, v.
95, n. 2, p. 144-155, 2001.

DIAS, J. C. P.; MACHADO, E. M. M.; FERNANDES, A. L.; VINHARES, M. C. Esbhogo geral e
perspectivas da doenca de Chagas no Nordeste do Brasil. Cadernos de Satde Publica, v. 16, n. 2,
p. 13-34, 2000.

ELOY, L. J.; LUCHEIS, S. B. Canine trypanosomiasis: etiology of infection and implications for
public health. Journal of Venomous Animals and Toxins including Tropical Diseases, v. 15, n.
4, p.591, 2009.

ETTINGER, S. J.; FELDMAN, E. C. Tratado de Medicina Veterinaria Interna — Moléstias do Céo
e do Gato. 4a ed. S0 Paulo: Manole, 1997. 2 volumes. 290 p.



21

FRANCISCATO, C. et al. Cdo naturalmente infectado por Trypanosoma evansi em Santa Maria,
RS, Brasil. Ciéncia Rural, v. 7, n. 1, p. 288-291, 2007.

GOMES, A. H. et al. PCR identification of Leishmania in diagnosis and control of canine
leishmaniosis. Veterinary Parasitology, v. 144, n, 3-4, p. 234-241, 2007.

GREENE, C. Infectious Diseases of the Dog and Cat, 4a ed. Elsevier, United States, 2012.

HERRERA, H. M.; NOREK, A.; FREITAS, T. P. T.; RADEMAKER, V.; FERNANDES, O
JANSEN, A. M., et al. Domestic and wild mammals infection by Trypanosoma evansi in a pristine
area of the Brazilian Pantanal region. Parasitology Research, v. 96, n. 2, p. 121-126, 2005.

JONES, T. C.; HUNT, R. D.; KING, N. W. Moléstias causadas por protozoarios. In: JONES, T.C.;
HUNT, R. D.; KING, N. W., editors. Patologia veterinaria. 6' ed. Sdo Paulo: Manole, 2000. P.
559-610.

MEURS, K. M. et al. Chronic Trypanosoma cruzi infection in dogs: 11 cases (1987-1996). Journal
of the American Veterinary Medical Association, v. 213, p. 497-500, 1998.

NABITY, M. B.; BARNHART, K.; LOGAN, K. S. An atypical case of Trypanosoma cruzi infection
in a young English Mastiff. Veterinary Parasitology, v. 140, p. 356-361, 2006.

PASCON, J. P. E. Avaliacdo clinica da cardiomiopatia chagasica em cdes. [Dissertacdo de
Mestrado]. Jaboticabal: Faculdade de Ciéncias Agrarias e Veterinarias da Universidade
Estadual Paulista. 2007, 85 p.

RIBEIRO, R. D.; GARCIA, T. A.R.; BONOMA, W. C. Contribuigéo para o estudo dos mecanismos
de transmissdo do agente etiol6gico da doenca de Chagas. Revista de Saude Publica, v. 21, n. 1, p.
51-54, 1987.

ROJAS, A.; VINHAES, M. C.; RODRIGUEZ, M.; MONROQY, J.; PERSAUD, N.; AZNAR, C., et
al. Reunido Internacional sobre vigilancia e prevencdo da doenca de Chagas na Amazénia.
Implementacdo da iniciativa intergovernamental de vigilancia e prevencdo da doenca de Chagas na
Amazonia. Revista da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical, v. 38, n. 1, p. 82-89, 2005.

ROSYPAL, A. C. et al. Serological survey of Leishmania infantum and Trypanosoma cruzi in dogs
from urban areas of Brazil and Colombia. Veterinary Parasitology, v. 149, n. 3-4, p. 172-177,
2007.

SANDOVAL, G. L.; COPPO, N. B.; NEGRETTI, M. S. Alteral¢6es bioquimicas e histopatoldgicas
de um céo e ratos infectados com Trypanosoma evansi. Hora Vet, v. 14, n. 81, p. 53-55, 1994.

SARMENTO, A. M. C.; GUAZELLLI, A.; BARRETO, L. F. G.; COSTA, V. M.; HOFFMANN, J.
L.; LUCHEIS, S. B, et al. Estudo da leptospirose em cées e gatos, da leishmaniose e da doenca de
Chagas em cées de aldeias indigenas guaranis em Parelheiros, Municipio de Sdo Paulo-SP.
Veterinaria e Zootecnia, v. 14, n. 2, p. 193-203, 2007.

SCALABRINI, A.; CARDOSO, A.; ANDRADE, Z. A. Correlacdo clinico-patoldgica na forma
indeterminada da doenca de Chagas experimental no cdo. Arquivos Brasileiros de Cardiologia, v.
67, n. 6, p. 385-388, 1996.

SOULSBY, E. J. L. Helminths, Arthropods and Protozoa of Domesticated Animals. 7a ed. Bailliere
Tindall, London, 1982. 533 p.



22

SOUZA, A. |.; PAULINO-JUNIOR, D.; SOUSA, M. G.; CAMACHO, A. A. Aspectos clinico-
laboratoriais da infeccdo natural por Trypanosoma cruzi em cdes de Mato Grosso do Sul. Ciéncia
Rural, v. 38, n. 5, p. 1351-1356, 2008.

TEIXEIRA, A. R. L.; CUNHA NETO, E.; RIZO, L. V.; SILVA, R. Trypanocidal nitroarene
treatment of experimental Trypanosoma cruzi infection doen not prevent the progression of chronic-
phase heart lesions in rabbits. The Journal of Infectious Diseases, v. 162, n. 6, 1990, 1420 p.

UNQUHART, G. M. et al. Veterinary Parasitology. 2a ed. Blackwell Sciense Co., UK, 2002, 217
p.

URQHART, G. M.; ARMOUR, J.; DUNCUN, J. L.; DUNN, A. M.; JENNINGS, F. W.
Protozoologia veterinaria. In: URQHART, G. M.; ARMOUR, J.; DUNCUN, J. L.; DUNN, A. M.;
JENNINGS, F. W. (editores). Parasitologia Veterinaria. 2a ed. Rio de Janeiro: Guanabara Koogan,
1996. 185 p.

VERONESI, R.; FOCACCIA, R. Tratado de Infectologia. 2a ed. S&o Paulo: Atheneu, 2002. p.
1007-23.

VIOTTI, R. et al. Treatment of chronic Chagas’ disease with benznidazole: clinical and serologic
evolution of patients with long-term follow-up. American Heart Journal, v. 127, p. 151-162, 1994.

WANDERLEY, D. M. V. Epidemiologia da doenga de Chagas. Revista SOCESP, v.4,n. 2, p. 77-
84, 1994.

ZELEDON, R.; HANSON, P.; ZUMBADO, M. Guia de artrépodos de importancia médica y
veterinaria (Guide to Arthropods of medical and veterinary importance). Editorial Universidad
Estatal a Distancia, San José, Costa Rica, 2016.



AV et &
&Y UNIVERSIDADE ESTADUAL PAULISTA 5 t’\ fm VvZ - Uhes p

u nesp W 4{LIO DE MESQUITA FILHO"

Faculdade de Medicina Veterindria e Zooteenia
Campus de Botucatu

AVALIACAO DOS RESIDENTES

ANO: 2024

NOME DO RESIDENTE: Wendel Carlos de Souza Jinior
DEPARTAMENTO: CLINICA VETERINARIA

AREA: Laboratério Clinico Veterinario

PRECEPTOR: Prof(a). Dr(a). Regina Kiomi Takahira

1 - AVALIACAO:
Nota das atividades realizadas no perfodo e a entrevista (NA) ‘Q_[O
Nota do trabalho de conclusio (monografia) (NTC) - O

Nota do desempenho durante as atividades de Residéncia,
emitida pelo Preceptor (ND)
.0

Média = (NAx 1)+ (NTCx1) + (ND x1)

3 ?(O

Botucatu, 27/02/2024

Prof(a). Dr(a). Maria Licia Gomes Lourenco %M

Prof(a). Dr(a). Regina Kiomi Takahira >

Prof(a). Dr(a). Paulo Fernandes Marcusso "‘“ L=



	8bc264ff02f1402ed9b61e16c5e012481e9a11a0955cc6849369770aacdf9cf3.pdf
	8bc264ff02f1402ed9b61e16c5e012481e9a11a0955cc6849369770aacdf9cf3.pdf
	8bc264ff02f1402ed9b61e16c5e012481e9a11a0955cc6849369770aacdf9cf3.pdf

