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Miocardite chagásica em caninos no Estado do Rio Grande do Sul

Chagasic  myocarditis  in  dogs  in  Rio  Grande  do  Sul

RESUMO

Neste trabalho, são relatados dois casos de morte
súbita por doença de Chagas aguda em caninos da zona rural
de Porto Alegre, Rio Grande do Sul, Brasil. Os cães, um macho
Pit Bull com nove meses (canino 1) e uma fêmea Labrador
Retriever com dois anos (canino 2), morreram em janeiro de
2005 e maio de 2008, respectivamente. As necropsias revelaram
aumento cardíaco em ambos os casos. O coração do canino 2
apresentou formato globoso com múltiplas áreas pálidas na
musculatura cardíaca, mais evidentes no ventrículo direito e
câmaras cardíacas dilatadas, principalmente as da direita. Ao
exame histológico, ambos os casos apresentaram alterações
semelhantes caracterizadas por infiltrado inflamatório difuso
não-purulento acentuado, predominantemente linfocitário
intersticial. Nas fibras miocárdicas, havia grande número de
pseudocistos, repletos de formas amastigotas do Trypanosoma
cruzi. Ao teste sorológico TESA-blot, amostra do canino 2 foi
positiva para anticorpos IgM e IgG anti-T.cruzi, achado
característico da fase aguda da miocardite chagásica. Os
resultados indicam que a doença de Chagas deve ser investigada
em casos de morte súbita em cães na região Sul do Brasil e que
a espécie pode servir como reservatório e sentinela da doença
em humanos.
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ABSTRACT

Acute Chagas disease caused sudden death in two
dogs from Porto Alegre rural zone of, Rio Grande do Sul,

southern Brazil. A 9-month-old Pit Bull male (dog 1) and a 2-
year-old Labrador Retriever female (dog 2) died in January
2005 and May 2008, respectively. At necropsy, the hearts were
enlarged. In dog 2, heart was remarkably globoid with multiple
pale areas scattered in the myocardium, especially in the right
ventricle. Heart chambers, especially in the right side, were
dilated. Histological findings were similar in both cases and
consisted of diffuse non suppurative myocarditis predominantly
with lymphocytic interstitial infiltrates. Within myocardial fibers
were observed pseudocysts filled with amastigotes forms of
Trypanosoma cruzi. Serologic test  TESA-blot resulted positive
in samples from dog 2 and showed IgM e IgG anti-T.cruzi
antibodies characteristic of acute Chagas disease. The results
indicate that Trypanosoma cruzi infection must be considered
in the differential diagnosis of sudden death in dogs in southern
Brazil and that the specie may act as a reservoir and sentinel
for the disease in human beings.
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A doença de Chagas é causada pela infecção
com o protozoário Trypanosoma cruzi, tem grande
importância em humanos e é um dos maiores problemas
sanitários da zona rural das Américas Central e do Sul.
A doença é transmitida, principalmente, pelas fezes dos
insetos vetores da família Reduviidae, subfamília
Triatominae (SHOFIELD & DIAS, 1991; PRATA, 1994).
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Os cães também podem ser infectados com
T. cruzi por meio do contato com fezes de vetores
(triatomíneos) infectados depositadas nos locais da
mordedura do vetor, em abrasões na pele ou nas
mucosas. A infecção também pode ocorrer por via oral,
pela ingestão de vetores ou tecidos de reservatórios
silvestres infectados com o T. cruzi. As transmissões
por via transplacentária e por amamentação já foram
descritas em cães (YAEGER, 1971; BARR et al., 1995).

A doença de Chagas é caracterizada por três
fases. A fase aguda é caracterizada por disfunção
miocárdica resultante de miocardite com grande número
de pseudocistos (formas amastigotas) nas fibras
musculares cardíacas. Durante essa fase, podem-se
observar inúmeros T.cruzi (forma tripomastigota) na
corrente sangüínea, possibilitando diagnóstico pelo
método direto por meio de preparações citoscópicas
de sangue. (WILLIAMS et al., 1977 ; BARR et al., 1989;
BARR et al., 1991; MEURS et al., 1998). A fase latente
ou crônica indeterminada ocorre quando o animal
sobrevive à fase aguda e está associada à ausência de
sinais clínicos e parasitemia não-detectável. A fase
crônica sintomática pode ser associada com miocardite
crônica e focos de fibrose e pode culminar em
insuficiência cardíaca congestiva (BARR et al., 1989;
BARR et al., 1991; MEURS et al., 1998).

Além das manifestações cardíacas, cães
infectados com T. cruzi podem apresentar
manifestações neurológicas devido à encefalite
induzida pelo protozoário (WILLIAMS et al., 1977;
BERGER et al., 1991).

Os cães têm sido considerados importantes
reservatórios domésticos de T. cruzi em países da
América Latina. Além disso, servem como sentinelas
para detectar a infecção em humanos (GURTLER et al.,
1991; CASTANERA et al., 1998; CRISANTE et al., 2006).

O objetivo deste trabalho é relatar dois casos
fatais da doença de Chagas aguda em caninos que
viviam na cidade de Porto Alegre, Rio Grande do Sul.
Além disso, ressaltam-se as  alterações patológicas
associadas com a doença.

Um cão Pit Bull macho de nove meses de
idade (canino 1) e uma fêmea Labrador Retriever de
dois anos de idade (canino 2) foram enviados ao Setor
de Patologia Veterinária da Universidade Federal do
Rio Grande do Sul (SPV-UFRGS), respectivamente, em
janeiro de 2005 e maio de 2008. Os animais viviam em
propriedades rurais localizadas na cidade de Porto
Alegre, Estado do Rio Grande do Sul, região Sul do
Brasil. Os dados da evolução da doença e sinais clínicos
foram obtidos com os proprietários e veterinários
responsáveis pelos animais.

As amostras de tecidos, coletadas durante
as necropsias, foram fixadas em 10% de formol em
solução tamponada, desidratadas em concentrações
crescentes de álcool etílico, diafanizadas em xilol,
incluídas em parafina e cortadas. Cortes de 5 μm foram
posteriormente corados pela técnica de hematoxilina e
eosina (HE)

Amostras de sangue do canino 2 foram
coletadas para detecção de anticorpos anti-T. cruzi pelo
teste sorológico confirmatório para doença de Chagas
TESA-blot (UMEZAWA et al., 1996). Esse teste
Immunoblotting utiliza membranas de nitrocelulose
contendo exoantígenos de formas tripomastigotas de
T. cruzi (TESA=trypomastigote excreted-secreted
antigens) que foram incubadas com soro do canino 2
diluído a 1/100. A reação foi positiva para anticorpo
anti- T. cruzi das classes G e M, quando incubados
com conjugado peroxidase anti-cão (Sigma Co.) e
revelados com 4-cloro-napthol (UMEZAWA et al,
1996).

O canino 1 foi encontrado morto sem sinais
prévios de doença, caso em que houve suspeita de
envenenamento. No pátio da propriedade,
freqüentemente eram encontrados Didelphis
marsupialis (gambás), que são reconhecidos
reservatórios silvestres do T. cruzi.

No dia do óbito do canino 2, este foi
alimentado normalmente às 8h e às 11h. Posteriormente
foi encontrado morto e não havia manifestado sinais
clínicos prévios. Três meses antes da morte do canino
2, outro cão Labrador Retriever com 2 anos de idade
morreu nessa mesma propriedade após haver
apresentado sinais clínicos de insuficiência cardíaca.
Há registro anterior à ocorrência desses óbitos de que
o proprietário, suspeitando da presença de barbeiros
(triatomíneos), solicitou uma inspeção à defesa
sanitária, cuja visita ao local não identificou nenhum
triatomíneo.

Durante a necropsia do canino 1, foram
identificados: bom estado corporal, congestão
generalizada de órgãos, espuma abundante na traquéia
e coração globoso com câmaras cardíacas dilatadas. 
No exame externo do canino 2, foram detectados:
mucosas oral e oculares pálidas, linfonodos (axilares,
mesentéricos e poplíteo) e timo aumentados e com
coloração vermelho-escura. No saco pericárdio, havia
aproximadamente 15 ml de líquido translúcido
(hidropericárdio). O coração apresentava formato
globoso, com petéquias multifocais no epicárdio e
múltiplas áreas pálidas na musculatura cardíaca (Figura
1A), afetando principalmente o ventrículo direito (Figura
1B). As câmaras cardíacas estavam dilatadas,
especialmente o átrio e o ventrículo direito. Fígado e
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baço apresentavam coloração vermelho-escura com
bordos arredondados.

Ao exame histológico, havia infiltrados
inflamatórios difusos acentuados, compostos em sua
maioria por linfócitos e, em menor quantidade,
histiócitos, plasmócitos e neutrófilos (Figura 1C) nos
corações dos dois casos. Grande número de fibras
musculares cardíacas apresentava estruturas
compatíveis com pseudocistos repletos de formas
amastigotas de T. cruzi (Figura 1D). O infiltrado era
mais acentuado no ventrículo e no átrio direito. Foram
também observados focos de necrose e discreta
degeneração das fibras cardíacas. No esôfago,
estômago e intestino havia infiltrado linfocitário
multifocal leve na camada muscular (canino 1 e 2) e
ganglioneurite mioentérica mononuclear leve (canino
2). Os linfonodos estavam congestos com hiperplasia

linfóide acentuada. No fígado, pulmão e baço, foi
observada congestão difusa acentuada e, no pulmão,
foi observado edema acentuado. Nos demais órgãos
não foram visualizadas alterações.

Amostras do canino 2 foram positivas no
teste TESA-blot para anticorpos anti-T. cruzi das
classes IgG e IgM, com a detecção das bandas SAPA
características da fase aguda da doença de Chagas
(UMEZAWA et al., 1996)

O diagnóstico de doença de Chagas aguda
nos caninos 1 e 2 foi estabelecido com base nos
achados de necropsia e exames histopatológicos. No
canino 2, o diagnóstico foi confirmado  pela detecção
de anticorpos IgM anti-T. cruzi, característico da fase
aguda.

Em caninos, as alterações macroscópicas e
microscópicas são achados característicos de casos

Figura 1 - A. Miocardite por doença de Chagas em um cão. Coração com formato globoso e múltiplas áreas pálidas na
musculatura (setas). B. Canino com miocardite chagásica apresentando ventrículo direito com áreas pálidas na
musculatura cardíaca (setas). C. Miocardite chagásica em um canino, infiltrado inflamatório difuso composto
principalmente por linfócitos. HE Barra: 100μm. D. Miocardite chagásica em canino, fibra muscular cardíaca
com pseudocisto repleto de formas amastigotas de T. cruzi. HE Barra: 50μm.
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agudos da doença de Chagas. A maior concentração
de lesões no coração direito, como observado nesses
casos, é tipicamente relatada nessa doença. As células
predominantes na miocardite eram linfócitos, não se
observando fibrose concomitante. Alterações como as
descritas nesses dois casos e a detecção de
pseudocistos de T. cruzi são características da fase
aguda da doença de Chagas (BARR et al., 1991;
CALIARI et al., 2002).

A detecção de anticorpos IgM anti-T. cruzi
no soro do canino 2, pelo teste TESA-blot
(UMEWZAWA et al., 1996), confirma que esse cão se
encontrava na fase aguda da doença de Chagas.

A maioria dos casos fatais da doença de
Chagas aguda em cães é diagnosticada por ocasião da
necropsia devido à rápida evolução da doença.
Alterações como letargia, linfadenopatia generalizada,
mucosas pálidas, aumento no tempo de reperfusão
capilar, hepatomegalia, esplenomegalia e anormalidades
eletrocardiográficas têm sido relatadas (BARR et al.,
1991; MEURS 2005). Conforme o relato dos
proprietários, nos dois casos, os animais morreram
subitamente. A história clínica também incluía mucosas
pálidas. O aumento generalizado de linfonodos,
hepatomegalia e esplenomegalia foi constatado apenas
na necropsia.  

A doença de Chagas tem sido relatada em
diferentes raças de cães. Embora não tenha sido
observada predileção racial, uma maior freqüência de
casos tem sido observada em raças esportivas e de
trabalho, principalmente Labrador Retriever e Pointer.
Essa maior prevalência da doença de Chagas
provavelmente está associada com o estilo de vida dos
animais dessas raças e seus hábitos insetívoros. Os
ambientes rurais em que esses animais viviam
favoreciam o contato com vetores infectados e
hospedeiros vertebrados silvestres infectados (KJOS
et al., 2008).

A miocardite chagásica deve ser
considerada como causa de morte súbita em cães no
Estado do Rio Grande do Sul, Brasil. Este trabalho alerta
para a possibilidade da existência de pessoas expostas
(em contato ou convivendo nos mesmos ambientes) a
hospedeiros infectados com o protozoário T. cruzi,
causador da doença de Chagas.
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