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PREFACIO

O parasitismo € um tipo de simbiose e € definido como
uma associacao intima entre um organismo (parasita) e
outra espécie maior de organismo (hospedeiro) da qual o
parasita ¢ metabolicamente dependente. Implicito nesta
definicdo estd o conceito de que o hospedeiro €
prejudicado, enquanto o parasita se beneficia da
associacdo. Visto que parasitas bem adaptados podem
ser ndo patogénicos, podemos somar ao parasitismo a
relacdo de mutualismo, onde ambos organismos se
beneficiam de alguma maneira. A parasitologia humana
e veterinaria é uma area do conhecimento encantadora,
com suas caracteristicas geogréficas, sintomatoldgicas,
epidemioldgicas e terap€uticas sempre em constante
pesquisa.

Por conseguinte, a terceira edi¢ao deste livro teve como
objetivo organizar estudos cientificos de qualidade
dentro desta tematica, possibilitando uma leitura técnica
e de qualidade aos interessados e estudiosos da drea.

Guilherme Barroso L. De Freitas
Editor Chefe
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CAPITULO 1

A LEISHMANIOSE
VISCERAL EM HUMANOS E
CAES NO BRASIL
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INTRODUCAO

A leishmaniose visceral (LV) é uma doenca
desencadeada pelo protozodrio da espécie
Leishmania chagasi, sendo caracterizada por
sua evolucdo cronica, com acometimento

sisttmico ao qual, quando ndo tratada
adequadamente apresenta alta letalidade em
humanos que sao os hospedeiros definitivos e
caes que sdao os hospedeiros intermedidrios
(COSTA et al., 2018).

Além disso, corresponde a uma das
principais endemias no mundo, visto que
consiste em uma doenca tropical negli-
genciada, ao qual acomete comumentemente
individuos desnutridos ou portadores do virus
da imunodeficiéncia adquirida (MINISTERIO
DA SAUDE, 2020).

corresponde a uma doenca de notificagdo

Nesse  contexto,
compulsoria.

No Brasil, a Leishmaniose visceral (LV)
possui maior incidéncia em zonas rurais, sendo
90% dos novos casos registrados na regido
Nordeste. Entretanto, em 1980 com o processo
de urbanizagdo, essa zoonose expandio
predominantemente para a regido Sudeste
(COSTA etal., 2018). Ja em ambientes urbanos,
o cdo € a principal fonte de infec¢do para o
vetor, servindo como hospedeiro intermediério
do protozoario L. Chagasi, podendo desen-
volver sinais e sintomas da doenca, como queda
de pelos; crescimento e deformacdo das unhas;
paralisia de membros posteriores; desnutri¢do e
outros, até atingir o ser humano, hospedeiro
definitivo do protozodrio ja
(MINISTERIO DA SAUDE, 2020).

O objetivo deste estudo, portanto, foi relatar

supracitado

a leishmaniose visceral em humanos e cdes no
Brasil.

METODO

Pesquisa bibliografica

Este trabalho consiste em uma revisao de li-
teratura realizada através da base de dados da
Literatura Latino-Americana e do Caribe em Ci-
éncias da Saude (LILACS), Scientific Eletronic
Library Online (SCIELO) e Biblioteca Virtual
em Saude (BVS), dos quais foram utilizando os
descritores  “leishmanionse”, “leishmaniose
visceral” e “leishmaniose calazar”. Procurou-se
por artigos apresentados na integra, publicados
no Brasil com delimitagdo de tempo entre os
anos de 2018 e 2021, sendo ambos de lingua
inglesa e/ou portuguesa. Com isto, foram encon-
trados trezentos e cinquenta e um, dos quais,
treze foram selecionados e apenas cinco artigos
enquadravam-se nos critérios de selecao descri-

tos anteriormente.

Pesquisa através de fontes oficiais

Além das referéncias bibliogrificas foi
utilizado dados fornecidos pelo Ministério da
Saude a respeito da leishmaniose visceral no
Brasil no respectivo ano de 2020 e 2021.

RESULTADOS E DISCUSSAO

A leishmaniose visceral ou calazar ¢ uma
doenca de distribui¢do mundial, visto que esta
presente em 76 paises, sendo 12 deles na Amé-
rica Latina, tendo cerca de 90% dos casos no
Brasil.

Sendo assim, atualmente, a LV se encontra
presente em 23 das 27 unidades de federacdo
brasileira, contemplando as 5 regides do pais,
com a maioria dos casos ainda concentrados na
regido nordeste (44,5%), possuindo alta taxa de
letalidade (8,8%), segundo o ultimo levanta-
mento epidemiolégico de 2017 (MOUSTAPHA
et al., 2020).




Transmissao

Para que ocorra a transmissdo da leish-
maniose visceral € necessario a presenca de um
vetor, sendo ele o mosquito hematéfago
Lutzomyia longipalpis, mais comum, devido a
sua distribuicdo geografica em quatro regides
brasileiras e o Lutzomyia cruzi, presente no
Mato Grosso do Sul. Ambos os mosquitos sao
dipteros da familia Psychodidae, subfamilia
Phebotomie e do género Lutzomyia (MINIS-
TERIO DA SAUDE, 2021).

A infec¢do do vetor ocorre durante o repasto
sanguineo, através da ingestdo do parasita L.
chagasi em sua forma amastigota, presentes na
fémea do mosquito infectado.

Apés cerca de dois dias do repasto
sanguineo as amastigotas sofrem multiplicacao
por divisdo bindria, evoluindo para a forma
promastigota no trato digestorio anterior do
mosquito. Com isto, as promastigotas sao
capazes de colonizar o esofago e a laringe do
vetor, presas pelo flagelo e evoluem para sua
forma infectante. Nesse contexto, quando a
fémea infectada do mosquito palha picar o
hospedeiro vertebrado, como o homem e o cdo,
serd liberado as formas promastigotas
infectantes via saliva na corrente sanguinea do
animal. Em seguida, as promastigotas sao
fagocitadas por macréfagos, onde se trans-
formardo em amastigostas e ocorrerd sua
multiplicacdo, causando morte celular por
rompimento e, consequentemente, liberando
assim novas formas amastigotas. Estas poderao
migrar para Orgdos linfoides como os
linfonodos, baco, figado, medula éssea e areas
dérmicas, causando uma infec¢do sistémica

(MOUSTAPHA et al., 2020).

Sintomas

A maioria dos individuos infectados sdo
assintomdticos, porém os que desenvolvem
sintomas da leishmaniose visceral apresen-tam

febre de longa duracdo, hepatoesplenomegalia
(Figura 1.1), perda de peso, fraqueza, redugao
(LIMA &

da forca muscular, anemia

GRISOTTI, 2018).

Figura 1.1 Hepatoesplenomegalia

Fonte: Sanarflix, 2020

Ja em cdes, os principais sintomas sao lesoes
cutaneas, alopecia, ceratoconjuntivite, coriza,
apatia, anorexia, emagrecimento, intolerancia
ao exercicio, €émese, diarreia, onicogrifose, hi-
perqueratose do focinho, aumento de linfonodos
e outros (COSTA et al., 2018).

Diagnéstico

O diagnostico € obtido através da avaliacio
clinica somado aos testes soroldgicos e
parasitolégicos.

Estes teste soroldgicos correspondem a
reacdo de imunofluorescéncia indireta (RIFI) e
ao teste rapido imunocromatogrifico, que
proporcionam resultados rdpidos e sdo de baixo
custo para o sistema publico de saude (SUS).
J& o diagndstico por meio de testes
parasitolégicos o material bioldgico € obtido
preferencialmente da medula 6ssea, por ser um

procedimento mais seguro. Outras amostras




bioldgicas podem ser utilizadas tais como o
linfonodo ou baco. Este ultimo deve ser
realizado em ambiente hospitalar e em
condicdes cirtrgicas, ambos buscam pelo
parasito em sua forma amastigota (MATSU-

MOTO et al., 2019).

Prevencao

Como forma de prevencdo € importante
atingir o vetor da doenca, sendo eles 0 mosquito
palha e o cdo. Dessa forma, € necessario que as
Unidades de Saude, responsdvel por propor-
cionar aten¢do bdsica, realizem campanhas que
visem evitar a propaga¢do do mosquito. J4 com
relacdo ao hospedeiro intermediério, que serve
como reservatorio para o parasita, o cao deve ser
submetido a vacinacdo antileishmaniose vis-
ceral canina em comercializagdo no Brasil
(MINISTERIO DA SAUDE, 2020).

Tratamento

O tratamento da leishmaniose visceral é
gratuito e estd disponivel na rede de servicos do
Sistema Unico de Saide (SUS). Ademais, o
medicamento mais eficaz utilizado atualmente
para o tratamento da doenga € a anfotericina B
lisossomal, porém ela ndo possui a capacidade
de eliminam por completo o parasita nos seres
humanos e nos caes (MINISTERIO DA
SAUDE, 2020).

No entanto, o homem nao serve como
reservatorio para o L. chagasi, ao contrdrio do

cdo, que corresponde ao principal reservatério
do parasita em drea urbana. Nos cdes, o
tratamento pode até resultar no desapa-
recimento dos sinais clinicos, porém eles
continuam como fonte de infecc¢do para o vetor,
e, portanto um risco para saide da populagcdo

humana e canina (BRUM et al., 2021).
CONCLUSAO

Nesse contexto, a leishmaniose visceral cor-
responde a uma das maiores epidemias do
mundo, sendo uma doenca de notificacdo com-
pulsoria devido a sua alta letalidade em seres
humanos e animais domésticos como os caes.
Além disso, a doenca corresponde a um pro-
blema de satde publica, visto que acomete pre-
dominantemente individuos de baixa renda em
situagdes precdrias de saneamento bdsico e com
agua parada, influenciando diretamente na pro-
pagacdo do mosquito Lutzomyia longipalpis e
do Lutzomyia cruzi, que quando infectados pelo
parasita L.chagasi infectam os animais
vertebrados.

Dessa forma, € importante que as campanhas
de conscientiza¢do da doenca sejam realizadas
com frequéncia, a fim de possibilitar que a
populacdo reconheca os principais sinais €
sintomas e, que consigam procurar o tratamento
precoce, evitando possiveis complicacdes da

doenca.
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INTRODUCAO

A Leishmaniose visceral (LV) é classificada
como uma doenga negligenciada, ou seja, € uma
patologia endémica em diversos locais no
mundo que afeta principalmente pessoas de
baixa renda. Atualmente, o Brasil representa
cerca de 70% de todos os casos notificados na
América do Sul. Diversos fatores contribuem
para a potencializacdo de casos da Leishmani-
ose visceral (Leishmania brasilienses) em hu-
manos no Brasil, tais como a falta de sanea-
mento basico, dificuldades de acesso ao sistema
de sauide, ocupacdo desordenada de areas e ou-
tros, favorecendo a transmissdao da LV
(CARMO et al., 2016).

A Leishmaniose Visceral € uma doencga pa-
rasitaria, sdo conhecidas ao menos 20 espécies
do género Leishmania, que podem ser transmi-
tidas através de mosquitos flebotomineos fé-
meas infectadas, para mamiferos. As diferentes
espécies de Leishmania provocam manifesta-
coes clinicas distintas, sendo que a patologia
visceral representa um maior risco de vida para
o hospedeiro (BURZA et al., 2018).

As pessoas afetadas pela LV apresentam sin-
tomas como febre irregular, esplenomegalia,
pancitopenia, hepatomegalia, perda de peso e
hipergamaglobulinemia. O inicio das manifesta-
¢oes clinicas pode ocorrer de forma aguda ou
tardia, comumente o periodo de incubagdo do
parasita varia entre aproximadamente duas se-
manas e oito meses, sem o diagndstico e trata-
mento adequado a patologia € fatal no periodo
de dois anos (BURZA et al., 2018).

A LV estd bastante associada a pessoas por-
tadores de HIV, imunocomprometidos ou des-
nutridos (BRODSKYN, 2018). A coinfec¢do
com HIV constitui um dos maiores desafios no
ambito da saude publica, visto que ambos os an-
tigenos apresentam mecanismos de evasao com-
plexos, elaborados e comuns, principalmente

relacionado aos macréfagos e células dendriti-
cas, esse contexto imunolégico favorece a pro-
gressdo rapida da doenga, permitindo a alta re-
plicacdo do parasita (BURZA et al., 2018).

A leishmania possui um ciclo de vida dige-
nético, incluindo um vetor e um hospedeiro
mamifero. As diferentes formas morfolégicas
dos parasitas sdo adaptadas segundo o hospe-
deiro ou vetor. Os pesquisadores definiram ba-
sicamente duas formas celulares, nomeadas de
promastigota (parasita dentro do vetor) e amas-
tigota (parasita no hospedeiro mamifero). O fato
de o parasita ser capaz de infectar outros mami-
feros além dos humanos € preocupante, uma vez
que essa a¢do promove a formacdo de um reser-
vatério zoondético, prejudicando o controle total
da patologia (SUNTER & GULL, 2017).

A infeccdo ocorre somente apds a inocula-
cdo do parasita em sua forma promastigota na
pele, através da picada de um mosquito fémea
flebotomineo infectado. As formas celulares
promastigotas sdo fagocitadas pelos macréfa-
gos, onde o parasita inicia sua conversao para a
forma amastigota e multiplica-se. Posterior-
mente, os parasitas podem se espalhar e infectar
outras células em vérios tecidos, especialmente
no baco, medula dssea, figado e linfonodos. Os
quadros clinicos onde o hospedeiro permanece
assintomdtico pode ser tratado apds o
diagndstico, entretanto, na auséncia do trata-
mento a doenga pode ser reativada em caso de
imunossupressao e desnutricdo (GRIENS-VEN
& DIRO, 2012).

O ciclo de vida da Leishmania fora de seu
hospedeiro mamifero, se restringe ao sistema di-
gestivo dos mosquitos-pdlvora (flebotomi-
neos). O inicio deste ciclo tem inicio quando as
fémeas ingerem sangue contaminado com as
formas amastigotas, o trajeto do parasita dentro
do vetor auxilia no desenvolvimento morfol6-
gico de leishmania. A permanéncia tanto no ve-
tor quanto no hospedeiro é desafiadora para o
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parasita, uma vez que em ambos a Leishmania
enfrentard barreiras naturais e imunolégicas que
ameacam sua sobrevivéncia, mesmo assim o pa-
rasita consegue sobreviver muitas vezes a essas
ameagcas, principalmente devido a acdo de me-
canismos de sobrevivéncia e resisténcia
(DOSTA-LOVA & VOLF, 2012).

O objetivo da presente revisao sistemdtica €
enfatizar a importancia clinica da Leishmaniose
visceral, assim como discutir seus principais
meios de evasdo imune e resisténcia a antipara-
sitarios.

METODO

O estudo € uma revisdo sistemaética, na qual
foram analisados e avaliados diversos estudos
publicados em periddicos originalmente no idi-
oma inglés, durante o periodo de 2010 a 2021.
As bases de dados utilizadas como referéncia
foram a MEDLINE, PubMed, BVSalud e Scien-
ceDirect. Com o intuito de selecionar os estudos
de maior evidéncia cientifica, favorecendo en-
saios clinicos controlados e randomizados, além
das revisOes sistemdticas e bibliogrificas. A
busca utilizou as seguintes combinacdes de
palavras-chave: Visceral leishmaniasis;
Immune evasion; Resistance.

Os termos foram anexados as respectivas
plataformas de forma individual e em seguida
em conjunto com o operador booleano and. Os
critérios de inclusdo e exclusdo foram aplicados
seguindo a base de inclusdo entre o periodo de
2010 a 2021. Tendo énfase nos estudos clinicos
controlados, randomizados, revisOes sistemati-

cas e bibliograficas.
RESULTADOS E DISCUSSAO

O género Leishmania representam um grupo
de protozodrios parasitas responsaveis por pro-

vocar patologias chamadas de leishmanioses.
Atualmente, foram classificadas cerca de dez
espécies que apresentam importancia médica
para a sadde publica. Fatores como a resisténcia
a medicamentos, gravidade dos efeitos clinicos
e colaterais, além da falta de uma vacina efici-
ente para humanos, geram uma preocupacao
ainda maior sobre o controle da Leishmaniose
visceral (DOSTALOVA & VOLF, 2012).

A Leishmania possui basicamente trés sub-
géneros, género Leishmania, Viannia e Sauro-
leishmania. A Leishmania braziliensis encon-
tra-se inserida no subgénero Viannia, represen-
tando os parasitas peripilares, visto que sua
porta de entrada é no intestino posterior, onde
logo apds ocorre a migracdo para o intestino mé-
dio. Enquanto, as espécies de Leishmania, orga-
nizadas no subgénero Leishmania sao exemplos
de parasitas suprapilares, visto que seu de-
senvolvimento € centrado no intestino médio do
vetor, sendo esse tipo o mais estudado nas inte-
racdes parasita-vetor DOSTALOVA & VOLF,
2012).

O desenvolvimento dos parasitas supra-pila-
res ocorre quando os flebotomineos fémeas in-
gerem o sangue com macréfagos infectados
com as formas amastigotas, as mudancgas na
transic@o do parasita do hospedeiro para o vetor
como a diminuicdo de temperatura e pH, induz
as alteracdes morfologicas da Leishmania.
Dessa forma, os amastigotas se convertem em
promastigotas pro-ciclicos (Figura 2.1). Apds
48 ou 72 horas, os parasitas diminuem sua repli-
cacdo e se transformam em promastigotas nec-
tomodnadas longas, essas formas morfoldgicas
migram para o limen do intestino médio. Logo,
ocorre uma nova migragao para o intestino mé-
dio anterior, onde ocorre a mudanga morfol6-
gica para promastigotas nectomdnadas curtas ou
leptomonas, que originam um novo ciclo de re-
producdo parasitdria. A deslocacdo para frente e
a chegada a vélvula estomodeal sdo fases essen-
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ciais para a promoc¢do de uma transmissao efi-
caz. No fim do ciclo, a Leishmania atinge seu
estdgio metaciclico infeccioso, que sdo libera-

das no hospedeiro durante a proxima alimenta-
¢do sanguinea do flebotomineo (DOSTALOVA
& VOLF, 2012).

Figura 2.1 Modelo visual sobre o ciclo de transmissdo das espécies de Leishmania entre vetor e

hospedeiro
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Tequrgitates promastigoles @ Promastigotes are phagocytosed
into skin by macrophages
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Legenda: 01- O flebotomineo (mosquito-p6lvora) fémea contaminado se alimenta de sangue e regurgita as formas
promastigotas na pele, 02- promastigotas sdo fagocitados por macréfagos, 03- promastigotas se transformam em amas-
tigotas dentro dos macréfagos, 04- amastigotas se multiplicam em células, incluindo macréfagos, de varios tecidos, 05-
flebotomineo alimenta-se do sangue contaminado, 06- na alimentacdo, ocorre a ingestdo de células parasitadas, 07-
amastigotas se transformam em promastigotas no intestino, 08- promastigotas se dividem no intestino e migram para o

probdscide do mosquito. Fonte: BURZA et al., 2018.

O parasita Leishmania evoluiu durante anos,
adaptando-se aos seus vetores, ambiente e hos-
pedeiros. Os géneros Leishmania donovani,
Leishmania infantum e Leishmania chagasi sao
exemplos de parasitas causadores da Leishma-
niose visceral (LV), esse fator esta relacionado
a capacidade de fuga do sistema imune, favore-
cendo a replicacdo e migracdo do parasita atra-
vés do hospedeiro. A primeira barreira imuno-
l6gica € baseada na imunidade natural, os ma-
crofagos atuam na morte de microrganismos e
estimulacdo de respostas imunes adquiridas ou
adaptativas (LAMBERTZ et al., 2012).

Apesar da acdo dessas células, os parasitas
sdo capazes de contornar ou burlar a resposta
imune utilizando, por exemplo, moléculas de
superficie. Na espécie de Leishmania donovani
foi observado a presenca de lipofosfoglicano
(LPG) que tém como principal funcio impedir a
sinalizacdo dos macréfagos nas cascatas prote-
ina quinase C (PKC) e MAP quinase (MAPK)
(Figura 2.2). Além de possuir essas moléculas
em sua superficie, as formas de leishmania tam-
bém podem secretar substancias que favorecem
sua sobrevivéncia no hospedeiro (LAMBERTZ
etal, 2012).




Figura 2.2 Esquematizacdo da cascata de modulacdo do sistema imune mediado por proteinas e

substancias da Leishmania

- exosomes

extracellular matrix

v

IFNYR cytoplasm

_/ \. —
Bad G5K3 v
* [exa] [nre] | a1
apoptosis l ER ///—\\\ \
CREB Y & v
\L IL-12 MmiNOS TNFa
m nucleus AN

Legenda: As moléculas liberadas por Leishmania atingem seu alvo (?) e inibem a sinalizacdo dos macréfagos. As
formas promastigotas adentram no macréfago através da fagocitose facilitada e estimulam as cascatas de sinalizagcdo
MAPK e PI3K. Essas substancias lancadas no meio extracelular ou intracelular, possuem acesso livre ao citoplasma do
macréfago infectado utilizando os transportadores de membrana. Apds, ocorre a liberagc@o de proteinas, esses efetores,
tais como EF-1?, GP63, aldolase e SAcP, tem como alvo as quinases e fosfatases do hospedeiro, entre elas a SHP-1 e
PI3K, dando inicio a modulag@o imunoldgica. Fonte: LAMBERTZ et al., 2012.

Outro fator importante na modulagdo da res-
posta imune por Leishmania, consiste no con-
trole das func¢des da fosfatase no hospedeiro.
Segundo estudos, a Leishmania manipula a es-
timulagdo de Proteina Tirosina Fosfatase (PTP),
originando um macréfago dessativado. As
formas morfoldgicas de Leishmania sdo capazes
de realizar a secre¢do de proteinas ou outras
substancias moduladoras, observou-se que a
forma mais utilizada para essa secre¢do € atra-
vés do exossomo, que cumpre o papel de liberar
e entregar esses componentes que alteram os fe-
nétipos célulares, comprometendo a resposta
imune, algumas proteinas liberadas por Leish-
mania sao o fator de alongamento 1* ( EF-17) ,
glicoproteina 63 (GP63), aldolase e fosfatase

acida secretada (SacP) (Tabela 2.1) (LAM-
BERTZ et al., 2012).

A GP63 (Tabela 2.1) simboliza o principal
fator de patogenicidade e viruléncia de leishma-
nia, promastigotas e amastigotas sdo capazes de
ligar-se a fibronectina presente na matriz extra-
celular (MEC), utilizando a GP63. A degrada-
cdo da fibronectina favorece a queda de oxigé-
nio intermedidrio reativo (ROIs) dos macréfa-
gos, elevando o nimero de parasitas intracelula-
res nos macrdfagos infectados. Além disso, a
GP63 promove uma evasdo da resposta imune
natural, suprimindo as células Natural Killer e
degradando moléculas antimicrobianas (LAM-
BERTZ et al., 2012).

Foi confirmado a capacidade do GP63 de
clivar epitopos em moléculas do complexo prin-
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cipal de histocompatibilidade e receptores de
células T (MHC-1) dentro de macréfagos, difi-
cultando e evitando a apresentacdo de antigenos

as células T. Assim como, interfere na sinaliza-
¢do do mecanismo de PKC (LAMBERTZ et al.,
2012).

Proteina

EF-1a

Frutose-1,6-Bisfosfato aldolase (aldolase)

GP63 (metaloprotease de zinco GP63) ou
Leishmanolisina

SAcP

A Leishmania possui uma jogada imunol6-

Funcio na modulacio do sistema imunolégico

Segundo estudos, a EF-1 a é liberada (exossomos) pela forma
promastigotas e atua no citosol do macréfago, interagindo com
proteinas do SHP-1, gerando um macréfago desativado (LAMBERTZ
etal.,2012).

A andlise cromatografica de macréfagos infectados constatou a
presenca da proteina aldolase no citoplasma dessas células. A aldolase
é secretada e atua no citosol do macréfago, impedindo sua ativacdo
(LAMBERTZ et al., 2012).

Representa uma protease de superficie presente na Leishmania, além
de sua presenca na superficie, estudos observaram altas dosagens de
GP63 no meio extracelular. A GP63 apresenta diversos fatores de
viruléncia, entre eles a capacidade de hidrolisar peptideos e substratos
de proteinas como caseina, gelatina, albumina, hemoglobina e
fibrinogénio. No ciclo inicial, essa protease liga-se e quebra o
componente C3 do sistema complemento, mediando a ligacdo da
forma promastigota as células alvo, auxiliando na fagocitose
(LAMBERTZ et al., 2012).

Representada por enzimas responsdveis pela desfosforilagdo de
substratos organicos, tanto promastigotas como amastigotas podem
liberar essa enzima. A SacP estd presente tanto na membrana de
Leishmania como na forma soldvel. Ao atingir o citosol da célula
hospedeira a SAcP desfosforila as proteinas

(LAMBERTZ et al., 2012).

trole proporcional favorece a sobrevivéncia da

gica surpreendente, durante o processo infecci-
0sO tanto parasitas vivos quanto os mortos sdao
fagocitados pelos macréfagos e granuldcitos.
Nesse processo as células reconhecem a fosfa-
tidilserina externalizada encontrada na mem-
brana celular parasitaria dos parasitas mortos
que estimula a secrecao de TGF-B e induz a re-
gulacdo de TNF-a. Na tentativa de enganar o
sistema imune do hospedeiro, a Leishmania
atrasa ou impede a apoptose de neutrofilos. As
células dendriticas (APCs) e macréfagos remo-
vem os restos apoptoticos das células infectadas
pelas pro-mastigotas e liberam TGF-B e IL-10
(CECILIO et al., 2014).

Nesse processo, as células fagociticas po-
dem inocular parasitas encapsulados em bolhas
da membrana do macréfago morto. Esse con-

Leishmania, uma vez que auxilia a entrada si-
lenciosa do parasita nas células recém chegadas
ao local da infec¢do, apds a entrada na célula o
parasita continua seu processo de desenvolvi-
mento e replicacdo de forma silenciosa (CECI-
LIO et al., 2014).

Outra modulacdo imunoldgica promovida
pela Leishmania consiste em aumentar o tempo
de vida dos macroéfagos infectados para garantir
a diferenciacdo em amastigota no fagolissomo.
O ATP externo é¢ uma molécula responsavel por
estimular o processo apoptético em células feri-
das ou estressadas, ligando-se a receptores puri-
nérgicos, estudos demonstram que algumas es-
pécies de leishmania liberam um nucleosideo
difosfato quinase (NdK), que evita a lise celular
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induzida pelo ATP em macréfagos (CECILIO et
al., 2014).

A apoptose por explosdo oxidativa também
é evitada por L. donovani através da anulagcdo da
cascata de caspases, induzida pela tioredoxina
de supressores de proteinas de sinalizacao de ci-
tocinas (SOCS). Além de retardar a apoptose ce-
lular, a Leishmania desenvolveu um mecanismo
de fuga durante a morte celular, segundo estu-
dos a forma amastigota pode ser transferida en-
tre células quando o macréfago emite sinais de
alerta para apoptose. Os parasitas sdo liberados
no meio extracelular envoltos por bolhas de
membrana contendo componentes € moléculas
da membrana fagolisossomica, que posterior-
mente sdo fagocitados por outros macréfagos
presentes no local que irdo produzir e liberar a
citocina IL-10, a Leishmaniose também pro-
move a apoptose de células T CD4 e T CD8
(CECILIO et al., 2014).

Para que o sistema imunoldgico humano
seja eficaz contra patégenos prejudiciais, € ne-
cessdrio que toda maquinaria de células, citoci-
nas e interleucinas funcionem de forma con-
junta. Entretanto, ao longo do tempo os micror-
ganismos tém desenvolvido mecanismos para
escapar da funcionalidade do sistema imune, um
exemplo é a Leishmania donovani, que pode
provocar a Leishmaniose visceral. Estudos re-
centes demonstram que a L. donovani apresenta
meios para interromper a comunicacdo entre
macréfagos e células T, inibindo principalmente
a producdo de IL-12 e IFN-y (CHANDRAKAR
et al., 2020).

Outro fato interessante, é que a L. donovani
estimula a produ¢do de PGE2 (prostaglandina
E2) de macréfagos que estdo infectados, uma
vez que a PGE2 € responsavel por inibir a pro-
ducdo de células T, diferenciacdo, expressao de
receptores de superficie de membrana, liberacao
de citocinas, citotoxicidade e outras alteracdes
importantes no sistema imune, dessa forma a

inibicdo dessa prostaglandina fragiliza a acdo
imunolégica do hospedeiro, favorecendo a so-
brevivéncia da Leishmania (CHANDRAKAR
et al., 2020).

A Leishmaniose € uma das doengas mais ne-
gligenciadas do mundo, causando cerca de
30.000 mortes em todo o globo anualmente.
Dessa forma, € fundamental compreender a sus-
ceptibilidade, sensibilidade e resisténcia aos
medicamentos de Leishmania. A susceptibili-
dade baseia-se na resposta de uma cepa especi-
fica de Leishmania a um determinado farmaco
padrdo in vitro, a sensibilidade ¢ medida de
acordo com as respostas in vivo diante de doses,
esquemas, farmacocinética e andlise do sistema
imunolégico do hospedeiro. Enquanto, a inefi-
ciacia do farmaco caracteriza a resisténcia
(HENDRICKX et al., 2018).

A resisténcia a antimicrobianos é um pro-
blema mundial e de satde publica. Além dos di-
versos mecanismos de escape pertencentes ao
parasita Leishmania, a resisténcia a medica-
mentos para tratamento padrdo também se tor-
nou uma realidade. Por décadas os antimoniais
pentavalentes foram utilizados como tratamento
anti leishmania padrdo, no entanto, a eficicia
dessas substancias sdo duvidosas diante dos re-
latos de resisténcia a esses agentes em paises em
todo o mundo (MALTEZOU, 2010).

O uso elevado de doses favorece o surgi-
mento de parasitas resistentes, selecionados pela
pressdo seletiva. Segundo pesquisas, na India
cerca de 60% dos casos de leishmaniose visceral
nio respondem a administracdo  dos
antimoniais. A resisténcia parasitaria € multifa-
torial, pode estar relacionada ao metabolismo
prejudicado do farmaco, distribui¢do monoclo-
nal ou oligoclonal de parasitas resistentes, pres-
sao seletiva pelo uso aumentado de medicamen-
tos e aumento na expressao de transportadores
de ligacdo de ATP ligados a membrana de su-
perficie das leishmanias (MALTEZOU, 2010).
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O aumento nesses transportadores permite
que o parasita controle o fluxo e a permanéncia
intracelular de diversas drogas. Para evitar a dis-
seminacdo de parasitas resistentes na comuni-
dade, é necessdrio o diagndstico imediato da
Leishmaniose visceral, realizar a triagem dos
medicamentos de primeira linha a serem utiliza-
dos no tratamento, assim como criar o fluxo de
manejo de pacientes infectados que ndo respon-
dem aos antimoniais € monitorar os surgimentos
e propagacao de parasitas resistentes (MALTE-
Z0U, 2010).

As vertentes que modulam a sensibilidade
da Leishmania aos firmacos ou a resisténcia
permanecem como fatores desconhecidos. Por
isso, a imunoprofilaxia € essencial para o con-
trole da patologia. A infec¢do provocada por es-
pécies de leishmania despertam a resposta
imune celular, por esse raciocinio as vacinas de
DNA sdo meios simples e eficazes de promover
aimunidade e garantir protecao por longo prazo.
Assim, o objetivo principal da vacina de DNA ¢é
focado em estimular uma melhor resposta imu-
nolégica de forma eficaz e segura (KUMA &
SAMANT, 2016).

Os resultados das pesquisas indicam que
para obtencdo de resultados positivos é neces-
sério a selecdo de antigenos, vetor, métodos de
infeccdo, via de entrada, dose, tempo, reacdes
adjuvantes e refor¢o. O desenvolvimento de va-
cinas contra doencas endémicas € estudado por
diversos cientistas, a vacina de DNA para a
Leishmaniose visceral consiste em um processo
simples de constru¢@o. As particulas contendo o
antigeno de Leishmania é transferido para uma
célula hospedeira, quando as células transfec-
tadas transcrevem, traduzem e expressam as
proteinas codificadas no hospedeiro, diante do
exposto, ocorre o estimulo para a resposta
imune celular contra o invasor, no caso o para-
sita (KUMA & SAMANT, 2016).

A expressao do gene que codifica o antigeno
€ criada por um promotor mamifero que € utili-
zado para a estruturacdo do plasmideo. Para a
eficcia da vacina € necessdrio introduzir a co-
dificagdo do DNA como um antigeno, para in-
duzir a resposta humoral com a producdo de an-
ticorpos. O avango cientifico tem permitido uma
maior compreensdo sobre o sistema imunold-
gico humano e a inducdo de respostas imunes
eficazes. Uma vacina anti leishmania precisaria
originar conjuntos de células T CD4+ para a me-
moria, assim como células T CD8+. Apesar dos
avancos os estudos ainda ndo concluiram a efi-
cécia dos protétipos em humanos, mas os avan-
cos poderdo abrir novas portas de possibilidades
(KUMA & SAMANT, 2016).

Os farmacos utilizados no tratamento da
leishmaniose (antimoniais pentavalentes) sao
divididos em farmacos de primeira linha e se-
gunda linha. Os de primeira linha sdo conheci-
dos como: estibogluconato de sédio (SSG) e an-
timoniato de meglumina (glucantime). Estes
comecaram a ser utilizados na década de 40
como quimioterdpicos no tratamento contra a
leishmaniose e continuam sendo usados em todo
o mundo. Entretanto, a resisténcia ao antimonio
favoreceu a criagdo de medicamentos alternati-
vos como miltefosina (MIL), a paromocicina
parental e a anfotericina B (AmB), que s@o os de
segunda linha (SUCRE et al., 2017).

A monoterapia funcional, que se baseia na
utilizacdo de um tnico firmaco para o trata-
mento acabou gerando uma resisténcia, criando
assim as chamadas cepas resistentes aos farma-
cos utilizados. Uma boa estratégia criada foi a
combinagcdo de medicamentos no tratamento,
tendo assim consequéncias positivas, por
exemplo: diminuicdo no tempo de tratamento,
minimizacao dos efeitos toxicos produzidos pe-
las drogas e a diminui¢@o de custos diretos e in-
diretos para o sistema de satde. Dentre as tera-
pias combinadas estdo: antimoniato de meglu-
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mina e paromomicina, estibogluconato de s6dio
e paromomicina, miltefosina e paromomicina,
anfotericina B e miltefosina e, por fim, anfoteri-
cina B e paromomicina. Contudo, devido ao alto
potencial de adaptacdo do parasita o surgi-
mento de novas cepas resistentes, continua
sendo uma preocupacdo para a Satde Publica
(BASTOS et al., 2016).

Torna-se nitido que outros fatores do proprio
parasita, além da resisténcia explicitamente ad-
quirida, também podem desempenhar um papel
que desenvolva sua resisténcia aos medicamen-
tos. Esses fatores compreendem a viruléncia
inerente do isolado infectante de Leishmania e,
a presencga de caracteristicas secunddrias, que
podem estimular um tipo diferente de resposta
imunolégica no hospedeiro (SUCRE et al,
2017).

Fatores relacionados a prépria droga tam-
bém podem ser cruciais. A dosagem inadequada
ou autoadministracdo pode levar a dosagem
subterapéutica e apresentar o risco de selecao de
parasitas resistentes a esses medicamentos. A
administra¢do de agentes em ambientes dificeis
de trabalhar também pode ser um problema, por
exemplo, com a aplicagdo de um produto que
estd com defeito ou a expiracdo de sua atividade
devido ao armazenamento de longo prazo em
condi¢des inadequadamente quentes (SUCRE
etal., 2017).

A resisténcia aos antiparasitarios refletem no
crescente nimero de estudos e pesquisas mole-
culares. Alvos como a aquagluceroporina 1

(AQP1) e o transportador de cassete de ligacdao
de ATP (ABC), atuam na absorcdo e sequestro
de farmacos. Outros fatores de resisténcia en-
globam o fosfoglicerato quinase (PGK) que mo-
difica o metabolismo da glicdlise, a proteina 1
de resisténcia a multiplas drogas, a proteina de
membrana cinetoplastidica, proteina de choque
térmico 83 (HSP83), histona H2A, y- glutamil-
cisteina sintase, ortina descarboxilase e a prote-
ina tirosina fosfatase, sdo exemplos de mecanis-
mos de resisténcia relacionado ao desenvolvi-
mento da Leishmaniose visceral (HENDRI-
CKX et al., 2018).

CONCLUSAO

As doencas parasitarias humanas represen-
tam um grande problema mundial, infelizmente
a maioria dessas patologias sdo classificadas
como negligenciadas.

A Leishmaniose ¢ uma doenca endémica em
diversos locais do Brasil, a sua forma visceral é
responsavel por milhdes de 6bitos todos os anos
em todo o mundo. Diante do exposto, o cenério
piora com o surgimento de cepas de Leishmania
resistentes aos antiparasitarios comumente utili-
zados no tratamento da Leishmaniose visceral.

Ademais, o investimento em pesquisas € es-
tudos para a descoberta de novos farmacos ou
vacinas terapéuticas € essencial, uma vez que a
negligéncia desses fatores de resisténcia coloca
em risco a saide mundial.
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INTRODUCAO

Causada pelo protozodrio Trypanosoma
cruzi, a zoonose Doenca de Chagas (DC), é
transmitida pelas fezes do inseto Triatoma
infestans, conhecido popularmente como
barbeiro, que penetram o organismo humano
pelo orificio da picada. A DC é uma doenca
tropical considerada negligenciada pela Orga-
nizacdo Mundial da Saide (OMS). Estima-se
que oito a doze milhdes de pessoas estejam
infectadas no mundo, com énfase na América
Latina, devido ao clima propenso a perpe-
tuacdo do vetor e calcula-se que 70 milhdes de
pessoas estejam em risco de contrair a doenca.
No Brasil, a estimativa é de 1,9 a 4,6 milhdes de
pessoas infectadas com a doenga. A DC tende a
afetar regides mais carentes, sem saneamento
basico, moradias extremamente precérias e de
dificil acesso ao sistema bdésico de Saude.

Nesse sentido, ressalta-se a importincia de
um estudo epidemiolégico sobre a perma-
néncia dessa doenca no pais visto que ela é
passivel de ser erradicada. A DC € facilmente
esquecida e ignorada nas préaticas de politicas
publicas de saide com caréncia de fomentos e
acdes no combate a essa zoonose que ainda, em
pleno século XXI, continua fazendo vitimas em
todo pais, mas principalmente na regido Norte
do Brasil.

Assim, o objetivo desse trabalho € analisar o
atual cenario da Doenga de Chagas no Brasil,
com um enfoque para a regido Norte, que possui
uma maior incidéncia do que quando comparada
as demais, com o intuito averiguar qual
necessidade das politicas publicas de satide para
o combate.

METODO

Trata-se de um estudo epidemioldgico
descritivo, ecoldgico, transversal, de aborda-

gem quantitativa e com delineamento de
tendéncia temporal, fundamentado na coleta de
dados secundarios, referente aos casos de
incidéncia da doenc¢a de Chagas na regiao Norte
do Brasil, por ser uma localidade endémica da
doenca, no periodo de janeiro de 2015 a
dezembro de 2019.

Os dados utilizados foram retirados do
Ministério da Sadde — Sistema de Informacdes
Hospitalares do SUS (SIH/SUS), do DATA-
SUS e disponibilizado no sistema do TabNet. A
busca foi realizada no dia 02 de marco de 2021,
com dados referentes aos ultimos seis meses,
sujeitos a atualizacdo da plataforma. A
populacdo do estudo foi constituida ao total por
1744 pacientes da regido citada durante o
periodo analisado. Utilizou-se para a com-
posicdo das informagdes o software Infogram
para a tabulacdo e anélise dos dados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

No escopo deste estudo, foram observados
1744 casos de doenga de Chagas no Brasil no
periodo de janeiro de 2015 a dezembro de 2019.
A maior incidéncia percentual de casos foi
identificada na regido Norte com 1277 casos
notificados, com um total préximo a 73% no
numero de casos. Dentro do periodo avaliado
houve um total de 23 6bitos no Brasil dentre os
quais 17 ocorreram na regido Norte.

Avaliando amplamente os dados coletados,
percebe-se que, como demonstrado no Grafico
3.1, a regido Norte ainda carece de politicas
publicas de saide que visem a reducdo no
nimero de infectados e, conforme o Grafico
3.2, gera o consequente nimero de dbitos da
doenca.

17




Grifico 3.1 Numero de infectados por Doenga
de Chagas no Brasil

® Brasil ®Regido Norte

INFECTADOS

Fonte: Adaptado de Infromag¢des de Satude, (TABNET,
2015-2019)

Grafico 3.2 Nimero de mortes causadas pela
Doenca de Chagas no Brasil

M Regido Norte M Brasil

Fonte: Adaptado de Informagdes de Satide, (TABNET,
2015-2019)

Existem outras formas de transmissdo da
zoonose, além da passagem da transmissao por
meio das fezes, como a infec¢do via oral: ocorre
pela ingestdo de alimentos contaminados;
Transfusional/transplante: transfusdo de sangue

e/ou hemocomponentes ou transplante de

orgdos de doadores infectados a receptores

sadios; Vertical ou congénita: durante a
gestacdo ou parto e, também, acidental: por
material contaminado.

A doenca de Chagas pode ocorrer em trés
fases: aguda (1 a 2 semanas apds a exposicao),
latente (periodo assintomdtico) e cronica (anos
ap6s a exposicdo). Na fase cronica, pode
desenvolver trés formas de agravamento:
cardiaca, caracterizado pela miocardiopatia
dilatada e insuficiéncia cardiaca congestiva, a
forma digestiva: caracterizada pelo megacélon
ou megaesdfago e, também a forma
cardiodigestiva, sendo este caracterizado com a
sintomatologia das primeiras formas associadas.

O aparecimento dos sintomas e carac-
teristicas da doenca costuma aparecer na fase
aguda, o protozodrio pode ser detectado com um
simples exame de sangue laboratorial. Ja na fase
crOnica, esses parasitas ndo sao detectdveis, algo
preocupante pois 0s pacientes podem transmitir
a infeccdo por transfusdes, transplantes e
congenitamente. Com isso, diagndstico da
doenca na fase cronica pode ser um pouco mais
complicado  pois, depende dos testes
soroldgicos, que ndo sdo muito sensiveis ou
especificos. Assim, o médico deve requerer
duas ou trés amostragens repetidas para
conclusdo do diagnéstico (TORTORA, 2012).

Fica evidente que o maior nimero de casos
da DC, que é uma zoonose mais comum na
regido Norte, acontece por alguns fatores.
Dentre eles, trata-se de uma doenga endémica
onde o vetor da doenca é comum na regido, que
consiste em variedade de animais selvagens,
que atuam como reservatérios naturais do
protozodrio, sendo os mais comuns, gambds e
tatus.

Ademais, outro fator se deve a condi¢des de
moradia, afinal o barbeiro vive em rachaduras e
fendas de barro, essas caracteristicas estdo pre-

sentes nas casas de pau-a-pique, residéncia co-
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mum de pessoas carentes na regido. Aliado a
isso, a falta de informacgdo e a dificuldade de
acesso ao sistema bdsico de saude dificultam a
transmissao de informacdo de medidas preven-
tivas e, posteriormente, o tratamento adequado
da doenca, para que o infectado tenha a melhor
qualidade de vida possivel e se reduza os riscos
de mortalidade dos infectados.

Portanto, fica evidente a necessidade de me-
didas profildticas que visem a diminui¢do de
contaminac¢do na regido. Cabe a saide publica o
dever de alertar sobre o vetor da doenca e como
evitar a perpetuacdo do mesmo nesse tipo de
moradia. Além disso, ha um dever mundial na
luta de combate a doenca, ja que a doenca de
Chagas se encontra em vdrias regides do mundo
afetando populagdes mais pobres e carentes que
ndo tem acesso a moradia segura nem um
sistema de saide completo e eficiente em pleno
século XXI.

CONCLUSAO

Através desse trabalho, fica evidente que a
Doenca de Chagas € uma zoonose que necessita
de mais préticas de politicas publicas de satde,
uma vez que afeta pessoas em condicdo de
vulnerabilidade social no Brasil.

Tais caracteristicas resultam em um nimero
alto de mortes pela doenca sendo que medidas
simples, como evitar que o inseto crie colonias,
poderiam diminuir ou até mesmo erradicar os
obitos por Chagas no Brasil. Essas medidas
deveriam ser adotadas principalmente na regidao
Norte do pafs, ja que ela é a mais afetada pela
doenca. Logo, € necessdrio o debate mais
eficiente e acessivel sobre essa doenca no pais,
para que medidas publicas efetivas venha a
diminuir esses nimeros na regiao norte.
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INTRODUCAO

A Doenca de Chagas (DC) consiste em uma
doenca tropical causada pelo protozoario
Trypanosoma cruzi que afeta sobretudo o
sistema cardiaco e/ou digestivo. Também
conhecida como tripanossomiase americana, a
DC ¢ considerada uma doenca negligenciada,
estando intrinsecamente associada a vulnera-
bilidades sociodemograificas, além de ser uma
das enfermidades com maior indice de
mortalidade no mundo (CARODARTAL, et al.,
2010; MIRANDA et al., 2019; CRUZ et al.,
2021; FERREIRA et al., 2020).

Essa parasitose possui diversas formas de
transmissao (vetorial, transfusional e oral) e
duas fases distintas de manifestacoes
sintomdticas: aguda e cronica. Na infeccao
aguda, apesar de os sintomas serem, geral-
mente, leves ou imperceptiveis, o risco de morte
pode chegar a 5%, enquanto a fase crOnica
consiste em um periodo de longa duracido da
doenca, que pode progredir para forma
digestiva, cardiaca ou mista (SANTOS et al.,
2020; ANDRADE et al., 2014; RASSI et al.,
2010; COURA & VINAS, 2010; COSTA et al.,
2018).

Devido a frequente auséncia de sintomas da
DC aguda e sua potencial fatalidade, pode-se
afirmar que essa fase da doenca constitui um
grave problema de saude publica, principal-
mente em paises endémicos, como no Brasil, o
qual registrou, de 2011 a 2020, 2.620 casos
confirmados de DC aguda no Departamento de
Informatica do Sistema Unico de Satde
(DATASUS) (FRANCO-PAREDES et al.,
2020; BRASIL, 2021). Desse modo, a relevan-
cia temdtica da DC constitui-se em virtude da
sua incidéncia significativa, bem como em
relacdo aos fatores de risco que predispdem o
surgimento da parasitose e, por conseguinte, a

gravidade sintomatoldgica e clinica que os

pacientes podem apresentar uma vez para-
sitados.

Portanto, tracar o perfil epidemioldgico
nacional dos pacientes infectados por 7. cruzi na
fase aguda pode fornecer informagdes relevan-
tes, a fim de alertar 6rgdos de vigilancia, para
que o direcionamento € a intensificagdo das me-
didas de prevenc¢do sejam cada vez mais efica-
zes, de maneira a favorecer o acompanhamento,
tratamento e suporte aos individuos conta-
minados ou que residam em d&reas de maior
incidéncia e prevaléncia (COSTA et al., 2021).

Diante deste contexto, o objetivo do presente
estudo consiste em caracterizar a populacdo
vitima de DC aguda no Brasil de 2011 a 2020
por meio da andlise e da avaliagdo dos
indicadores da doenca de Chagas direcionados
precipuamente a perspectiva epidemioldgica
nacional.

METODO

O referido estudo trata-se de uma pesquisa
quantitativa descritiva efetuada por meio de le-
vantamento estatistico de dados no Sistema de
Informacao de Agravos e Notificacdo (SINAN),
mais especificamente no DATASUS acerca do
perfil epidemiolégico da DC na fase aguda com
recorte temporal de 2011 a 2020, sendo a pes-
quisa realizada em outubro de 2021 (BRASIL,
2021). A analise e o processamento dos regis-
tros foram realizados mediante frequéncias ob-
servadas através da interpretacdo de tabelas, fi-
guras e graficos.

Para o referencial tedrico desta pesquisa, fo-
ram utilizadas as bases de dados MEDLINE
(Medical Literature Analysis and Retrieval Sys-
tem Online), LILACS (Literatura Latino-ameri-
cana e do Caribe em Ciéncias da Saude) e Sci-
enceDirect, através da combinagdo dos descrito-
res “Trypanosoma cruzi’, “Chagas disease”,
“Brazil” e “Epidemiology” com o intuito de tra-
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zer estudos cientificos que abordassem a tema-
tica. Além disso, por meio da leitura do titulo,
resumo e texto completo, foram selecionadas as
producdes que coincidiam com o alinhamento
do trabalho.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Foram notificados 2.620 casos confirmados
de DC aguda no Brasil no periodo de janeiro de
2011 a dezembro de 2020 distribuidos conforme
o grafico apresentado na Figura 4.1 (BRASIL,
2021). Estes casos foram analisados consi-
derando as varidveis: ano de notificacdo, regido
de notificagdo, faixa etdria, etnia, sexo, provavel
modo de infec¢do e evolugao do caso.

O ano de 2019 apresentou a maior quanti-
dade de casos confirmados, com 14,73% do
total de casos, seguido do ano de 2018, com
14,62%. Em 2020, foi registrado o menor
numero de casos, apenas 5,42% do total; até
momento da pesquisa, outubro de 2021, os
casos confirmados foram registrados até 29 de
dezembro de 2020, estando sujeitos a modifi-
cacoes a medida que as notificacdes dos
respectivos anos fossem concluidas. E im-
portante salientar que as notificagdes de doengas
e agravos no Brasil no ano de 2020 foi afetada

pela emergéncia sanitdria mundial vigente — a
pandemia de COVID-19, o que pode ter
influenciado no menor registro de casos de DC
naquele ano.

Figura 4.1 Casos confirmados de Doenca de
Chagas aguda no Brasil de janeiro de 2011 a
dezembro de 2020
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A distribuicdo dos casos por regido de
notificacdo, apresentada na Tabela 4.1, de-
monstra que a regido Norte apresentou a maior
incidéncia de casos, 94,96% das notificagdes,
seguida pela regido Nordeste, com 3,85%,
Centro-Oeste, com 0,61% e Sudeste, com
0,46%. O menor percentual foi registrado na
regido Sul, com 0,11% do total.

Tabela 4.1 Distribui¢do por regido de notificacdo dos casos confirmados de Doenga de Chagas
aguda no Brasil de janeiro de 2011 a dezembro de 2020

Regiao de notificacao Casos %
Norte 2.488 94,96
Nordeste 3,85
Sudeste 0,46
Sul 0,11
Centro-Oeste 0,61
Total 2.620 100,00

Em relagdo a faixa etaria, observa-se que in-
dividuos entre 20 e 39 anos foram os mais afe-
tados, com 34,08% dos casos confirmados, se-
guidos da faixa dos 40 aos 59 anos, com 24,50%

do total. As faixas etarias menos acometidas fo-
ram aquelas com menos de um ano de idade,
com 1,41% dos dados, e a de oitenta anos ou
mais, com 1,07% (Tabela 4.2).
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Tabela 4.2 Distribuicdo etdria dos casos confirmados de Doenca de Chagas aguda no Brasil de

janeiro de 2011 a dezembro de 2020

Faixa etaria Casos %
<1 Ano 37 1,41
1-4 114 4,35
5-9 199 7,60
10-14 222 8,47
15-19 223 8,51
20-39 893 34,08
40-59 642 24,50
60-64 105 4,01
65-69 67 2,56
70-79 90 3,44
80e+ 28 1,07
Total 2.620 100,00

A etnia parda foi a mais acometida no peri-

odo analisado, com 77,75% dos casos confirma-

dos, seguida da etnia branca, com 10,61% do to-

tal de casos, sendo as etnias indigena, com
0,84%, e a amarela, com 0,46%, as menos aco-
metidas (Tabela 4.3).

Tabela 4.3 Distribuicao por etnia dos casos confirmados de Doenca de Chagas aguda no Brasil de

janeiro de 2011 a dezembro de 2020

Etnia Casos %
Em branco 155 5,92
Branca 278 10,61
Preta 116 4,43
Amarela 12 0,46
Parda 2.037 77,75
Indigena 22 0,84
Total 2.620 100,00

O sexo mais acometido pela DC foi o mas-

culino, com 54,43% dos casos confirmados, en-
quanto o sexo feminino representou 45,57% das
notificacdes (Figura 4.2).

A distribuicao dos casos por modo de infec-
cdo, apresentada na Tabela 4.4 demonstra que
o modo de infec¢do menos comum da DC é o
acidental, com 0,15% dos casos, enquanto o
mais comum € o oral, com 77,98% do total.

A Tabela 4.5 fornece abaixo as notificacoes
classificadas de acordo com a evolugao dos ca-
SOS.

Figura 4.2 Distribuicdo por sexo dos casos
confirmados de Doenca de Chagas Aguda no
Brasil de janeiro de 2011 a dezembro de 2020
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Tabela 4.4 Distribui¢dao por provdavel modo de infec¢do dos casos confirmados de Doenca de
Chagas aguda no Brasil de janeiro de 2011 a dezembro de 2020

Provavel modo de infeccao Casos %

Em branco 13,51
Vetorial 202 7,71
Vertical 0,38
Acidental 0,15

Oral 2.043 77,98
Outro 0,27

Total 2.620 100,00

Tabela 4.5 Distribui¢cdo da evolucdo dos casos confirmados de Doenga de Chagas Aguda no Brasil

de janeiro de 2011 a dezembro de 2020

Evolucao Casos %
Em branco 11,76
Vivo 2.267 86,53
Obito pelo agravo notificado 1,49
Obito por outra causa 0,23
Total 2.620 100,00

A maioria dos pacientes permaneceram
vivos, 86,53%. J4 os 0,23% dos pacientes
morreram em decorréncia de outras doengas e
1,49% dos pacientes morreram em decorréncia
dos agravos da DC.

Género e Faixa Etaria

Quanto a caracterizag¢do da populacdo vitima
de DC aguda no Brasil, aponta-se que as
maiores cargas fatais e ndo fatais devido a
doenca tém sido observadas entre homens e
idosos (MARTINS-MELO et al, 2019). A
maior parte do agravo chagasico entre os idosos
foi explicada principalmente pela natureza
cronica da doenga na maioria dos casos e pelo
processo de envelhecimento de pacientes
infectados no passado (MARTINS-MELO et
al., 2019). Dos Santos et al. (2020) afirmam que
a principal descoberta do seu estudo foi a
auséncia de infeccdo em pessoas com menos de
30 anos de idade, consistente com a erradicacao

virtual da transmissdo alcancada na década de
1990 a partir de acdes para o controle de vetores
com inseticidas piretroides (DOS SANTOS et
al., 2020).

No municipio de Breves, no estado do Para
- Brasil, foram investigados 265 individuos com
suspeita de infeccao por 7. cruzi no periodo de
2007 a 2017 (SAMPAIO et al., 2020). O perfil
sociodemogréfico desses individuos também
mostrou que a maioria era do sexo masculino
(54,7%) (SAMPAIO et al., 2020). A idade dos
sujeitos variou de nove meses a 79 anos, com
maior nimero de casos relatados entre 1-19
anos (38,1%) e 20-39 anos (33,2%) (SAMPAIO
etal.,2020). Dessa forma, a maioria dos estudos
analisados reforcam o perfil epidemiolégico do
individuo chagdsico como homem de meia
idade ou idoso. Segundo Santos et al. (2020), o
elevado nimero de casos em individuos em
idade produtiva (15 a 59 anos) sugere maior
frequéncia de exposi¢do nessa populacdo
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devido a atividades ocupacionais que aumen-
tam o risco de transmissao.

Ademais, Goées et al. (2020) sugerem que
esse achado pode ser decorrente de com-
portamentos de busca por saide: as mulheres
utilizam mais os servicos de sadde, garantindo
melhor acesso a prevengdo, diagndstico e
tratamento. De modo que isso se daria por
questdes socioculturais, os homens brasileiros
tendem a procurar atendimento em estigios
mais avangados da doencga, geralmente quando
jé desenvolveram complicacdes da fase cronica,
o que reduz sua sobrevida em relacdo as
mulheres (G()ES etal.,2020). Além disso, entre
os portadores de DC, as mulheres possuem uma
melhor qualidade de vida, fato que pode ser
explicado por elas terem uma melhor integragdao
social e interpessoal, além de um maior
envolvimento familiar (QUINTINO er al.,
2020).

Ja o estudo de Dos Santos et al. (2020),
mostra que as taxas foram semelhantes entre
homens e mulheres (7,7% e 8,4%, respecti-
vamente). No entanto, na pesquisa de Lidani et
al. (2020,
proporcao maior de pacientes idosos com DC.

as mulheres constituiram uma

Nesse estudo, o grupo consistiu de 237
pacientes com DC cronica, com média de idade

de 57,5 anos, sendo 40% da amostra
considerados idosos (=60 anos) e 59%
mulheres; ndo foi verificado Obito em

individuos com menos de 20 anos (LIDANI et
al., 2020).

Em outra andlise, observou-se que 21% dos
obitos ocorreram em individuos jovens,
principalmente aqueles em idade produtiva,
sugerindo exposi¢do precoce a infec¢ao por 7.
cruzi e relacionada a transmissdo oral do

parasito, o que pode sugerir falhas nas
atividades de vigilancia e controle no local da

pesquisa (GOES et al., 2020).

Regiao e Etnia

A partir da andlise dos resultados obtidos,
nota-se que, dentro do periodo estudado, o ano
de 2019 foi o que apresentou o maior nimero de
casos confirmados da DC no Brasil (BRASIL,
2021). Houve uma predominancia elevada de
contaminagdes na regido norte do pais,
sobretudo quando se trata da transmissao por via
vetorial (BRASIL, 2021). Isso ocorre tendo em
vista que os triatomineos, insetos vetores do
parasito Trypanosoma cruzi, encontram seu
habitat ideal num cendrio comum dessa regido,
em casas com paredes sem revestimento e com
rachaduras, feitas de "pau-a-pique" e com o
telhado exposto (MONSALVE-LARA et al.,
2021; CHAO et al., 2020).

Ao considerar a contaminagdo por via oral,
que pode culminar em forma clinica aguda e
grave da doenca supracitada, o saneamento
basico € um fator que precisa ser levado em
conta. A falta de tratamento de esgoto, de dgua
encanada e de dgua potavel favorecem a cons-
tru¢do de um ambiente insalubre e, portanto,
propicio para a ingestdo de alimentos e de
bebidas
causador da DC através da presenca dos insetos
vetores e/ou seus dejetos (SAMPAIO et al.,
2020).

Posto isto, é possivel constatar que as

contaminados com O Pprotozodario

regides mais vulnerdveis economicamente, ou
seja, norte e nordeste, sofrem com o controle
endémico da doenca, pois boa parte da
populacdo vive em dreas rurais com mas
condi¢des de moradia, deficiéncia de assis-
téncia médica de qualidade e ndo de sanea-
mento basico (MARTINS-MELO et al., 2021).

Na regido sudeste, o estado de Minas Gerais
foi o que apresentou maior incidéncia de casos
da doenca, especialmente nas dreas rurais e mais
pobres do estado. Dessa forma, o acesso
limitado ao conhecimento cientifico e a baixa

escolaridade contribuem para que os individuos
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carecam de informacdes acerca de medidas
profilaticas e do melhor tratamento a ser
buscado em casos de contaminac¢do, bem como
do acompanhamento médico posterior, a fim de
se evitar maiores complicacdes ou sequelas da
DC (SOUSA et al., 2020). Todos esses pontos
sdo fatores epidemioldgicos que contribuem
para a proliferacio dos vetores e para a
propagacdo da DC (NIELEBOCK et al., 2020;
SANTANA et al., 2020; CARDOSO et al.,
2020; SANTOS et al., 2020; SOUSA et al.,
2020; FIDALGO et al., 2021).

Com relagdo a etnia dos pacientes
acometidos com a DC, o presente estudo aponta
que 77,75% (2.037 pacientes) da populacdo
chagédsica se autodeclara parda. Segundo o
Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica,
mais da metade dos nordestinos e dos nortistas
sdo pardos (IBGE, 2019). Diante disso, tem-se
que a populacdo acometida com a Doenca de
Chagas estd intrinsecamente ligada a etnia
majoritdria das populagcdes dessas regides que,
juntas, somam quase que a totalidade dos casos
registrados de transmissdo por Trypanosoma
cruzi entre os anos de 2011 e 2020 no Brasil
(LIDANTI et al., 2020; SANTOS et al., 2020;
SOUSA et al., 2020; GOES et al., 2020;
CARDOSO et al., 2020; ARRUDA et al.,

2019).

CONCLUSAO

A Doenca de Chagas é uma parasitose
negligenciada e endémica no Brasil, a qual
possui diversas maneiras de transmissdo e se
manifesta sintomatologicamente de duas for-
mas distintas: aguda e cronica. A transmissao
oral mostrou-se predominante no pais e
fortemente associada a uma forma clinica grave,
sobretudo em dreas mais vulnerdveis
socialmente, como no norte € no nordeste, onde
€ possivel observar contextos ideais de
contaminagao.

Além disso, a DC afeta principalmente
individuos do sexo masculino, pardos, entre 20
a 39 anos, com poucos casos manifestados em
individuos muito jovens ou idosos e em
mulheres. No entanto, os agravos e as cargas
fatais s@o prevalentes em homens idosos, devido
ao cardter cronico da doenca e ao processo de

envelhecimento.
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INTRODUCAO

A dermatofitose € uma infeccdo flingica su-
perficial zoonética de tecidos queratinizados
ocasionada por fungos denominados de derma-
tofitos, que sdo microrganismos que possuem
um biotropismo por tecidos de estruturas quera-
tinizadas, como as unhas e o pelo (MEDEIROS
et al., 2009).

As principais espécies de fungos relaciona-
das a dermatofitose pertencem aos géneros Epi-
dermophyton, Microsporum e Trichophyton.
Porém, foi realizado no ano de 2016, um estudo
filogenético pela metodologia multilocus, que
ocasionou em uma nova classificacdo para os
fungos dermatofitos. Nessa nova andlise, esses
fungos agora estdo distribuidos entre os géneros
Epider-
mophyton, com 1 espécie, Lophophyton, com 1

Arthroderma, com 12 espécies,
espécie, Microsporum, com 3 espécies, Nan-
nizzia, com 9 espécies e Trichophyton, com 16
espécies. Os géneros Guarromyces, contendo 1
espécie e o Paraphyton, com 3 espécies também
foram introduzidos (CECONI er al., 2018;
PINTO et al., 2019).

Esses fungos podem ser classificados de
acordo com seu habitat em: tropofilicos, zoofi-
licos e geofilicos, ou seja, afetam os humanos,
animais ou solo. Alguns dados epidemiolégicos
sugerem que a dermatofitose estd entre as zoo-
noses mais comuns no mundo e sua incidéncia
parece ser mais comum em regides de climas
tropicais e temperados, com dreas climéticas
quentes e umidas. Na Saude Publica, aproxima-
damente 15% das dermatofitoses em humanos
possuem origem zoonoética (NEVES et al.,
2011; PINTO et al., 2019).

O contégio ocorre através do contato direto
dos fungos com hospedeiros susceptiveis, no
caso os animais € o homem, ou através do con-
tato indireto, pela exposi¢do a fOmites contami-
nados, como camas, caixas de transporte, €sco-

vas, ou seja, todo material que esteja associado
a tosa e movimentacdo do animal. Os gatos ga-
nham uma maior importancia dentro dos casos
de dermafitose, pois sdo mais predisponentes a
carrear a doenca de forma assintomdtica e por
possuirem na maioria das casas acesso as ruas,
o que facilita o contato com outros animais (NE-
VES et al., 2011; LOPES & DANTAS, 2016).
O quadro de imunossupressdao em felinos oca-
sionado por lactagdo, prenhes e/ou estresse sdao
fatores importantes para o estabelecimento e
disseminacdo da dermatofitose nesses animais
(MEDEIROS et al.,2009; LOPES & DANTAS,
2016).

Para que o processo infeccioso inicie, os der-
mato6fitos necessitam superar a atividade imune
inata do hospedeiro e iniciar o processo de colo-
nizacdo. A unidade infectante, que € o conidio
ird penetrar no estrato cérneo em decorréncia de
anormalidades presente neste, evitando que a
descamacdo do epitélio o elimine. O tubo ger-
minativo se desenvolve na ramificacdo da hifa
que esteja em contato com o epitélio cornifi-
cado. Em seguida, ocorrerd uma diferenciacao
em artroconidios por partes das hifas. Os fila-
mentos de hifas irdo crescer no foliculo piloso,
ao longo da bainha externa da raiz e ird invadir
os pelos que estdo em crescimento proximo as
células vivas das raizes. No cértex dos pelos, as
hifas irdo crescer, nas partes externas, os artro-
conidios irdo se formar e se acumular na super-
ficie dos pelos (PERES et al., 2010; MCVEY et
al., 2016).

Na anamnese, os achados clinicos podem se
manifestar na forma de alopecia ou més condi-
coes na pelagem. O histdrico do animal pode re-
velar informagdes uteis, como exposi¢cao prévia
aos animais infectados ou ambiente contami-
nado, como gatil. No exame fisico do paciente,
os achados podem variar de um estado assinto-
matico a presenca de dreas alopécicas irregula-
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res ou circular classica, sendo esta ultima bas-
tante comum nos gatos.

Pode ser encontrado, também, escamas, eri-
tema, hiperpigmentacdo e prurido varidvel em
decorréncia de uma resposta inflamatdria resul-
tante da atividade queratinolitica do fungo oca-
sionada por metabdlitos ao se difundirem pela
epiderme.(TILLEY & JUNIOR, 2015;
CECONI et al, 2018).

Dentre os métodos de diagndstico, pode-se
realizar o exame direto através da lampada de
Wood, onde algumas espécies de dermatofitos,
como o0 M. canis e M. audouinii podem emitir
uma fluorescéncia amarelo-esverdeada bri-
lhante quando expostas a luz ultravioleta devido
a metabolizacdo do triptofano. Porém, a lam-
pada de wood nao se mostra uma ferramenta
confidvel para o diagndstico da dermatofitose,
uma vez que, muitos dermatdéfitos patogénicos
nao emitem fluorescéncia e alguns medicamen-
tos como a queratina associada a escamas epi-
dérmicas podem produzir fluorescéncia, resul-
tando em um diagndstico falso-positivo.

A microscopia direta do pelo também pode
ser realizada através de material coletado em
raspados de pele e/ou pelos. Nesse método
busca-se a presenca de hifa e artroconidio. O
material coletado deve ser oriundo das margens
de lesdes e os pelos devem ser arrancados de
maneira que a parte intrafolicular seja inclusa.
Os pelos ideais para o exame de microscopia sao
aqueles que exibiram fluorescéncia sob a ilumi-
nacdo com a lampada de wood. Outro método
que pode ser utilizado € a cultura fingica com
identificacdo, onde os raspados coletados serao
cultivados em meio de cultivo seletivo, como o
agar Saboraud com cloranfenicol e ciclo-hemi-
xida (TILLEY & JUNIOR, 2015; OLIVEIRA et
al., 2015; McVEY et al, 2016).

A escolha ideal de tratamento ird variar de
acordo com alguns fatores como espécie de
fungo dermatofito envolvido, sinais clinicos,

extensao e local das lesdes. A associacao de tra-
tamento topico e sistémico € a melhor escolha
de tratamento, uma vez que, diminui o tempo da
infeccdo. Os antifiingicos azbis, como o itraco-
nazol e o fluconazol sdo uma opcgao de trata-
mento apesar de estarem associados ao desen-
volvimento de resisténcia. Pode, também, ser
feita a utilizacdo de corticoides, como a predni-
sona para auxiliar na diminui¢do do prurido. O
cetoconazol apesar de ser considerado uma op-
cdo de tratamento ndo é recomendado para ga-
tos, uma vez que, € responsdvel por ocasionar
severos efeitos colaterais, como anorexia, de-
pressao, febre, vomito diarreia, entre outros. O
gliconato de clorexidina pode ser uma alterna-
tiva de tratamento topico para auxiliar no trata-
mento sistémico. Ele € utilizado na forma de
shampoo em concentracdes de 0,5 a 2%, sendo
um eficiente antisséptico e desinfetante. Os ba-
nhos com essa formulacdo devem ser feitos de
duas a trés vezes por semana, sendo que o seu
uso deve ser diminuido para uma vez por se-
mana apds quatro semanas do tratamento. Vale
ressaltar que medidas de controle no ambiente
também sdo importantes para o tratamento,
além de impedir a dissemina¢do do patégeno
pelo ambiente (TILLEY & JUNIOR, 2015;
GHANNO-UM, 2016; CECONI et al., 2018).

O objetivo desse trabalho é relatar os aspec-
tos fisiopatologicos da dermatofitose nos ani-
mais de companhia e no ser humano, uma vez
que, se trata de uma zoonose.

METODO

Trata-se de uma revisao de literatura com re-
lato de caso. As informacdes a respeito da revi-
sdo de literatura foram retiradas de pesquisas
feitas em livros e bases de dados, como o PUB-
MED e o Science Direct no periodo de junho a
setembro de 2021.
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Os critérios de selecdo dos artigos foram o
periodo de publicacdo, onde foi dado prioridade
aos mais recentes e a temdtica dos artigos, bus-
cando aqueles em que os assuntos se encaixa-
vam com o do trabalho. Apds a aplica¢do dos
critérios de selecao, os artigos escolhidos foram
submetidos a leitura, onde buscou-se coletar as
principais informacdes.

No que diz respeito as informacdes do relato
de caso, essas foram obtidas através da anam-
nese do médico veterindrio responsavel pelo
caso, bem como pelos relatos do tutor do ani-
mal. As informagdes obtidas foram somadas aos
exames solicitados pelo médico veterindrio e
por registros fotograficos do animal e das lesdes
do tutor.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Foi atendido em uma clinica veterindria na
cidade de Teresina, Piaui (PI), uma fémea fe-
lina, da raca persa, com 4 meses ¢ 12 dias de
idade, Figura S5.1. O tutor relatou que havia
comprado o animal recentemente e que desde os
primeiros dias notou que a pele do animal estava
com crostas. Foi informado, ainda, que ele ndo
estava convivendo com outros animais, nao ti-
nha acesso a rua e que no gatil de onde ele veio
havia histérico de um animal apresentando lesdao
semelhante.

No exame fisico foi visualizado regides alo-
pécicas, descamativas e com prurido médio na
regido externa das orelhas, Figura 5.1. Na re-
gido do pescogo também foram visualizadas le-
soes focais com as mesmas caracteristicas. Na
regido ventral proximo as axilas foram observa-
das lesoes uimidas, onde o animal lambia cons-
tantemente, Figura 5.2. Os parametros vitais es-
tavam normais. O animal ndo possuia alteracdes
importantes, além das queixas dermatoldgicas
relatadas.

Figura 5.1 Fémea persa felina (A) com lesdes
alopécicas, descamativa e pruriginosa na regiao
externa da orelha (B)

Além do exposto, o tutor relatou também
que apds alguns dias em contato com o seu ani-
mal houve o aparecimento de uma lesao circular
focal na sua coxa, Figura 5.2.

Figura 5.2 Lesao imida na regido ventral pré-
xima as axilas (A) e lesao circular focal na coxa
do tutor (B)
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Foi realizado o teste de fluorescéncia nas le-
soes através da lampada de Wood, porém nao
houve respostas reativas. Posteriormente foi so-
licitado exame de citologia de pele e cultura ftin-
gica. No exame de citologico, foi observado
através de microscopia direta e laminas com es-
fregacos, células descamativas, cornedcitos e
debris celulares, além de células inflamatorias,
neutréfilos presentes e linfécitos, mas raros e,
por fim, foi constatado a presenca de estruturas
sugestivas de esporos de fungo dermatéfito.

A cultura fiingica foi realizada em meios es-
pecificos, o Laminocultivo em meio DTM, Sa-
bouraud e Biggy utilizando como material pele
e pelos. Como resultado, houve crescimento do
fungo Trichophyton sp. na amostra analisada.

Como tratamento, foi instituido um banho a
cada trés dias com o uso de shampoo a base de
clorexidina e miconazol e utilizagcdo de aerossol
contendo como principio ativo sulfato de genta-
micina, valerato de betametasona e miconazol,
duas vezes ao dia. Foi recomendado o uso do
colar elizabetano para evitar que o animal al-
cance as lesdes na tentativa de lamber e/ou co-
car. Por se tratar de um fungo queratolitico foi
recomendado a tosa, além de que, também para
facilitar os banhos do animal, Figura 5.3. O
controle ambiental foi realizado com desinfe-
tante a base de cloreto de benzalconio. Ao final
do tratamento foi requisito uma nova cultura
fingica, que resultou no isolamento do fungo
Curvularia sp., sendo estes classificados como
nao dermatofitos.

Figura 5.3 Animal tosado e utilizando o colar
elizabetano

CONCLUSAO

Com base na revisdo de literatura e no relato
de caso, constata-se que a dermatofitose € uma
enfermidade que precisa ser diagnosticada e tra-
tada corretamente, uma vez que, por afetar prin-
cipalmente felinos, que possuem estritas rela-
¢cdes com seus tutores, acabam transformando-
os em alvos susceptiveis de contaminacio, po-
dendo causar transtornos, que variam desde le-
soes focais e que podem se agravar em pessoas
imunodeprimidas.

Outro problema ocasionado estd na possibi-
lidade de contaminagdo dos demais animais que
residem junto, onde dependendo da quantidade
de animais afetados, pode aumentar o custo do
tratamento, levando muitas vezes o tutor a aban-
donar as medidas terap€uticas institucionaliza-
das e as recomendacdes de monitoramento,
visto que a realizacdo de cultura flingica nos ani-
mais acometidos € a inica maneira fidedigna de
confirmar se o animal ainda possui a presenca
do fungo ou néo.

33




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

CECONL, J.E. et al. Avaliag¢do dos tratamentos farmaco-
l6gicos para dermatofitoses em animais de companhia.
Pubvet, Parand, v.12, p. 1, 2018.

GHANNOUM, M. Azole Resistance in Dermatophytes.
Journal of the American Podiatric Medical Associaton,
Cleveland, v. 106, 2016.

LOPES, C.A. & DANTAS, W.M.F. Dermatofitose em
cées e gatos. ANAIS SIMPAC, Vigosa, v.8, p. 292, 2016.

MCcVEY, D.S. et al. Microbiologia Veterindria. 3. ed. Rio
de Janeiro: Guanabara Koogan. p.512, 2016.

MEDEIROS, F. et al. Dermatéfitos — Revisdo De
Literatura. Revista Cientifica Eletronica de Medicina
Veterindria, Garga, v. 7, 2009.

NEVES, R.C.S.M. et al. Retrospectiva das dermatofitoses
em cdes e gatos atendidos no Hospital Veterindrio da Uni-
versidade Federal de Mato Grosso, nos anos de 2006 a
2008. Ciéncia Rural, Santa Maria, v. 41, p. 1405, 2011.

OLIVEIRA, A.R. et al. Incidéncia de dermatéfitos em fe-
linos atendidos no Hospital Veterindrio da Universidade
de Franca (UNIFRAN-SP). Enciclopédia Biosfera, Goia-
nia, v. 11, p. 1476, 2015.

PERES, N.T.AP. et al Dermatéfitos: interacdo
patégeno-hospedeiro e resisténcia a antifingicos. Anais
brasileiros de Dermatologia, Ribeirdo Preto, v. 85, p. 657,
2010.

PINTO, P.N. et al. (Conselho Regional de Medicina Vet-
erinaria do Estado de Minas Gerais). Cadernos Técnicos
de Veterindria e Zootecnia — Atlas de Micologia Médica
Veterindria. 1. ed. Minas Gerais: FEPMVZ Editora, p. 41,
2019.

TILLEY, L.P & JUNIOR, F.W.K.S. Consulta Veterinaria
Em 5 MinutoS — Espécies Canina e Felina. 5 ed. Barueri
: Manole, p.317, 2015.

34




I
L1

PARASITOLOGIA
- HUMANA E VETERINARIA

CAPITULO 6

DIROFILARIOSE CANINA E
SUA IMPORTANCIA NA
SAUDE PUBLICA: REVISAO
DE LITERATURA

Palavras-chave:
Dirofilariose; Verme do coragcdo; Antropozoonose.

ISADORA DE OLIVEIRA GOMES!
AMANDA DE OLIVEIRA MORAIS?
FLAVIANA ALVES DA SILVA'
JONATHAN IAGO COSTA SILVA!
LAYSE DE SOUSA ALVES!

LUANA OLIVEIRA DE LIMAT

LUMA GABRIELLY DE SOUSA CRUZ'
MARIANA ORSANO VIEIRA LIMA?
MARIO RIBEIRO FERREIRA!
RONIUZA RENEUDA DE ARAUJO!
SUELLEN ALVES LAGES?

LAURO CESAR SOARES FEITOSA?

'Discente - Medicina Veterinaria da Universidade Federal do Piaui.
2Docente - Departamento de Clinica e Cirugia Veterinaria/ CCA da Universidade Federal do Piaui.

ks
|




INTRODUCAO

A dirofilariose canina, também conhecida
como “doenca do verme do cora¢ao”, é uma an-
tropozoonose que depende de um hospedeiro in-
termedidrio para completar seu ciclo, acomete
principalmente os caes, porém ocasionalmente
pode afetar humanos, gatos e algumas espécies
de animais selvagens que servem de reservaté-
rio da doenca (BOCARDO et al., 2001). Ela se
torna importante na satde publica, pois o seu
controle depende de medidas profilédticas contra
os agentes vetores que sao mosquitos da familia
Culicidea, embora algumas espécies de fildrias
sejam transmitidas por outros artropodes.

O parasita responsavel pela dirofilariose em
caes foi descrito pela primeira vez em 1850, por
Joseph Leidy, que lhe atribuiu 0 nome de Fila-
ria canis cordis, e posteriormente em 1856, o
renomeou para Filaria immitis. Somente em
1911, o género Dirofilaria s6 foi proposto por
Railliet e Henry, sendo este pertencente ao filo
Nematelmintes, a classe Sercenentea, superfa-
milia Filaroidea, familia Filariidae, subfamilia
Dirofilarinae (BOREHAM & ATWELL, 1988;
FREITAS, 2017). O género Dirofilaria € com-
posto por dois subgéneros que contém as espé-
cies de importancia veterindria, sdo eles: Dirofi-
laria (D. immitis) e Nochtiella (Dirofilaria te-
nuis, Dirofilaria repens e Dirofilaria ursi)
sendo ambos os subgéneros capazes de causar
doencga no ser humano, no cao e ocasionalmente
nos gatos (FREITAS, 2017).

Em sua epidemiologia, apresenta-se distri-
buida pelo mundo todo, sendo endémica em re-
gides de clima tropical e subtropical, areas essas
onde o desenvolvimento dos hospedeiros inter-
medidrios € mais propicio (CICARINO, 2009;
DELLING, 2019). No Brasil, os registros sao
escassos e em humanos acredita-se que a doenga
¢ subnotificada (BOREHAM & ATWELL,
1988).

O presente estudo tem como objetivo revisar
publicagdes sobre a dirofilariose canina, seu ci-
clo bioldgico, a importancia do vetor na trans-
missdo da doenca, seus aspectos etiologicos e
clinicos, diagndstico, terapéutica, assim como,
suas implicacdes na satde publica.

METODO

O presente trabalho trata-se de uma revisao
bibliogréfica sistemdtica realizada no més de
novembro do ano de 2021. Consultaram-se li-
vros sobre parasitologia, artigos cientificos, re-
visdes de literatura e dissertagdes disponiveis
em bases de dado online, como: Google scholar,
PubMed, Science Direct, Wiley Online Library
e SCIELO.

As palavras-chave na selecdo das literaturas
foram: “Dirofilariose”, “Dirofilariose canina”,
“D. immitis”, “Verme do coracao” e “Antropo-
zoonose”.

Os critérios de exclusdo de trabalhos foram
artigos que ndo abordavam diretamente a tema-
tica ou que ndo estavam disponibilizados na in-
tegra. Enquanto os critérios de inclusdo foram
artigos nos idiomas portugués e inglés. Os ma-
teriais utilizados como base para esta revisao fo-
ram publicados no periodo de 2009 a 2020 e
abordam as tematicas referentes a esta pesquisa,
assim, contribuem com diferentes informacdes
para o enriquecimento e respaldo do trabalho.
Entdo, estas publicacdes foram submetidas a
uma leitura meticulosa para coleta de dados.

RESULTADOS E DISCUSSAO

7

A dirofilariose é uma antropozoonose
parasitiria de evolugdo cronica, que se
apresenta de forma clinica ou subclinica, ndo
contagiosa, complexa e que acomete princi-

palmente o cdo doméstico, gato, varias espécies
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de animais silvestres e ocasionalmente 0 homem
(ALHO et al., 2014), sendo os cées o principal
reservatorio das dirofilérias.

O verme adulto € alongado e delgado, de
coloragdo esbranquicada, medindo 15 a 30 cm
de comprimento, com uma cuticula resistente.
Possuem extremidades anteriores arredonda-
das, cdpsulas bucais rudimentares sem l4bios,
pequenas papilas cefédlicas e um esofago abre-
viado indistintamente diferenciado em muscular
e regides glandulares (TAYLOR et al., 2017).
As extremidades caudais das fémeas também
sdo arredondadas e as aberturas vulvar estdo
localizadas logo apds a extremidade esofégica.
As extremidades caudais dos machos sdo
enroladas em espiral com pequenas asas laterias
e sdo mais de forma cOnica que as femininas.
Em todas as espécies de Dirofilaria as espiculas
sdo desiguais em comprimento. O guberndculo
estd ausente. As microfildrias possuem, tam-
bém, extremidade cefélica afiliada e extremi-
dade caudal estendida (CICARINO, 2009;
FREIRE, 2019).

O ciclo dura de sete a nove meses e ¢é
heteroxeno. Esse parasito possui um ciclo de
vida dividido em cinco estdgios larvais, os trés
primeiros ocorrem no hospedeiro intermediario
obrigatério invertebrado e os dois dltimos em
um hospedeiro definitivo vertebrado (ALHO et
al., 2014).

Os vermes adultos se instalam no coracdo e
nos vasos sanguineos adjacentes e as fémeas
liberam microfilarias diretamente na corrente
sanguinea. Estas microfildrias podem viver
durante varios meses nos vasos sanguineos
viscerais (NELSON & COUTO, 2014). Os
mosquitos ingerem no sangue de um animal
infectado com microfildrias durante o repasto
sanguineo e, é neles onde vai ocorrer a evolugdo
no estdgio das larvas em um periodo de 10 a 14
dias. Assim, as microfildrias migram até o
intestino dos mosquitos onde permanecem por

24 horas e, aos poucos, as larvas se tornam mais
curtas e robustas. Entre o 8° e o 10° dia as larvas
j& se encontram no segundo estagio e de dois a
trés dias depois de entrarem no segundo elas
passam pro terceiro estdgio (L3). Nele, as larvas
migram para as pecgas bucais do vetor.

Diante do exposto, os mosquitos conse-
guem transmitir as larvas L3 para o hospedeiro
durante a alimentac¢do através das suas pecas
bucais, trés dias apds a infeccdo, as larvas
mudam para o estigio L4 e j4 podem ser
encontradas no subcutineo do hospedeiro. No
21° dia elas migram para o abdomen e no 41°
podem ir para o térax. Entre 50 a 70 dias hd a
mudanca da larva L4 para estagio final e € via
circulacdo venosa que D. immitis alcanca o
coragdo. Ao chegar no coracdo, as larvas
crescem bastante e se alojam primariamente nas
artérias pulmonares e no ventriculo direito,
embora em infeccdes fortes eles possam ser
encontrados também no Aatrio direito, veias
cavas cranial e caudal e veias hepaticas. Os
vermes impedem o fluxo sangiiineo e provo-
cam endarterites, proliferacio endotelial e
tromboses.

As microfilarias circulantes podem formar
complexos imunes observaveis nos rins. De seis
a nove meses apds a infeccdo ocorre a
circulacio das microfilarias pelo sangue. A
transmissdo ocorre através de mosquitos dos
géneros Culex, Aedes e Anopheles que trans-
portam a larva infectante (L3), atuando,
portanto, como vetores bioldgicos. O mosquito
do sexo feminino se infecta ao realizar o repasto
sanguineo no hospedeiro definitivo infectado
com microfilarias (MEIRELES, 2014; MON-
TEIRO, 2017; FREIRE, 2019).

Os mosquitos vetores desenvolvem-se em
temperaturas superiores a 15°C e elevada
umidade relativa. As espécies do género Cullex
sdo ativas exclusivamente durante a noite,
enquanto as dos gé€neros Aedes e Anopheles,
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dependendo da espécie, sdo ativas ao ama-
nhecer, durante o dia ou ao anoitecer (SIL-
VEIRA, 2018).

O D. immitis contém uma bactéria intracelu-
lar chamada Wolbachia pipientis, responséavel
por estimular a embriogénese de novas fildrias,
estd bacterina Gram-negativa também tem papel
importante na resposta imune do hospedeiro a
infeccdo. A interacdo hospedeiro-parasita e o
nimero de vermes adultos presentes € que de-
termina a gravidade da doencga. Caes que desen-
volvem potente resposta imunoldgica contra os
parasitas tendem a apresentar patologia pulmo-
nar mais grave (CALVERT & RAWLINGS,
2002; NELSON & COUTO, 2014).

As primeiras lesdes provocadas pelos
vermes adultos sdo nas artérias pulmonares e no
parénquima pulmonar. Pode ocorrer hiper-
tensdo arterial e insuficiéncia cardiaca con-
gestiva pelo parasitismo intravascular e um
quadro de descompensacao circulatoria.

As microfildrias apresentam pouca rele-
vancia na fisiopatogenia da doenca porém
podem provocar quadros de pneumonite e
glomerulonefrite. Os parasitas podem também
fazer migracdo para locais incomuns, como a
camara anterior do olho. Fragmentos de vermes
que ficam pela circulagdo podem causar trom-
bose e obstruirem as artérias pulmonares le-
vando a um quadro de hipertensdo pulmonar
(“cor pulmonale™), sendo essa a alteracdao
clinica mais importante em cdes (ETTINGER &
FELDMAN, 2014; NELSON & COUTO, 2014;
JERICO, 2015).

Sintomatologicamente os cdes podem se
apresentar assintomdticos ou com tosse,
diminuicdo da tolerancia ao exercicio, perda de
peso, dispneia, febre e ascite. Na sindrome
caval, uma forma de apresentagcdo da doenca, se
tem um grande niimero de vermes adultos no
atrio direito e veia cava, o animal com essa

sindrome pode exibir fraqueza subita e, fre-

quentemente, morte. Nos gatos, mais comu-
mente ocorre anorexia, letargia, tosse, des-
conforto respiratério, vOmitos e devido a
migracdo incomum podem apresentar sinais
neuroldégicos, porém a insuficiéncia cardiaca
direita e a sindrome caval € rara nos gatos
(CICARINO, 2009; ALHO, 2014; JERICO,
2015).

No diagnéstico se torna essencial ter o
histérico com os locais que o animal frequenta
para identificacdo de regides end€micas. As
técnicas laboratoriais incluem o teste de
pesquisa para antigeno de fémeas de D. immitis,
como o ELISA ou imunocromatografia.

Para a deteccao de microfildrias, utiliza-se a
Técnica da gota fresca e esfregaco sanguineo.
Quando necessdrio fazer a diferenciacdo das
microfildrias tem-se a Técnica de Knott modifi-
cada e a Técnica das fosfatases acidas, além da
PCR para diferenciagdo das microfildrias de
outros vermes (ETTINGER & FELDMAN,
2014; MONTEIRO, 2017). Ademais, o exame
ecocardiogrifico ¢ uma ferramenta importante
para o diagndstico, pois permite a visualiza¢do
das alteracdes estruturais nas camaras do co-
racdo e nos vasos adjacentes que ocorrem pela
presenca do parasito, além do préprio verme.
(ETTINGER & FELDMAN, 2014).

O tratamento € feito com tré€s principios,
sendo eles: destruir as formas adultas do
parasito, destruir os estigios larvais presentes
no hospedeiro e esterilizando as fémeas adultas
do D. immitis com a destrui¢do da bactéria
Wolbachia pipientis.

A primeira etapa € feita através do uso de
adulticidas como a melarsomina com duas doses
dentro de um intervalo de 24 horas via
intramuscular ou, com um protocolo de mesma
dose com uma injec¢ao e mais duas apds 30 dias
com intervalo de 24 horas entre elas. O
tratamento para a eliminacdo das microfildrias
pode ser feito com lactonas macrociclicas e
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antibidticos como a doxiciclina durante quatro
semanas para a eliminacdo da bactéria
(AMERICAN HEARTWORM SOCIETY,
2020).

O tratamento € complexo e arriscado quando
a carga parasitiria € grande, podendo ser
recomendada a cirurgia para a remocao dos
parasitos quando houver sindrome da veia cava
ou grande numero de vermes na regido
intracardiaca. A morte em massa dos parasitos
podem levar a quadros de tromboembolismo
pulmonar, na ocorréncia de sinais sugestivos ao
quadro de tromboembolismo pulmonar apds o
inicio do tratamento utiliza-se corticoides para
controle dos sintomas (NELSON & COUTO,
2014; JERICO, 2015; AMES, 2020).

Em seis meses apds o inicio do tratamento,
testes de pesquisa de antigeno devem ser
realizados e, caso todas as fémeas circulantes
tenham sido eliminadas, o antigeno serd inde-
tectavel. As lactonas macrociclicas devem ser
utilizadas como medida profilatica, uma vez que
inibem o crescimento das larvas. Esse protocolo
pode ser realizado um més antes € um més
depois do periodo de transmissdo pelos mos-
quitos de regides endémicas (NELSON &
COUTO, 2014).

CONCLUSAO

A dirofilariose acomete muitos individuos e
como uma importante antropozoonose € neces-
sdrio o conhecimento das caracteristicas do ne-
matodeo causador da doenga, assim como, o pa-
pel do vetor no cendrio da transmissao.

Em humanos, os pacientes apresentam a di-
rofilariose pulmonar humana, que ocorre devido
o carreamento dos parasitos que morrem no co-
racdo para os pulmdes, onde produzem nédulos
e sintomas de embolismo.

Nos animais, a presenca dos vermes no co-
racdo e nas artérias pulmonares desencadeiam
hipertensdo pulmonar e reacdes inflamatorias,
principalmente no ventriculo direito. Portanto,
medidas para um bom diagndstico e tratamento
devem ser exploradas e, também, a sociedade
deve ser conscientizada em regides endémicas
acerca das formas de controle e profilaxia que
sao indicadas, a fim de reduzir taxas de incidén-
cia da doenca na populacao.

Tendo em vista que, apesar do mosquito ser
o carreador do nematddeo, a presenca de cdes
infectados e ndo tratados aumenta o numero
mosquitos carreadores transmitindo a doenca
para outros animais € pessoas.
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INTRODUCAO

No ranking nacional da producdo de
bovinos, a regido Nordeste detém um efetivo de
27,73 milhdes de animais, nesse cenario, O
estado da Bahia destaca-se com um quanti-
tativo de aproximadamente 10 milhdes de
cabecas, consolidando o estado como 0 9° maior
produtor nacional (IBGE, 2020). A Bahia
apresenta destaque na bovinocultura de leite,
possuindo o maior rebanho de vacas ordenhadas
da regido Nordeste (ABIEC, 2018).

Apesar das potencialidades e aprimora-
mento da cadeia produtiva, a pecudria nacional
ainda sofre grande impacto econdmico, no que
se refere as enfermidades parasitarias (COSTA
et al., 2009). Grisi et al., (2014), demonstraram
que as parasitoses sdo responsdveis por perdas
econdOmicas consideraveis, sendo estimado um

US$ 13,96 bilhoes
Dentre  tais

impacto anual de

aproximadamente. doencas
parasitérias, destaca-se o complexo conhecido
como Tristeza Parasitaria Bovina (TPB), que é
responsavel por um prejuizo anual estimado em
R$16.968,00/ano na regido Sul do Rio Grande
do Sul (OLIVEIRA et al., 2017).

A TPB ocorre com frequéncia no Brasil e,
alguns fatores epidemioldgicos influenciam na
sua ocorréncia, dentre esses se destacam a
variacao climatica, praticas de manejo, con-
trole de carrapatos, bem como, a introdugdo de
bovinos susceptiveis em propriedades com
presenca dos agentes etioldgicos (COSTA et al.,
2009). Esta enfermidade é caracterizada por
altos indices de morbidade e mortalidade,
causando significativa reducio na producdo de
leite e carne, problemas reprodutivos, além do
elevado custo com tratamento € manejo dos
animais enfermos (COSTA et al., 2011).

O complexo TPB € formado por duas
enfermidades,

diferentes a anaplasmose e

babesiose, que sdo causadas pelos agentes

etiolégicos Anaplasma marginale, Babesia
bigemina e B. bovis, respectivamente (COSTA
et al., 2011). No Brasil, a TPB ¢ diagnosticada
frequentemente em diferentes regides, incluindo
a regido Nordeste (COSTA et al, 2013;
SANTOS et al., 2017, COSTA et al., 2018).
Neste contexto, a Bahia destaca-se com
levantamentos e casos relatados em diferentes
municipios (AMORIM et al., 2014).

Dessa forma esse trabalho teve como
objetivo relatar dois surtos de anaplasmose que
ocorreram em diferentes propriedades loca-
lizadas no estado da Bahia, avaliando aspectos

clinicos, laboratoriais e anatomopatoldgicos.
METODO

O presente trabalho trata-se da descri¢dao de
dois relatos de caso. As informagdes relaciona-
das aos casos clinicos foram obtidas durante a
rotina do Hospital Universitario de Medicina
Veterindria da Universidade Federal do Recon-
cavo da Bahia, Cruz das Almas - Bahia.

Relatos dos casos
Foram realizadas visitas em duas fazendas,
uma no reconcavo da Bahia e outra na regido do
Baixo Sul da Bahia pela equipe do Setor de
Clinica Médica de Grandes

Laboratério de Parasitologia e Doencas Para-

Animais € o

sitarias do Hospital Universitario de Medicina
Veterinaria da Universidade Federal do Recon-
cavo da Bahia (HUMV/UFRB). A primeira
(P1), localizada no municipio de Maragogipe
(latitude 12° 46' 42" Sul, Longitude: 38° 55' 10"
Oeste, altitude 50 m), cujo surto de anaplasmose
ocorreu em dezembro de 2017. A segunda
propriedade (P2) estd situada no municipio de
Jaguaripe, territorio de identidade Baixo Sul da
Bahia (latitude: 13° 6' 28" Sul, longitude: 38°
53'21" Oeste e altitude 58 m) cujo surto ocorreu
em abril de 2019.
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Em visita a P1, o proprietdrio relatou que
havia um rebanho de corte composto por 24
animais da raca Nelore (Bos taurus indicus),
com média de dois anos de idade, em um
sistema de produgdo extensivo, sendo alimen-
tados com dieta exclusivamente a base de
pastagens, capim Urochloa spp. € composto
mineral. Informou que havia locado a fazenda e
introduzido um lote de bovinos da raga Nelore
provenientes da cidade Rafael Jambeiro-BA
considerada zona de instabilidade enzodética
para a presenca de carrapatos. Ainda, foi
relatado que 60 dias apds a chegada dos novos
animais, alguns apresentaram sinais de
agressividade, isolamento do rebanho, perda de
peso, reducdo do apetite, fezes ressecadas,
prostracdo e tremores, cinco destes animais
evoluiram para morte.

Durante o exame clinico, seis bovinos
apresentaram taquicardia, taquipneia, movi-
mentos ruminais diminuidos, temperatura retal
elevada, mucosa ocular ictérica, linfonodos
reativos, sinais de desidratacdo e infestagdo por
carrapatos. Foi realizado esfregaco sanguineo
de ponta de orelha em quatro animais.
Observou-se em todas as 1aminas, a presencga de
A. marginale (Figura 7.1). Além disso, a
infestacdo de carrapatos era perceptivel por todo
o rebanho. Foram colhidas amostras de sangue
para hemograma, sendo verificado no bovino
um: anemia regenerativa normocitica normo-
crOmica, plasma moderadamente ictérico, pre-
senca de Anaplasma spp., anisocitose mode-
rada, discreta policromasia, poiquilocitose e
linfécitos reativo.

No bovino dois, observou-se anemia regene-
rativa normocitica, normocromica, discreta
hiperfibrinogenemia, plasma intensamente icté-
rico, presenca de Anaplasma spp., anisocitose
moderada, policromasia discreta, poiquilocito-
se, pontilhados basofilicos, linfocitos reativos, e
terceiro  bovino

monocitos ativados. O

apresentou anemia regenerativa, normocitica
normocromica, plasma moderadamente ictéri-
co, presenca de Anaplasma spp., anisocitose
intensa, policromasia discreta, poiquilocitose e
linfécitos reativos. O quarto bovino apresentou
anemia regenetativa, normocitica, normocro-
mica, plasma moderadamente ictérico, presenca
de Anaplasma spp., anisocitose intensa, poli-
cromasia discreta, poiquilocitose, corpusculos
de Howell-jolly e linfécitos reativos.

No leucograma, observou-se leucocitose por
neutrofilia, linfocitose, eosinofilia e mo-
nocitose (bovino 1); leucocitose por neutrofilia,
linfocitose e monocitose (bovino 2); leucocitose
por neutrofilia e linfocitose (bovino 3), leuco-
citose por neutrofilia, linfocitose e monocitose

(bovino 4).

Figura 7.1 Esfregaco sanguineo de um bovino
da P1
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Legenda: A e B - esfregaco sanguineo com presenca de
Anaplasma spp. (setas vermelhas).

Baseado nos sinais  clinicos, foi
recomendado tratamento para o rebanho com
dipropionato de imidocarb na dose de 3,0
mg/kg/PV por via subcutinea, Colosso® Pour
on 0,1 mL/kg/PV para controle dos carrapatos e
hidratacdo parenteral. Entretanto, o tratamento
ndo foi realizado, resultando na perda de mais
animais, totalizando oito 6bitos na propriedade.

Ap6s o ocorrido os animais foram devidamente
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tratados, eliminando a doenca e cessando as
mortes no rebanho

Na segunda visita, apds cinco dias, foi
realizada a necropsia de um dos animais que
vieram a Obito. Sendo realizada colheita de
amostras de Orgdos para posterior andlise
histopatoldgica. Na macroscopia observou-se
que o bovino estava com mucosa conjuntival e
esclera ictéricas, figado aumentado e de bordos
abaulados e com superficie de aspecto moteado
em vermelho escuro; ao corte, discretamente
amarelo a alaranjado com estriacdes esver-
deadas. Observou-se ainda uma 4rea focal de
necrose amarelada e limitada por tecido
conjuntivo. A vesicula biliar apresentava-se
repleta com contetdido espessado a grumoso. O
baco estava aumentado de volume, com
extrusdo do parénquima e hipertrofia de polpa
branca. Os rins estavam difusamente amarela-
dos. O diafragma apresentava um abscesso de
cinco cm adjacente ao arco costal. Na traqueia
verificou-se superficie da mucosa amarelada.
Ao corte do saco pericardico havia liquido
amarelado. No coracdo foram constatadas
hemorragias subepicérdicas adjacentes ao suco
corondrio sob a forma de petéquias e sufusdes
(Figuras 7.2,7.3e7.4).

Figura 7.2 Achados da macroscopia

Legenda: (A) Bovino apresentando sinal clinico; (B)
ictericia da mucosa ocular; (C) Abcesso no diafragma;
(D) Rim difusamente amarelado.

Figura 7.3 Achados da macroscopia

Legenda: (A) Traqueia ictérica; (B) Liquido pericardico
amarelado; (C) Bile espessada a grumosa.

Figura 7.4 Achados da macroscopia

Legenda: (A) Bago com extrusdo do parénquima; (B) ao
corte, discretamente amarelo a alaranjado com estriagées
esverdeadas; (C) ictericia; (D) Abcesso hepatico.

Na microscopia foram observados: hiper-
plasia da polpa branca esplénica, frouxamente
arranjada, contendo macréfagos centrais, com
citoplasma abundante com hemossiderina;
pulmdo com septos interalveolares apresen-
tando congestao difusa marcada; figado com
area focal piogranulomatosa formada por area
central de necrose de liquefagdo, limitada por
infiltrado neutrofilico integro, degenerados ou
necréticos, circundados por tecidos de granu-
lagdo composto por macréfagos epiteliddes, cé-
lulas gigantes multinucleadas e tecido conjun-
tivo fibroso (cdpsula). No espaco porta ob-
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servou-se ocasionalmente infiltrado inflama-
tério mononuclear.

Em P2, o rebanho era composto de bovinos
de corte da raca Nelore, totalizando 170 animais
com média de 2,5 anos de idade, criados
extensivamente com dieta a base de pastagens
(Urochloa spp.) e composto mine-ral. Durante a
anamnese, o gerente da fazenda informou que
quatro meses antes da visita, a fazenda fez a
aquisicdlo de um lote com 70 animais
provenientes da cidade de Guanambi situado na
Bahia, caracterizada por ser zona de insta-
bilidade enzodtica para a presenca de carrapatos
e TPB. Também foi relatado que nos tultimos
quinze dias, nove destes animais adoeceram. Os
mesmos apresentaram agressividade, isola-
mento do rebanho, perda de peso, reducdo do
apetite, fezes ressecadas, prostracdo, tremores,
com dois animais morrendo e recuperacdao
espontanea de sete.

O rebanho foi avaliado, sendo selecio-nados
nove animais possivelmente doentes, dos quais
quatro apresentaram alteracdes como apatia,
ictericia e palidez de mucosa ocular, discreta
taquicardia, desidratacdo e reducdo da moti-
lidade ruminal. Posteriormente foram colhidas
amostras de sangue para hemograma completo
e esfregaco da ponta orelha (Figuras 7.5 e 7.6).

Figura 7.5 Exame clinico e coleta de material

para exames laboratoriais

Legenda: (A) Exame clinico; (B) Coleta de sangue para
esfregaco de ponta de orelha; (C e D) Plasmas ictéricos.

Figura 7.6 Visita a P2 e atendimento aos bovi-
nos com sinais clinicos de anaplasmose

Legenda: (A) vista da P2; (B) Animal apresentando
sinais clinicos de anaplasmose; (C e D) Presenca de
ectoparasitos (Haematobia irritans e Rhipicephalus
microplus.

Dentre os quatro animais, dois apresen-
taram sinais clinicos mais evidentes. O eritro-
grama evidenciou no bovino um anemia
regenerativa, macrocitose, hipocromia, pre-
senca de Anaplasma spp., metarrubricitos, ru-
bricitos, intensa anisocitose, discreta po-licro-
masia, pontilhados basofilicos e corpus-culos de
Howell-jolly. No bovino dois, anemia regene-
rativa, macrocitose, hipocro-mia, presenca de
Anaplasma spp., metarrubricitos, rubricitos,
intensa anisocitose, discreta policromasia,
mondcitos ativados e linfocitos reativos. No
bovino trés foi
Spp-,
linfécitos reativos. O bovino quatro apresentou

evidenciado presenca de

Anaplasma discreta anisocitose e

anemia regenerativa, normocitica, normo-
cromica, presenca de Anaplasma spp., plasma
moderadamente ictérico, moderada anisoci-
tose, metarrubricitos e linfocitos reativos. En-
quanto que o leucograma evidenciou leucoci-
tose por neutrofilia, linfocitose e monocitose
(bovinos 2 e 3); leucocitose por neutrofilia com
desvio a esquerda e monocitose (bovino 4).

Em um dos dois animais mortos, foi feita
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necropsia e colheita de amostras de 6rgios para
posterior exame histopatologico. Na macros-
copia, observou-se que o animal estava magro,
com mucosa ocular palida, além de presenca de
carrapatos. O baco estava aumentado de volume
e, ao corte, com extrusao de parénquima. No
figado havia dreas pdlidas a amareladas,
entremeadas por dreas moteadas em vermelho
escuro, sendo que ao corte observaram-se
acentuacdo do padrdo lobular e coloracdo se-
melhante ao padrdo natural. A vesicula biliar
estava repleta. Nos rins havia dreas de pseu-
domelanose na superficie e, ao corte, palidez e
consisténcia fridvel. A gordura perirrenal tinha
aspecto de mobilizacdo. Nos pré-estdmagos
haviam contetido acentuadamente ressecado. Os
pulmdes apresentavam dreas de atelectasia em
lobos craniais e medial com distribuicdao
cranioventral. No corag¢do havia mobilizacao de
gordura corondria com dreas de aspecto
gelatinoso e outras de aspecto gredoso (Figuras
7.7 e 7.8).

Figura 7.7 Achados macroscépicos

Legenda: (A) Bovino da necropsia; (B) Mucosa ocular
palida; (C) Bago aumentado de volume; (D) Extrusio de
parénquima esplénico.

Figura 7.8 Achados macroscépicos

Legenda: (A) Figado com dareas pélidas a amareladas,
entremeadas por dreas moteadas em vermelho escuro,
vesicula biliar repleta; (B) Acentuacdo do padrao lobular;
(C) Rins com pseudomelanose na superficie; (D) Rins
com palidez e consisténcia fridvel ao corte, e presenca de
gordura perirrenal com aspecto de mobilizagdo.

A microscopia evidenciou pneumonia
intersticial, linfonodos com perda da arqui-
tetura por deplecao linfoide moderada. No baco
havia perda da arquitetura por deplecao linfoide
leve e focos de hemorragia. Nos rins havia
nefrite intersticial plasmocitdria multifocal
discreta. Ainda durante visita, no exame clinico
cinco bovinos apresentaram taquicardia,
taquipneia, movimentos ruminais diminuidos,
temperatura retal elevada, fezes ressecadas,
mucosa ocular ictérica, linfonodos aumentados
e sinais de desidratacio. Além disso, a
infestacdo de carrapatos era perceptivel por todo
o rebanho.

Foram prescritos dipropionato de imido-
carb 2,5 mg/kg a aplicagdo a cada sete dias,
hidratacdo parenteral para os animais doentes e
1,2 mg/kg dipropionato de imidocarb por via
subcutdnea para os animais sem sinais cli-
nicos para TPB. Posteriormente foi comu-
nicado que apds o tratamento, cessaram Os

aparecimentos de sinais clinicos e 6bitos.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Os achados observados no presente relato
corroboram com os dados descritos na lite-
ratura, as propriedades estudadas estavam
situadas em regides com aspectos climdticos
favordveis a sobrevivéncia de carrapatos ao
longo do ano, logo, sdo caracterizadas como
areas de estabilidade enzodtica. Nessas regides
75% dos animais acima de nove meses de idade
sdo soropositivos (GUGLIELMONE, 1995,
MENDES et al., 2016). Segundo Santos et al.
(2017), a anaplasmose bovina possui menor
ocorréncia em areas de estabilidade enzodtica,
visto que, as condicdes climdticas dessas
regides sdo favordveis a sobrevivéncia do
carrapato R. microplus, durante todo o ano,
desta forma, os animais apresentam continuo
contato com A. marginale, desenvolvendo
assim, uma resposta imunoldgica eficaz, tornan-
do-se mais resistentes a doenga.

Nas propriedades estudadas, verificou-se
que os animais pertencentes ao plantel das
fazendas ndo apresentaram sinais clinicos,
apesar de serem mantidos em contato com
bovinos doentes, provenientes de dreas de
instabilidade enzodtica. Indicando que os
animais nativos apresentam anticorpos contra A.
marginale, devido ao contato prévio com este
agente.

Outro fator a ser considerado na epide-
miologia da anaplasmose € a resisténcia entre
racas, sendo mais frequente em animais de
origem europeia que sao mais susceptiveis aos
vetores. Todavia, em ambos os surtos descritos
os bovinos eram zebuinos. De acordo com
Cunha et al. (2019), animais de ragas zebuinas
sd0 mais resistentes as infestagdes por carrapato
quando comparados aos de racas taurinas.
Entretanto, devido a falta de contato prévio com
A. marginale, mesmo sendo zebuinos, estes
animais desenvolveram sinais clinicos, o que

reforca o fato da auséncia de imunidade prévia.

Os sinais clinicos observados na ana-
plasmose bovina, bem como, sua gravidade
estdo correlacionados com trés fatores, carga
infectante, poder de viruléncia e resposta
imunolégica do hospedeiro (FARIAS, 2007).

Um dos principais sinais clinicos verifi-
cados foi a ictericia da mucosa conjuntival, que
€ desencadeada por uma resposta autoimune, na
qual ocorre a destruicdo dos eritrécitos pelas
células de defesa do hospedeiro, levando a
reabsorcio de hemoglobina dos eritrécitos
infectados ou ndo por A. maginale (FARIAS,
1995). Observou-se ainda apatia, orelhas caidas,
debilidade, febre, anorexia, emagrecimento,
pelos arrepiados, reducdo dos movimentos de
ruminagdo, anemia e ictericia (FARIAS, 2007;
BERNARDO er al, 2016). Tais achados
corroboram os sinais clinicos observados nos
animais oriundos da P1, entretanto, os mesmos
nao foram observados para todos os animais da
P2 (50%), sugere-se que isso se deva ao fato do
diagnéstico ter ocorrido no inicio do surto, nesta
segunda propriedade.

Vale destacar que sinais clinicos como
taquicardia e taquipneia, foram apresentados
pelos animais de ambas as propriedades, tais
dados sdo semelhantes aos descritos por Coelho
(2007). Pode-se inferir que tais sinais sejam
mecanismos compensatérios fisiolégicos do
organismo, na tentativa de suprir o déficit de
eritrocitos e evitar a alcalose metabdlica
(WILLIAMS et al., 1972; COELHO, 2007).

Segundo Beck et al. (2014), embora os
achados clinicos da anaplasmose bovina sejam
caracteristicos da doenca, o diagndstico nao
deve ser confirmado sem o auxilio de exames
complementares, visto que, existem outras
enfermidades com curso clinico semelhante,
podendo induzir a um diagndstico equivocado.
Ainda segundo os mesmos autores, o hemo-
grama constitui um exame completar para tal
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enfermidade, no entanto, essa técnica deve ser
associada, por exemplo, ao esfregaco sanguineo
para pesquisa do hemoparasito.

Nos surtos aqui relatados, o diagndstico foi
confirmado através de exames clinicos,
laboratoriais e anatomopatolégico. No esfre-
gaco de ponta de orelha, foi observada a
presenca de A. marginale em todos os bovinos.
Segundo Sacco (2002), este deve ser realizado
com sangue proveniente de vasos periféricos em
ponta de cauda ou de orelha, uma vez que os
hemoparasitos tem predile¢ao de circularem nos
capilares, desta forma aumenta a possibilidade
de diagnostico. Logo apdés a confeccdo do
esfregaco, é importante a secagem réapida e
fixagdo em dlcool metilico para manter a inte-
gridade dos eritrécitos. Paula et al. (2015) em
pesquisa avaliando a prevaléncia de hemopa-
rasitoses em bovinos na mesorregiao da Zona da
Mata Mineira, compararam os resultados de
esfregaco sanguineo de ponta de cauda e de
orelha, entretanto ndo foi encontrado diferenca
significativa, sendo ambas descritos na litera-
tura para diagnostico da TPB.

Nos eritrogramas dos animais enfermos da
P1, observou-se redu¢do do total de hemicias,
hemoglobina e hematdcrito, evidenciando um
quadro de anemia, que apresentava sinais de
regeneracdo (normocitica € normocrdmica), o
plasma moderadamente a intensamente ictérico,
caracterizando assim, hemolise eritrocitaria
intravascular, além da presenca de Anaplasma
spp. Tais resultados sdo similares ao encontrado
por Bernardo et al. (2016) em estudo com vacas
leiteiras na regido do Sudoeste do Paranid. Na
P2, dos quatros animais diagnosticados com
anaplasmose, os bovinos dois e quatro,
apresentaram resultados similares aos supraci-
tados; ja os bovinos um e trés, tiveram quadro
de anemia mais branda, além de sinais de
regeneracdo e auséncia de plasma ictérico, o que

demonstra que estes animais estavam na fase

inicial da infeccao.

No que se refere ao leucograma, os animais
enfermos da P1 e P2 apresentaram processos
infeciosos ativos, evidenciado por uma leuco-
citose, sendo que, todos os bovinos da Pl
apresentaram leucocitose por neutrofilia e
linfocitose, tais achados sdo semelhantes aos
descritos por Teruel er al. (2009), que corro-
Nos
resultados dos leucogramas da P2 (bovinos dois,

boram o0s resultados aqui relatados.
trés e quatro), verificou-se similaridade aos
encontrados na P1, sendo que, o bovino quatro
apresentou leucocitose com desvio a esquerda.
Apenas o bovino um ndo apresentou alteracoes
no leucograma, demostrando que a cronicidade
da enfermidade pode interferir nesses achados
laboratoriais.

Ja os achados de necropsia no bovino da P1
na macroscopia foram: animal magro, presenca
de carrapato, ictericia difusa, figado aumentado
com bordas abauladas, superficie com aspecto
moteado em vermelho escuro, ao corte, discre-
tamente amarelado a alaranjado com estriacoes
esverdeadas e uma drea focal com piogranu-
loma. Vesicula biliar repleta e com contetido
espessado a grumoso. Baco aumentado, ao
corte, observou-se extrusdo do parénquima e
hipertrofia de polpa branca. Saco pericardico
com liquido de coloracdo amarelada e coracdo
com hemorragias sob epicdrdicas adjacente ao
suco corondrio sob a forma de petéquias e
sufusdes. Tais achados corroboram com os
observados por Pessoa (2017) em relato de caso
de anaplasmose transplacentdria no Rio Grande
do Sul onde na necropsia foram observadas
lesdes/alteracdes similares.

Na necropsia realizada na P2 por sua vez, foi
observado figado com 4reas pdlidas a
amareladas entremeadas por dreas moteadas em
vermelho escuro, ao corte observou acentuacao
do padrdo lobular de coloracdo semelhante a

superficie natural. Vesicula biliar repleta. Rins
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palidos a amarelados e fridveis, gordura perirre-
nal com aspectos de mobiliza¢do, pulmdes com
areas de atelectasia com distribui¢do cranio-
ventral. Coracdo com mobilizacdo da gordura
corondria, com dreas de aspecto gelatinoso e
outras com aspecto gredoso. Estes achados
estdo de acordo com os que foram relatados por
Mendes et al. (2016) sobre a ocorréncia de TPB
no Oeste Catarinense. As alteracdes observadas
na macroscopia sugerem que em ambos 0s casos
ocorreu hemolise intravascular causados por A.
marginale.

Na histologia evidenciou bago com hiperpla-
sia de polpa esplénica, contendo macréfagos
centrais, figado com infiltrado inflamatério
nuclear no espago porta, nos rins havia nefrite
intersticial plasmocitdria multi-focal discreta.
Esses achados podem estar relacionados a
sobrecarga desses 6rgdos, devido o curso da
doenca (COELHO, 2007).

CONCLUSAO

Diante disso, conclui-se que os criadores da
regido do Recdncavo e Baixo Sul Baiano,
devem atentar-se ao introduzir bovinos ao reba-
nho, principalmente os oriundos de regides de
instabilidade enzodtica. Além disso, nessas
situagdes devem utilizar métodos profilaticos
como o uso de vacinas ou quimioprofilaxia, e
concomitantemente realizar o controle de
carrapatos e dipteros hematofagos.

Apesar da anaplasmose ser uma enfermi-
dade bastante estudada, ocorre com relativa
frequéncia por falta de conhecimento dos pecu-
aristas e nem todos os estabelecimentos agrope-
cudrios dispde de assisténcia médica veterindria.

Embora as evidéncias clinicas, anatomo-pa-
tologicas e epidemioldgicas sejam impor-tantes
na anaplasmose bovina, o diagndstico deve ser
concluido com os exames laboratoriais seja
pelos métodos diretos ou indiretos.
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INTRODUCAO

A realidade brasileira relacionada a drea de
Sanidade Animal e de Satide Pudblica ganha a
cada dia maior destaque nas politicas publicas.
A educacio efetiva € vital para a saide publica
por promover a responsabilidade de proprietd-
rios salientando a importancia das medidas edu-
cacionais, que promovem a conscientizacdo da
populacdo em vacinar e tratar oS animais que
potencialmente apresentam riscos quando se
leva em consideracdo a grande rotatividade de
animais domésticos, mesmo daqueles domicili-
ados (CECCIM, 2012).

A relacdo entre gatos e humanos aumentou
substancialmente nos ultimos anos, o que tem
promovido e facilitado uma melhor compreen-
sdo de doencas que apresentam, visto que, com
maior frequéncia, o ser humano vai a especialis-
tas para a prevenc¢do de doencas de seus animais
de estimagdo, bem como para curd-los (REI-
NERO et al., 2019). Gatos sao animais susceti-
veis a condi¢Oes respiratdrias de diferentes etio-
logias, como anomalias congénitas, microrga-
nismos especifico ou secunddrio a distirbios em
outros sistemas. Além disso, hd uma maior pre-
disposi¢do a apresentacdo de disturbios respira-
térios em gatos de abrigo, bercdrio, aqueles que
vivem na rua ou expostos a constantes situacoes
de estresse, onde os animais afetados recaem e
se tornam uma fonte de infec¢do para outros in-
dividuos.

Dentre as principais doengas cronicas do
trato respiratorio inferior, inclui asma felina
(FA) e bronquite cronica (CB), com uma apre-
sentacdo rara (cerca de 1% da populacdo felina
afetada), ao contrério do que foi observado com
os  distarbios  respiratorios superiores
(AZOCAR et al., 2008). Populagdes felinas es-
tressadas e superlotadas sdo mais suscetiveis as
condigdes

vias respiratorias superiores. O

agente etioldgico mais prevalente € o virus do

herpes felino 1 (FHV-1), com uma apresentacao
de 20% em gatos ndo vacinados e 15% em gatos
vacinados, que desenvolvem sinais de doenca
felina do trato respiratdrio superior.

Os agentes relacionados sdo calicivirus fe-
lino (FCV) - com uma prevaléncia estimada de
26 a 50%, Mycoplasma felis - com uma taxa de
apresentacdo de 46%, e Bordetella bronchisep-
tica - entre 0 e 30% da (AZOCAR et al., 2008).
Em relacdo ao aspecto central deste estudo, é
importante mencionar a bronquiectasia ndo
como uma doenga, mas o resultado de diferentes
doencas que t€ém pontos de gerenciamento co-
muns, como doencas pulmonares locais, difusas
e sistémicas (VENDRELL et al., 2008).

O presente trabalho tem por objetivo eviden-
ciar as enfermidades respiratdrias inflamatorias
que acometem o trato respiratorio em felinos co-
mumente encontrados na clinica de pequenos
animais.

METODO

Trata-se de revisdo bibliogrifica nas bases
de dados Public Medline (PubMed), Scientific
Electronic Library (SCIELO) e Biblioteca Vir-
tual em Medicina Veterindria e Zootecnia
(BVS-Vet), no periodo de 2010 a 2021.

Foram utilizados os descritores: Calicivirus
felinos, Rinotraqueite felina e Clamidiose e em
inglés ‘feline asthma’’, “’chronic feline bron-
chitis’’.

Os critérios de inclusdo foram: artigos publi-
cados nos idiomas inglés e portugués, artigos
completos e disponiveis na integra. Os critérios
de exclusdo foram: relatdrios e artigos de comu-
nicacdo curta. Apds os critérios de selecdo os ar-
tigos foram submetidos a leitura minuciosa para
a coleta de dados.

Os resultados foram reunidos no programa
computacional Microsoft Office Word. O pro-
cesso de sintese dos dados foi realizado por ma-
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neira descritiva e quantitativa, sendo o produto
da anélise apresentado de forma dissertativa.

RESULTADOS E DISCUSSAO

Rinotraqueite

A rinotraqueite, popularmente conhecida
como “gripe do gato”, € uma doenca que atinge
o trato respiratorio superior, causada pelo her-
pevirus felino tipo 1 (FHV-1) (LE-GENDRE et
al., 2017). O FHV-1 foi descrito pioneiramente
em 1958 por Crandell e Maurer, e € pertencente
a familia Herpesviridae, subfamilia Alphaviri-
nae ¢ género Varicellovirus (NOGUEIRA,
2018).

A enfermidade é de facil transmissdo e
muito comum em ambientes com muitos gatos,
de forma que até mesmo gatos vacinados pos-
sam a vir desenvolver os sinais clinicos da do-
enca. Este virus € também o principal agente
causador de todas as doengas oculares em feli-
nos, ele pode infectar gatos de ambos os sexos e
idade, todavia, o indice de mortalidade é maior
entre filhotes com menos de seis meses de idade
e que tenham infec¢do bacteriana secundaria
grave (LEGENDRE et al., 2017).

A transmissdo da rinotraqueite acontece de
forma direta e indireta. Na forma direta o gato
se infecta ao entrar em contato com as secregoes
de outro gato soropositivo ou de mae para filho,
através do parto ou amamentacdo. A
transmissao indireta € feita por utensilios com-
partilhados, como comedouros, toalhas, gaiolas
e também através do contato das maos dos cui-
dadores contaminados com secrecdes dos ani-
mais infectados (NOGUEIRA, 2018).

Os sinais clinicos observados em felinos in-
fectados sdo espirros, depressdo, febre, corri-
mento nasal e ocular serosa e auséncia de apetite
(MONNE RODRIGUEZ et al, 2017). Esses si-
nais podem ser acompanhados por salivagao ex-
cessiva, conjuntivite, com hiperemia severa e

equimoses, em casos graves também podem
ocorrer dispneia e tosse. Em casos atipicos os
felinos poderdo apresentar distirbios dermato-
l6gicos, pneumonia, viremia, Ulceras e crostas
nasofaciais, podendo esses sintomas causarem a
morte do gato (NOGUEIRA, 2018).

O diagnéstico da doenga se da através dos
sinais clinicos, pelo exame de PCR (polymerase
chain reaction), através da deteccio do DNA
viral e pelo isolamento do FHV-1 por
imunofluorescéncia (IFA). No exame de PCR
detecta-se DNA de swab conjuntival, corneal ou
orofaringeano, ou bidpsias. O tratamento da do-
enca consiste principalmente em um bom ma-
nejo dos gatos, como manté-los hidratados, em
equilibrio eletrolitico, limpeza das secrecdes
que vier a apresentar, boa alimentagdo e uso de
antibidticos para a prevencdo de infecgdes se-
cundarias (LEGENDRE et al., 2017).

Ao vacinar o animal ele terd uma estimula-
¢d0 no sistema imune, o que ajudard a combater
a infeccdo e a proteger da doenca. Entretanto, a
vacina previne o desenvolvimento da doenca de
forma grave, mas ndo impede que o animal se
infecte, caso ocorra, serd de forma menos agres-
siva (NOGUEIRA, 2018).

Calicivirus

O Calicivirus Felino (FCV) pertence a fami-
lia Caliciviridae e ao género Vesivirus. E um vi-
rus de RNA de sentido positivo, com cadeia
simples, pequeno e sem envelope, com um dia-
metro de 35-38 nm e com cerca de 7.7 kb de
comprimento, altamente mutagé€nico cuja alta
diversidade genética representa um desafio no
projeto de vacinas (SPIRI et al., 2021).

E um virus cosmopolita e adapta-se a qual-
quer meio. Geralmente é encontrado mais co-
mumente nas secre¢des oronasal e oculares, mas
também nas fezes, urina e no sangue de gatos
infetados. As maiores prevaléncias ocorrem em
ambientes com miultiplos gatos. Os animais
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onde se regista cura clinica podem desenvolver
infecdo persistente na orofaringe, tornando-se
portadores crénicos sendo considerados fonte
de infecdo. Foi isolado em outros felideos em
cativeiro e na natureza, considerando-se que to-
dos os membros da familia Felidae sao hospe-
deiros suscetiveis (CARVALHO, 2020).

Na maioria dos casos, a excre¢do do FCV
cessa semanas a meses apos infecao e, em certos
animais este processo dura a vida toda. Por isso,
devido aos portadores cronicos, a prevaléncia da
infecdo pelo FCV em gatos aparentemente sau-
ddveis € elevada variando de 8 a 24%.

O FCV ¢ resistente a desinfec¢do de rotina
com compostos de amonio quaternério. A infec-
¢do ndo é comumente fatal, mas tipicamente, os
individuos que chegam ao 6bito sdo gatos filho-
tes com pneumonia ou com alguma infecgdo
grave do trato respiratério superior (BATTI-
LANI et al., 2013). O tempo de sobrevivéncia
do FCV no meio ambiente € cerca de um més,
isto em superficies secas e a temperatura ambi-
ente. No entanto, se o ambiente for iumido e a
temperatura baixa, o tempo de sobrevivéncia
aumenta a excre¢do periddica viral, mesmo em
grupos estaveis de gatos, promovendo a difusao
do FCV no meio ambiente e, consequentemente
agravando a condicdo clinica dos animais
(MOSTL et al., 2013).

Um virus felino comum que causa sinais cli-
nicos como pneumonia, claudicacio e, ocasio-
nalmente, doenca sistémica virulenta foi repor-
tado por Spiri et al. (2021), que de maneira
inespecifica esses sinais s3o muitas vezes o0 mo-
tivo de consulta e internamento, felinos apresen-
tando prostracao, febre, letargia e anorexia, ja de
forma especifica mais frequentes sdo encontra-
dos alteragdes do sistema respiratério superior,
com a presenca de espirros, tosse, corrimentos
nasais e oculares, conjuntivite e lesdes de ulce-
racdo na cavidade oral ou na cérnea (Figura
8.1).

Figura 8.1 Lesdes na cavidade oral e dlceras na
lingua ocasionados pelo Calicivirus felino

Fonte: Adaptado de KALUMET, 2005.

Os animais com cura clinica podem-se tor-
nar portadores atuando como fontes de infecdo
para outros gatos. Podem ser vistos também,
tromboembolismo e coagulopatia devido a coa-
gulacdo intravascular disseminada que se mani-
festa com petéquias, equimoses, epistaxe ou fe-
zes com sangue (CARVALHO, 2020).

O diagnostico do FCV € desafiador e deve
ser baseado nos sinais clinicos, contagiosidade
e alta mortalidade conforme Palmero (2014). A
confirmacao da doenca se baseia na demonstra-
¢do do virus nos tecidos mediante as técnicas de
imunohistoquimica, cultura e PCR (BATTI-
LANI et al., 2013). A realizacao do PCR de san-
gue ou tecidos favorece o diagndstico, mas nao
confirma se ndo detectar a mutacdo do virus,
uma vez que um quadro agudo do FCV produz
uma viremia e o virus € encontrado nas fezes,
sangue e tecidos afetados. A imuno-histoqui-
mica confirma o diagndstico identificando o
antigeno do FCV em o6rgaos afetados e € so-
mente realizada em laboratdrios especializados,
pois proporcionam e evidenciam uma dis-
seminacao do antigeno viral sist€émico nos teci-
dos associado a necrose de hepatdcitos, o que €
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altamente indicativo de doenga pelo FCV (PAL-
MERO, 2014).

Como qualquer doenca viral, o tratamento
inclui terapia intensiva de suporte como fluido-
terapia, antibidticos, corticosteroides e antivi-
rais. O tempo exato de excre¢do viral no ambi-
ente a partir de um gato exposto ao FCV ¢ des-
conhecido. Segundo Palmero (2014), se um gato
veio a obito por FCV e hd outros gatos no
mesmo ambiente, onde ndo é possivel adotar
medidas totais de desinfec¢do, deve-se esperar
quatro meses para obter a morte natural do vi-
rus.

Ademais, vacinas eficazes contra o FCV
protegem contra doencas graves, mas nao contra
infecgdes (SPIRI ef al., 2021). Muitos gatos do-
mésticos sao vacinados contra o FCV, embora a
vacina seja eficaz, na prevencao da doenca, ndo
impede a infeccdo e, consequentemente, hd uma
prevaléncia relativamente elevada do virus na
populacdo geral de gatos e em gatos vacinados,
sendo que, os animais ndo vacinados podem se
tornar portadores persistentemente infectados.

Diante do exposto, a preven¢do continua
sendo o método mais eficaz para evitar a disse-
minacdo, associada a investigacdo precoce e
metddica de quaisquer alteracdes apresentadas
pelos animais.

Asma Felina
Um distirbio comum das vias aéreas inferi-

ores, a asma felina (AF) é uma reacdo de hiper-
sensibilidade alérgica tipo I que é aumentada
por inflamacdo eosinofilica, associada a hipe-
rexcitabilidade dos bronquios, obstrucio rever-
sivel das vias aéreas, produ¢do de muco, edema
da parede bronquica e hipertrofia do musculo
liso (NAFE & LEACH, 2015). Etiologicamente,
reacoes a alérgenos ambientais ndo patogénicos
sdo postuladas para asma felina. Fumaca de ci-
garro, acaros, sprays perfumados, mofo, pélen e
gramineas foram identificados como possiveis

gatilhos (GROTHEER & SCHULZ, 2019). Ao
sensibilizar os gatos a grama-bermudas (Cyno-
don dactylon) ou aos 4caros da poeira domés-
tica, uma condi¢do asmatica pode ser desenca-
deada em animais clinicamente saudaveis.

Vighi et al. (2021) caracterizaram a AF pelo
aumento da responsividade das vias aéreas e
broncoconstri¢do, manifestada por sibilancia
aguda ou dificuldade respiratéria somados a
Grotheer e Schulz (2019), onde apontaram que
0s gatos jovens sauddveis mostram uma reagcao
mais forte do trato respiratério ao desencadear
substancias em comparacdo com animais mais
velhos. Os bronquiolos em um pulmado normal
permitem que o ar passe livremente, j4 quando
com alteracdes os bronquiolos asmaticos sdo
contraidos e podem acumular liquidos nas pas-
sagens Figura 8.2.

Figura 8.2 Aspecto comparativo do limen nas
ramificacdes dos bronquiolos intrapulmonares
de um felino normal (A) e com alteracio (B)

Fonte: adaptado de ESTAFF, 2021.

Essas reagdes imunoldgicas levam a um
longo espessamento do epitélio das vias aéreas,
com metaplasia e danos as membranas mucosas
com reducdo do epitélio mucociliar que resul-
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tam em edema da membrana mucosa, € a hiper-
trofia das células caliciformes, aumentando a
produ¢do de muco. Tal fato leva a uma obstru-
¢do dos bronquios, chamado de aprisionamento
de ar. Devido a contracdo da musculatura lisa
causada por alergias, a tinica muscular esta hi-
pertrofiada a membrana mucosa e broncoes-
pasmo (REINERO, 2011). Felinos em crise res-
piratéria podem ficar em posi¢do ortopneica,
deitando-se em decubito esternal com o pescogo
esticado e a boca aberta , apresentando ruidos
respiratdrios e sibilos ou chiados. Em alguns ca-
sos, a cianose pode ser observada (BORDINI &
ZANUTTO, 2018).

O diagnéstico depende das combinagdes da
avaliacdo clinica junto a anélise do histérico, si-
nais clinicos, radiografia torécica, andlise cito-
l6gica e microbioldgica do lavado broncoalve-
olar, além de resposta favordvel ao tratamento
instituido. As doencas devem ainda ser diferen-
ciadas de pneumonia, efusdes pleurais, edema
pulmonar, parasitas pulmonares (vermes pul-
monares e dirofilariose), cardiomiopatias, neo-
plasias ou outras causas infecciosas (DECIAN,
2019).

O objetivo do tratamento da asma € controlar
a inflamacdo das vias aéreas, prevenir e reduzir
os episodios de dificuldade respiratéria segundo
Nafe (2017). A pedra angular do tratamento
para asmadticos estdveis € a modulacdo
ambiental, peso, glicocorticoides e, em alguns
casos, broncodilatadores. A modulacdo ambien-
tal inclui minimizar a exposicao a irritantes nao
especificos como fumaga, aerossdis e poeira,
prevencao de alérgenos quando possivel e uso
de filtros de ar particulado de alta eficiéncia para
gatos no interior do ambiente (REINERO et al,,
2009).

A educacdo e informacdo do proprietario da
necessidade de controle ambiental é fundamen-
tal para o sucesso do tratamento e prevencao das
crises (RECHE JUNIOR & CASSIANO, 2015).

Orientagdes a respeito da melhoria do ambiente
em que o animal vive, como limpeza do local
com aspirador de p6 e produtos especificos de
higieniza¢do sem odor, uso de granulados sani-
tarios que nao formam poeira, cessa¢do da utili-
zacdo de incenso, s3o maneiras de minimizar os
estimulos e exposi¢do aos alérgenos. Ademais,
tutores fumantes devem ser orientados a fumar
em locais distantes do animal e, se possivel, fora
de casa (BORDINI & ZANUTTO, 2018).

Bronquite Cronica

Bronquite cronica (CB) é uma inflamagado
neutrofilica do trato respiratério com formagao
de edema local, hipertrofia da membrana mu-
cosa e células caliciformes, além de aumento da
producdo de muco. A etiologia do CB felino
ainda estd em grande parte inexplicado (REI-
NERO & DECLUE, 2010). Infec¢des respirato-
rias anteriores que levam a danos permanentes a
membrana mucosa sdo os gatilhos discutido em
gatos (REINERO,2011).

Atualmente, a etiopatogenia das doencgas
que ocorrem naturalmente permanece pouco
compreendida e ndo estd claro se a asma e a
bronquite cronica em gatos sdo doencgas distin-
tas ou parte de um espectro de doengas resultan-
tes da inflamacao segundo Lee ef al. (2020). Em
felinos, as alteracdes histopatoldgicas na forma
de dano ao epitélio ciliado devido a processos
inflamatoérios cronicos € um o aumento da
producdo de muco € semelhante ao da asma
felina. Através de hiperinflacdo e as mudancas
estruturais permanentes no trato respiratorio,
bronquicetasias, fibrose e enfisema podem ocor-
rer secundariamente no quadro clinico (ETTIN-
GER, 2010).

Grotheer e Schulz (2019) afirmaram que al-
guns estudos foram evidenciados que os gatos
siameses sdo mais frequentemente afetados por
doencas bronquicas do que outras racas. Utili-
zando dos mesmos aerossdis que na medicina
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humana como sintomas de tabagismo e obesi-
dade foram descritos como fatores de risco
(FULLER-THOMSON et al., 2018). As ultimas
evidéncias sugerem uma relagcdo entre a polui-
¢do do ar e a incidéncia de doencas respiratorias
no gato (LIN et al., 2018).

O quadro clinico € definido pela presenga de
tosse, e broncoconstricio ndo faz parte dos si-
nais clinicos (LIN et al., 2015), diferentemente
da presenca de sons respiratdrios e dispneia,
bastante inespecificos. Muitos proprietarios in-
terpretam mal o tipico chiado e tosse, como pos-
sivel som de asfixia. As doencas bronquicas
também devem ser consideradas no diagnéstico
diferencial por apresentar tosse didria. Os gatos
podem com sintomas cronicos leves apresentar
cianose e falta de ar aguda com respiragdo pela
boca, o chamado status asmadtico presente. No
exame clinico deve, além do aumento da taxa de
respiracao, atencao especial ao trabalho respira-
tério aumentado (GROTHEER & SCHULZ,
2019).

As anormalidades dos bronquiolos, defini-
das como pequenas vias aéreas <2 mm de dia-
metro interno e falta de cartilagem em suas pa-
redes, resultam de uma variedade de processos
patolégicos e levam a um amplo espectro de do-
(CUMMINGS & KREISS,
2015). Nos distdrbios bronquiolares primadrios,

encas clinicas

a doencga se concentra nos bronquiolos e poupa
outras partes do trato respiratdrio, ja nos secun-
dérios se estende as pequenas vias aéreas, tanto
das grandes vias aéreas quanto do parénquima
pulmonar. As doencas bronquiolares, embora
reconhecidas em humanos, ainda nido foram
descritas como entidades clinicas distintas em
medicina veterindria (REINERO et al., 2019).
O diagnéstico de doencas bronquiais infla-
matorias cronicas € realizado com base no rela-
tério preliminar com os sintomas, exame cli-
nico, hematoldgico, procedimentos de imagem,
bem como citolégicos e bacteriolégicos, tam-

bém uma andlise de amostra de irrigagdo bron-
quica, possivelmente apoiada por achados uma
medi¢do da fun¢do pulmonar. Em contraste com
a medicina humana, no entanto, nao existe um
padrdo ouro estabelecido para uma possivel in-
vestigacdo diagndstica (VENEMA, 2010). Com
0 uso crescente da tomografia computadorizada
(TC), anormalidades sugestivas de doenca
bronquiolar estdo sendo identificadas em gatos.

Informacdes multidisciplinares de médicos
que fornecem descricdes clinicas detalhadas, ra-
diologistas que caracterizam recursos de TC e
patologistas que documentam e descrevem le-
sOes bronquiolares serdo essenciais para desen-
volver uma classificacdo de consenso (REI-
NERO et al., 2019). Garrity et al. (2019) repor-
taram que o felino com tosse ou dificuldade res-
piratdria e radiografias tordcicas com um bron-
quial ou padrdo broncointersticial sugere do-
enca das vias aéreas inferiores.

Clamidiose Felina
A clamidiose felina, também conhecida por

pneumonia felina, é uma doenga infectoconta-
giosa que atinge o trato respiratorio superior e
que causa conjuntivite aguda ou cronica nos ga-
tos. Provocada por uma bactéria pertencente a
ordem Chlamydiales e familia Chlamydiaceae,
essas sdo gram-negativas e cocoides, com meta-
bolismo extremamente limitado, o que as torna
intracelulares obrigatorias s6 podendo se repro-
duzir e sobreviver no interior das células do hos-
pedeiro (AMOR, 2014).

Devido a essa caracteristica parasitaria e por
induzirem a formacao de corpusculos de inclu-
sdo citoplasmatica na célula infectada, essas
bactérias foram de inicio classificadas como vi-
rus, entretanto, hodiernamente ja se sabe da pre-
valéncia de fosfolipidios, lipideos, lipossacari-
deos e proteinas na sua membrana celular e de
DNA e RNA em sua forma estrutural.
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Gruffydd-Jones (2009) afirmaram que a
transmissdo ocorre através do contato dos feli-
nos saudédveis com secre¢des oculares de um fe-
lino infectado com a doenca, sendo essas secre-
¢oes o fluido mais importante para a infeccdo.
Fomites, e menos frequentemente aerossois,
também podem ocasionar a transferéncia da
bactéria. Gatos com idades entre dois meses e
um ano sdo mais comumente atingidos pela en-
fermidade. A parti de um ano a prevaléncia da
doenca diminui de forma progressiva por conta
do aumento da imunidade do animal. Gatos com
mais de cinco anos sdo menos provaveis de
adoecerem e os que possuem menos de oito se-
manas de nascidos sio protegidos pelos anticor-
pos maternos, entretanto, ainda assim podem se
infectar durante o parto através do contato com
a mucosa genital da mae (AMOR, 2014).

Apoés cinto a catorze dias da infeccdo €
possivel observar os sinais clinicos, dentre eles
a secrecdo ocular serosa profusa, irritacdo
glébulo ocular e blefarospasmos (Figura 8.3).
De inicio a infeccdo unilateral, atingindo
somente um dos olhos, ap6s 5 a 21 dias o outro
olho comega a apresentar os mesmos sinais. E
mais comum observar em animais mais jovens
secrecOoes nasais e espirros. Em filhotes, a
doenca regride de forma espontanea apds duas a
seis semanas e em gatos mais velhos em menos
de duas semanas. Mesmo com a diminuicao dos
sinais clinicos a conjuntivite pode persistir
durante meses e mesmo que ela desapareca, em
alguns casos, o animal pode continuar
abrigando o parasito. Embora a maioria dos
felinos permaneca bem e com apeténcia durante
a doenca, febre passageira, falta de apetite e
perda de peso podem ser observadas logo no
inicio da infec¢do. Ademais, gatos com pedigree
possuem maior prevaléncia de

(GRUFFYDD-JONES, 2009).

contagio

Figura 8.3 Gato acometido pela clasmidiose
apresentando secrecdo ocular unilateral e edema
conjuntival

Fonte: Adaptado de CANAL DO PET, 2019.

E possivel realizar um diagnéstico com o
uso de uma citologia conjuntival, porém esse €
um método pouco sensivel, pois sdo necessarios
muitos corpos de inclusdo intracitoplasmaticos
de clamidiose, mas eles sdo visiveis geralmente
no inicio da infec¢do e raramente quando a do-
enca atinge a forma cronica. O PCR € nos dias
atuais o exame mais utilizado para o diagnostico
da clamidiose felina, por ser mais rapido, sensi-
vel e possuir uma melhor condi¢io de transporte
(AMOR, 2014).

O tratamento € feito com antibioticoterapia
utilizando tetraciclinas, eritromicinas, rifamici-
nas, fluorquinolonas e a azitromicina. E utili-
zada uma combinagdo sist€émica de doxiciclina
(5 mg/kg, duas vezes por dia) com a jungdo de
pomadas de tetraciclina. A doxiciclina deve ser
administrada por quatro semanas até que haja
eliminacdo da doenga no organismo. Em caso de
interrupcao da terapia antes da data prevista, ha-
vera recrudescéncia. E recomendado que o tra-
tamento continue por mais duas semanas apos a
cura do animal (GRUFFYDD-JONES, 2009).

Para a profilaxia existem vacinas vivas ate-
nuadas e inativadas que sdo integrantes das va-
cinas polivalentes. Elas ndo garantem 100% de
imunidade, ndo previnem a infec¢do ou trans-
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missao da bactéria, mas tornam minima sua re-
plicacdo e reduz os sintomas dos animais infec-
tados (AMOR, 2014).

CONCLUSAO

Com o aumento da populagdo felina e estes
vivendo cada vez mais na cidade, seus proble-
mas de saide devem ser cada vez mais estuda-
dos, principalmente os de origem alérgica.

Os felinos sdo a tunica espécie que desen-
volvem asma semelhante a humana e a urbani-
zacdo nos ultimos anos tem aumentado o nu-
mero de casos nessas espécies.

Especificamente, a doenga do trato superior
no gato, a calicivirose felina, no exercicio da
pratica clinica, na saude e no bem-estar, tem a
importancia de informar os tutores da necessi-

dade do cumprimento escrupuloso dos progra-
mas vacinais. Entretanto, com os devidos cuida-
dos médicos e um manejo adequado é possivel
garantir a esses animais uma vida prolongada e
com qualidade.

A prevencio € a forma mais eficaz, devendo
ser feita a vacinacdo dos felinos mesmo ciente
que ndo evita completamente a infec¢do, mas é
eficaz em reduzir os sinais clinicos da doenca.
Ademais, a colaboracdo multidisciplinar entre
médicos, radiologistas e patologistas permitird
um maior refinamento do diagndstico dentre as
enfermidades respiratérias permitindo a pro-
posta de um esquema de classificacao inicial.

Estudos futuros visam o reconhecimento
precoce e avaliacdo de estratégias terapéuticas
para distirbios respiratérios em gatos sdo garan-
tidos.

59




REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS

AMOR, D. M. P. Etiologia das conjuntivites felinas e
abordagem ao seu diagndstico. Tese de Doutorado. Uni-
versidade de Lisboa. Faculdade de Medicina Veterinaria,
2014.

AZOCAR L. et al. Estudio retrospectivo de las enferme-
dades respiratorias en felinos diagnosticadas clinicamente en
el Hospital Veterinario de la Universidad Austral de Chile,
Valdivia, durante el periodo 1997-2004. Archivos de
Medicina Veterinaria. v. 40, p.289, 2008.

BATTILANI M. et al. Virulent feline calicivirus disease in
a shelter in italy: A case description. Research in Veterinary
Science. v. 95, p. 283,2013.

BORDINI, C. G. G. & ZANUTTO, M. S. Crise asmatica. In:
CALIXTO, R. Emergéncias em medicina felina. Medvep,
Curitiba, Cap. 5, p. 48, 2018.

CARVALHO, A. J. S. Calicivirose felina: um estudo re-
trospetivo. Tese de Doutorado. Universidade de Lisboa,
Faculdade de Medicina Veterindria. p. 64, 2020.

CECCIM, R.B.B. Desenvolvimento de competéncias no
trabalho em sadde: educacdo, dreas do conhecimento e
profissdes no caso da saide. Tempus Actas de Saude Co-
letiva, v. 6, p. 253, 2012.

CUMMINGS, K. J. & KREISS, K. Occupational and en-
vironmental bronchiolar disorders. In: Seminars in respi-
ratory and critical care medicine. Thieme Medical Publis-
hers, p. 366, 2015.

ETTINGER S. Diseases of the trachea and upper airways. In:
Ettinger SJ, Feldman EC, ed. Textbook of Veterinary
Internal Medicine: Diseases of the Dog and the Cat. 7th ed.
Philadelphia: Elsevier Saunders; p. 1067, 2010

FULLER-THOMSON, E. et al. A strong graded relationship
between level of obesity and COPD: findings from a national
population-based study of lifelong nonsmokers. Journal of
obesity, v. 2018, 2018.

GROTHEER, MAIKE & SCHULZ, BIANKA. Feline as-
thma and chronic bronchitis-an overview of diagnostics and
therapy. Tierarztliche Praxis. v. 47, p. 175, 2019.

GRUFFYDD-JONES, T. et al. Chlamydophila felis in-
fection: ABCD guidelines on prevention and management.
Journal of feline medicine and surgery, v. 11, p. 605, 2009.

LEE, E. A. et al. Clinical features and radiographic findings
in cats with eosinophilic, neutrophilic, and mixed airway
inflammation (2011-2018). Journal of veterinary internal
medicine, v. 34, p. 1291, 2020.

LEGENDRE, Alfred M. et al. Imunoestimulante poliprenil
na rinotraqueite felina: estudos experimentais e de seguranca
de campo controlados com placebo. Fronteiras na ciéncia
veterindria , v. 4, p. 24 de 2017.

LIN, C. H. et al. Associag@o entre poluicdo do ar interno e
doencas respiratdrias em cdes e gatos de companhia. Journal
of veterinary internal medicine , v. 32, pag. 1259, 2018.

LIN, C. H. et al. Fenétipo funcional e sua correlagdo com
resposta terapéutica e tipo inflamatério do lavado bronco-
alveolar na doenga das vias aéreas inferiores em felinos.
Journal of veterinary internal medicine , v. 29, pag. 88, 2015.

MONNE RODRIGUEZ, J. et al. Feline herpesvirus pneu-
monia: investigations into the pathogenesis. Veterinary
pathology, v. 54, p. 922, 2017.

MOSTL, K. et al. Prevengio de doencas infecciosas em
abrigos para gatos: diretrizes do ABCD. Jornal de medicina
e cirurgia felina , v. 15, pag. 546, 2013.

NAFE, L. A .& LEACH, S. B. Tratamento da asma felina
com ciclosporina em um gato com diabetes mellitus e in-
suficiéncia cardiaca congestiva. Jornal de medicina e ci-
rurgia felina , v. 17, pag. 1073, 2015.

NAFE, L. A. Update, Diagnosis, & Treatment of Feline
Asthma. Veterinary Team Brief, p. 35, 2017.

NOGUEIRA, R. M. Estdgio supervisionado obrigatério
relato de caso: rinotraqueite viral felina (Herpes virus felino
tipo-1) em filhotes de gatos doméstico (Felis catus). 2018.

PALMERO, M. L. FELINO,Gattos Centro Clinico. Ca-
licivirus Virulento Sistémico (VS-FCV). Gattos Centro
Clinico Felino. p. 5, 2014.

RECHE JUNIOR, A. & CASSIANO, F.C. Doencas de
traqueia e brénquios em gatos. In: JERICO, M. M.; AN-
DRADE NETO, J. P.; KOGIKA, M. M. Tratado de medicina
interna de cées e gatos. Roca, Sdo Paulo, v.2, p. 1280, 2015.

REINERO, C. R. & DECLUE, A. E. Feline tracheobronchial
disease. In: BSAVA manual of canine and feline
cardiorespiratory medicine. BSAVA Library, p. 280, 2010.

REINERO, C. R. Advances in the understanding of
pathogenesis, and diagnostics and therapeutics for feline
allergic asthma. The Veterinary Journal, v. 190, p. 28, 2011.

REINERO, C. R. et al. Asthma in humans and cats: is there
a common sensitivity to aeroallegens in shared en-
vironments?. Environmental research, v. 109, p. 634, 2009.

REINERO, C. R. et al. Perspectivas em medicina veteri-
ndria: Descricdo e classificacdo das doengas bronquiolares
em gatos. Journal of veterinary internal medicine , v. 33, pag.
1201, 2019.

SPIRI, A. M. et al. A vacinagdo com calicivirus felino vivo
modificado reduz as cargas de RNA viral, a duracdo da
RNAemia e a gravidade dos sinais clinicos apds o desafio
com calicivirus felino heter6logo. Virus v. 13, p. 1505, 2021.

VENDRELL M. et al. Diagndstico y tratamiento de las
bronquiectasias. Archivos de Bronconeumologia. V.44, p.
629. 2008.

VENEMA, C. & PATTERSON, C. Feline Asthma: What’s
New and where might Clinical Practice be Heading? Journal
of Feline Medicine and Surgery, v. 12, p. 681, 2010.

VIGHL, J. et al. SINDROME DE ASMA FELINA-RELATO
DE CASO. Mostra de Extensdo, Ciéncia e Tecnologia da
Unisc, p. 130, 2020.

60




L

PARASITOLOGIA
 HUMANA E VETERINARIA

CAPITULO 9

ENFERMIDADES VIRAIS EM
CAES: UMA REVISAO
BIBLIOGRAFICA SOBRE
CINOMOSE E PARVOVIROSE

Palavras-chave:
CPV; CDV; Doengas virais.

WANESCA NATALIA SANTOS MACIEL'

ESTER MARES FERREIRA FEITOSA'

ANDRESSA ALENCAR COELHO'

DEBORA DE ANDRADE AMORIM'

ANDRESSA MARIA ARAUJO SILVA

ISABELLE RODRIGUES LiMA CRUZ'

JEANE FERREIRA ANDRADE'

FiLIPA MARIA SOARES DE SAMPAIO?

METTON RIBEIRO LOPES E SiLvA®

CLAUDIO GLEIDISTON LimA DA SiLva*

MARIA DO SOCORRO VIEIRA GADELHA®

'Discente - Medicina Veterinaria da Universidade Federal do Cariri - UFCA. )
Discente - Medicina Veterinéria do Centro Universitario Doutor Ledo Sampaio - UNILEAO.
3Biomédico - Laboratério Vicente Lemos.

*Médico , Docente - Universidade Federal do Cariri - UFCA.
5Médica Veterinaria , Docente - Universidade Federal do Cariri - UFCA.




INTRODUCAO

As doencas infecciosas sao uma das
principais causas de problemas de satide nas
populacdes de animais de companhia (SMITH
et al., 2021). A cinomose canina é uma das
doencas virais mais comuns e letais em caes
no Brasil, causada pelo Morbillivirus da fami-
lia Paramyxoviridae (SILVA et al., 2017). E
um virus de RNA de fita simples com
envelope negativo e seu genoma codifica seis
proteinas estruturais (CORTEZ et al., 2017).
A doenga é considerada severa e altamente
contagiosa que pode acometer cdes de todas as
idades, raca e sexo, entretanto, sua incidéncia
€ superior em animais filhotes de até seis me-
ses de idade e ndo vacinados (SILVA et al.,
2017).

Segundo os estudos de Silva et al. (2017),
o virus da cinomose canina (CDV) afeta o
sistema respiratdrio, gastrintestinal e, gradati-
vamente, o sistema nervoso central. Possui
ainda a segunda maior taxa de letalidade,
depois da raiva canina (EGUCHI et al., 2018).
Além disso, também esta associada a leucope-
nia grave e imunossupressao, favorecendo in-
feccoes oportunistas. No Brasil, estudos mos-
traram que a Cinomose canina € a causa mais
importante de morte precoce ou eutandsia em
cades (FERNANDES et al., 2018).

A Parvovirose Canina € uma doenga com
alta taxa de mortalidade em caes jovens e os
sinais clinicos podem ser agudos e graves. O
parvovirus canino (CPV) é um membro do
género Protoparvovirus (familia Parvoviri-
dae, subfamilia Parvovirinae) responsavel
pela parvovirose canina (ALVES et al., 2020).
O parvovirus canino € um virus de DNA de
fita simples, sem envelope pertencente a fami-
lia Parvoviridae, género Parvovirus (MON-
TEIRO et al., 2016).

O CPV pode afetar cdes de qualquer idade,
mas as infeccdes graves sdo mais provaveis de
ocorrer de seis semanas a seis meses apds o
nascimento (FRANZ et al, 2021). O CPV ¢
conhecido desde o final de 1970 e, apesar da
vacinagdo intensiva, pelo menos em paises
subdesenvolvidos, esse virus ainda representa
uma das principais causas de gastroenterite aguda
e morte em filhotes juvenis (DECARO et al.,
2020).

O presente trabalho tem como objetivo
analisar aspectos sobre a etiologia, epidemio-
logia, quadro clinico, terapéuticas, diagndstico e
profilaxia da Cinomose Canina e da Parvovirose
Canina.

METODO

Foi realizado um estudo de revisio bi-
bliogréafica online de artigos nas bases dados
Public Medline (PubMed), PUBVET, Scientific
Electronic Library (SciELO), Biblioteca Virtual
em Medicina Veterindria e Zootecnia (BVS-Vet),
Biblioteca Virtual em Sadde (BVS) e Periddicos
Capes no periodo de 2013 a 2021.

Na pesquisa, foram utilizados na busca de
dados os descritores “canine parvovirus” e
“canine distemper”. Adotou-se o0s seguintes
critérios de inclusdo: artigos publicados nos
idiomas inglés e portugués; artigos completos e
disponiveis na integra; abordagem do tema central
da pesquisa. Como critérios de exclusdo foram
excluidos relatorios, artigos de comunicacao curta
e aqueles que nao abordavam o objeto de estudo
da pesquisa.

A andlise foi utilizada usando os filtros para
titulo, resumo e assunto. Foram selecionadas as
referéncias bibliograficas e apos concluidas, cada
artigo do banco de dados foi lido na integra e suas
informacdes foram dispostas em uma planilha,
incluindo ano de publicagdo, autores, bases de
dados e revista ou jornal no qual foi publicado. Os
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dados
computacional Microsoft Office Word e as

foram reunidos no programa
informagdes analisadas correlacionando os
parametros estudados.

O processo de sintese dos dados foi
realizado por meio de uma anélise descritiva e
quantitativa dos estudos selecionados, sendo o
produto da andlise apresentado de forma

dissertativa.
RESULTADOS E DISCUSSAO

Etiologia

Morbillivirus canino, também conhecido
como virus da cinomose canina (CDV)
pertence ao género Morbillivirus dentro da
familia Paramyxoviridae. O RNA gendmico
do virus da cinomose canina (CDV) é de fita
simples, de sentido negativo e codifica seis
proteinas estruturais, sendo elas: proteina de
fusdo (F), hemaglutinina (H), matriz (M),
fosfoproteina (P), proteina polimerase viral

(L) e o nucleocapsideo proteina (NP) (Figura
9.1). O NP foi separado em trés regides, o terminal
N varidvel, o terminal C varidvel e a regidao
intermedidria altamente conservada, e € produzido
em quantidades abundantes pelas células
hospedeiras sendo expresso no inicio do ciclo de
replicagdo viral (FERNANDES et al., 2018;
PORTELA et al., 2017).

O agente etiologico € pouco resistente ao
ambiente, principalmente em temperaturas altas.
Com isso, espera-se que, no periodo de meses
frios, os casos de cdes positivos para CC sejam
mais frequentes, devido ao maior tempo que esse
virus pode ficar ativo no ambiente.

Além disso, temperaturas baixas podem
resultar em imunossupressdo por estresse, 0 que
facilita a infeccdo, principalmente de neonatos.
Acredita-se também que, nesse periodo em que o
ar estd mais seco, hd maior possibilidade de
dispersdo das particulas virais, ja que existe pouca
umidade para que ocorra a precipitacdo dessas

particulas (MARTINS et al., 2020).

Figura 9.1 Representagio esquematica da morfologia completa do virus da Cinomose Canina

Fusao <=

Hemaglutinina <2

Fonte: adaptado de Tecsa.

O parvovirus canino (CPV) € um virus de
DNA de fita
pertencente a familia Parvoviridae, género

simples sem envelope

Parvovirus (Figura 9.2). Foram identificados

RNA + Complexo
Transcriptase

“Envelope

dois tipos de CPV: CPV-1 e CPV-2. O CPV-1
causa problemas reprodutivos e diarreia leve,
CpPV-2 ¢
gastroenterite  hemorrdgica e miocardite em

enquanto o responsavel pela
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cachorros com seis semanas a seis meses de
idade. O CPV-2 estd sendo gradualmente
substituido na populacdo canina por novas
variantes ou biotipos antigénicos, designados
CPV-2a e CPV-2b e por um terceiro biétipo,
o CPV-2c, que vem aumentando desde a sua
identificacdo em 2001.

Figura 9.2 Representacdo esquemdtica da
morfologia do virus da Parvovirose Canina: 1.

Espécula de glicoproteina; 2. Capside; 3. Material
genético; 4. Envoltério

Apesar disso, o diagnéstico clinico do
CPV-2 € enganoso, pois existem outros
agentes  etiolégicos pela
gastroenterite em cdes (MONTEIRO et al.,
2016). A variante 2c foi descoberta em 2000 e

N

relacionada a

responsaveis

tem sido gastroenterite
hemorrdgica em cdes com até dois anos de
idade (DAMETTO, 2019).

Parvovirus canino é reconhecido como o
agente etioldgico das duas principais formas
da parvovirose canina, a enterite necrdtica,
com altas taxas de morbidade e mortalidade, e
a miocardite ndo supurativa, vista apenas
ocasionalmente e com poucos relatos na lite-
ratura cientifica. As apresentagdes clinico-
patolégicas das infeccdes por Parvovirus
canino estdo significativamente relacionadas a
idade do animal no momento da infecc¢do

(SOUTO et al., 2018).

Epidemiologia

A cinomose é uma doenca causada por virus,
possui ocorréncia mundial, altamente contagiosa
e com elevada morbimortalidade.

Pacientes com infec¢@o aguda liberam o virus
via fecal, salivar, urindria, nos exsu-datos nasal e
conjuntival, no entanto, a via mais importante € a
aerdgena, onde ocorre exposicdo a aerossois
infectados. Além do contato direto, a transmissao
também pode se dar por meio de fOmites. A
eliminacdo do virus inicia-se, aproximadamente,
sete dias apos a infeccdo (SILVA et al., 2017).
Ade-mais, os cdes domésticos podem ser CDV-
positivos sem desenvolver sinais, mas ainda
podem transmitir o virus, visto que o RNA viral é
encontrado em esfregacos fecais, portanto, esses
individuos atuam como reservatérios de CDV
potenciais (COSTA et al., 2019). A infeccao
dissemina-se rapidamente entre cdes jovens
suscetiveis e o maior risco de disseminacdo do
virus é em locais em que os cdes sao mantidos
aglomerados (VIEIRA, 2021).

No Brasil, estudos mostraram que a cinomose
canina € a causa mais importante de morte precoce
ou eutandsia em cdes. A doenca afeta varios
orgdos, resultando em distirbios respiratdrios,
nervosos e gastrointestinais. E também esta
associada a leucopenia grave e imunossupressao,
favorecendo infec¢des oportunistas (FERNAN-
DES et al., 2018). Os principais fatores que
favorecem a disseminacdo do virus sdo a
variabilidade genética, o amplo espectro do hos-
pedeiro e os movimentos descontrolados de
animais domésticos e de rua (RICCI et al., 2021).

O CDV continua sendo uma doenca viral de
impacto socioecondmico no campo veterindrio
brasileiro devido aos altos custos de tratamentos,
as falhas na imunizacdo vacinal e ao sofrimento
dos animais e dos proprietarios. A infeccdo de
animais vacinados é cada vez mais comum e
preocupante. Historicamente, entende-se que a
prevaléncia natural da cinomose canina é maior
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em cdes imaturos, principalmente no periodo
de janela imunolégica (entre dois e quatro
meses), quando os animais ndo produzem seus
anticorpos em quantidades adequadas e a
imunidade passiva transferida pelo colostro
materno estd em declinio (MARTINS et al.,
2020)

Um a trés dias apés a exposi¢do as fezes
contaminadas, a replicacdo viral comec¢a no
tecido linfoide da orofaringe, linfonodos me-
sentéricos e timo, o que pode resultar na de-
plecdo das células linfoides. Simultaneamente
a isso, pode ocorrer a destrui¢do de antecesso-
res de células hematopoiéticas na medula
Ossea e a indugcdo de uma resposta imune
celular, levando a graves anormalidades
hematoldgicas, manifestadas principalmente
em contagens de neutréfilos e linfécitos. A
deplecdo do tecido linfoide e destrui¢cdo dos
antecessores da medula 6ssea, agravada pelo
aumento da demanda celular, pode
desenvolver leucopenia, que estd relacionada
a um risco maior de morte. Pacientes com hi-
potensdo grave, taquicardia e leucopenia, ou
pelo menos duas dessas condigdes,
apresentam risco significativamente maior de
morte (ALVES et al., 2020).

A parvovirose € causada pelo parvovirus
canino tipo 2 (CPV-2) e transmitida pela via
fecal-oral ou por fOmites, onde as fezes dos
animais infectados contém grande quantidade
de particulas virais. (QUINO et al., 2018).
Apresenta-se preocupante devido as altas
taxas de mortalidade, que podem variar entre
16% e 48%. O virus pode afetar caninos de
qualquer raca, sexo e idade. A populacao mais
afetada € de caninos entre 4 a 12 semanas. A
genética também influencia na susceptibili-
dade sendo caes das racas Dobermann
Pinscher, Rottweiler, Pitbull e Labradores
tendem a se infectar com mais facilidade (DA-

METTO, 2019). O virus tende a permanecer

por longos periodos de tempo nas superficies € no
meio ambiente e € altamente resistente a tempera-
tura ambiente, devido a auséncia de um envelope,
portanto, a doenca ocorre com mais frequéncia
nos meses quentes (QUINO et al., 2018).

A infeccdo da-se pela via oronasal, a qual se
segue uma intensa replica¢do no tecido linfoide,
incluindo linfonodos, amigdalas, orofaringe e
placas de Peyer. Trés a quatro dias apds a
infeccdo, verifica-se uma disseminagcdo para a
corrente sanguinea (viremia) e, durante os 3-4 dias
seguintes, os virus atingem os 6rgaos alvo onde se
d4 a replicacdo viral no nicleo celular. Como este
virus necessita de células em divisdo répida para
se replicar, os Orgdos-alvo mais comuns sdo o
miocérdio em fetos e recém-nascidos, e os tecidos
hematopoiético e intestinal em jovens e adultos.
Na sua passagem pelo tecido linfoide, o CPV
infecta leucdcitos, induzindo linfopenia e, por
vezes, neutropenia. Na sua passagem pelo
intestino, o virus afecta as células germinais das
criptas de Lieberkiihn, provocando enterite,
destruicdo das vilosidades e diarreia hemorragica.
Consequentemente a destruicao da barreira intes-
tinal pode também ocorrer septicemia (ELIAS,

2013).

Quadro Clinico

Para o desenvolvimento da doencga clinica, a
infeccdo pelo CDV deve passar por duas fases:
primeiro, ocorre uma infeccdo aguda do sistema
linfatico e, em segundo lugar, hd uma invasao de
células epiteliais seguida de eliminagdo viral que
permite a transmissdo para outros individuos
suscetiveis. O CDV também pode invadir o
sistema nervoso central provavelmente mediado
por um terceiro receptor putativo denominado
GliaR localizado nas células gliais (DUQUE-
VALENCIA et al., 2019).

Segundo Eguchi et al. (2018), os sintomas
estdo associados com a replicagdo tecidual do
virus, podendo haver agravamento por infecc¢oes
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bacterianas secunddrias, em consequéncia da
imunossupressao. A evolugdo das alteragdes
pulmonares pode ser grave, podendo ocorrer
pneumonias intersticiais com evolugdo para
obito antes do desenvolvimento de sinais
clinicos gastroentéricos ou neurolégicos. A
infec¢do por CDV também pode resultar em
manifestacdo subclinica (assintomadtica) ou
clinica da doenca.

A exposi¢do viral, idade e condi¢cdo imune
do animal influenciam nos tecidos envolvidos
e na gravidade da doenga. Normalmente, os
cdes que sobrevivem desenvolvem sequelas
neurolégicas. Quando ocorre a lesdo no
sistema nervoso central a doenca se manifesta
clinicamente de trés formas: encefalomielite
dos caes jovens, encefalomielite multifocal
dos cdes adultos e encefalite dos cdes idosos
(VIEIRA, 2021).

A recuperacao animal pode ser promovida
por um sistema imunoldgico aprimorado
principalmente pelo aumento da producdo de
anticorpos neutralizantes especificos para o
virus. Embora o virus seja eliminado de
diferentes 6rgdos e do sangue periférico, o
CDV pode permanecer em alguns tecidos,
incluindo udvea, SNC, 6rgdos linfoides e
almofadas plantares. Além disso, alguns
animais infectados exibem um desenvolvi-
mento retardado e doente e uma resposta
imunolégica moderada com alguns sinais
clinicos iniciais imperceptiveis (RENDON-
MARIN et al., 2019).

A gravidade da doenca e os tecidos
envolvidos dependem de aspectos como a
exposicdo viral, idade e a condi¢do imune do
animal. Os cdes que sobrevivem geralmente
apresentam sequelas neuroldgicas e quando
ocorre a lesdo no sistema nervoso central a

doenga se apresenta clinicamente de trés formas:
encefalomielite dos cdes jovens, encefalomielite
multifocal dos cdes adultos e encefalite dos caes
idosos (VIEIRA, 2021). Os sinais clinicos da
parvovirose dependem  principalmente da
viruléncia do virus, tamanho do hospedeiro,
idade, presenca de outros patégenos. Os cdes que
sdo infectados pelo parvovirus podem apresentar
duas sindromes; uma delas € a miocardite, que ja
estd menos prevalente pois a populagdo atingida é
normalmente composta por neonatos e conforme
as fémeas adquirem a imunidade passam para os
filhotes pelo colostro (DAMETTO, 2019).

Relata-se que alguns animais podem so-
breviver a fase aguda da doenca, mas sub-
sequentemente podem apresentar um quadro de
insuficiéncia cardiaca cronica, tornando-se
cardiopatas por toda a vida (SOUTO et al., 2018).
A gastroenterite advinda de filhotes ndo vacinados
¢ a forma mais frequente. Nas fezes desses
animais pode-se encontrar as manifestacdes mais
caracteristicas, cuja a consisténcia varia de
pastosa a levemente liquida e o odor se torna
desagraddvel. Pode ser observada hipertermia
pelo processo inflamatério viral, porém quando o
paciente que entra em septicemia poderd ter
hipotermia (DAMETTO, 2019).

Uma lesdo patoldgica importante observada
em caes infectados com parvovirus € a deplecao
das manchas de Peyer, refletindo uma replicacao
inicial do virus em tecidos linfoides com
disseminac¢do subsequente para o epitélio criptico.
Essa lesdao foi observada em alguns caes
infectados pelo CPV-2c, associada (ou ndo) a
aumento e edema de 6rgaos linfoides (OLIVEIRA
et al., 2018).

A Tabela 9.1 abaixo apresenta um resumo do
quadro clinico da Cinomose e Parvovirose
Canina.
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Tabela 9.1 Principais manifestagdes clinicas e sintomas da Cinomose e Parvovirose em caes

Doenca Manifestacoes Clinicas

Associados a replicacao teci-
dual do virus

Cinomose Sinais nervosos

Encefalomielite

Forma miocardica

Parvovirose Doenga sistémica grave

Gastroenterite

Diagnéstico

Sintomas

Tosse, espirros, dispnéia, secrecdes oculares, hiperqueratose de
focinho e de coxins plantares, ceratoconjuntivite seca e secrecao
nasal (EGUCHI et al., 2018).

Mioclonia, nistagmo, ataxia, déficits de reac@o postural e tetrapa-
resia ou plegia (RENDON-MARIN et al., 2019

Mioclonias ou contrag¢des involuntdrias dos musculos, convulsdes
focais, ataxia, caminhar em circulos, hiperestesia, rigidez muscu-
lar, vocalizag@o, respostas de medo e cegueira (VIEIRA, 2021).

Dispneia, choro, agitagdo, ansia de vOomito, alteragdes no eletro-
cardiograma e sopros cardiacos (SOUTO et al., 2018).

Hemorragia alveolar e bronquiolar, congestdo pulmonar e edema,
dificuldade respiratéria, e, ocasionalmente, convulsées (OLI-
VEIRA et al., 2018).

Fezes com coloracdo amarelada, avermelhada ou com estrias de
sangue (DAMETTO, 2019).

exames complementares. Para um diagndstico

O diagnéstico da cinomose e parvovirose  definitivo, os métodos considerados eficientes sao

é feito através da anamnese, exame clinico e = ELISA e RT-PCR (Tabela 9.2).

Tabela 9.2 Técnicas de diagnéstico para Cinomose e Parvovirose em caes.

Exames

Exames bioquimicos
Hemograma
Leucograma

Cultura tecidual
Swab conjuntival
Isolamento viral
Radiografia
ELISA
RT-PCR
Exame histopatolégico
Imunofluorescéncia direta

Ensaios imuno-histoquimicos

Cinomose Parvovirose
+ -
- +
+ -
- +
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +
+ +

O teste ELISA tem menor capacidade de  decorrentes da vacinacdo. O exame quantita-tivo

deteccao no periodo maior que dez a doze dias
e resultados falso-positivos podem ocorrer

de PCR de sangue ou fezes diferencia infec¢des
de reacdes vacinais, pois a infeccdo natural
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demonstra uma carga maior. A radiografia é
interessante para avaliar o trato gas-
trointestinal analisando possiveis obstrucdes
intestinais e f{leo paralitico generalizado
(DORNELLES, 2015; PORTELA et al,

2017; DAMETTO, 2019).

Terapéutica

O tratamento com acupuntura vem sendo
muito utilizado como forma de estimular a
resisténcia do animal para evitar possiveis
infecgdes bacterianas secunddrias. A recupe-
racdo e sobrevivéncia do animal estdo asso-
ciadas ao apresentar uma boa resposta imuno-
l6gica que seja capaz de combater o virus.

Dessa forma, a acupuntura (AP) utiliza
diversos pontos cutaneos escolhidos através
da indicacdo terapéutica, estimulando uma
acdo analgésica, efeito antiespasmoédico, des-
congestionante € um crescimento da capaci-
dade de resisténcia que o organismo manifesta
frente a diversas agressdes as quais estd
sujeito  (VIEIRA, 2021; DORNELLES,
2015).

Os animais que apresentam sinais neurol6-
gicos causados pela cinomose podem ter a
reabilitacdo utilizando técnicas auxiliares fei-
tas em sessOes de fisioterapia. Podem ser
realizadas técnicas como compressas mornas
nos membros, jid que sdo fontes de calor
condutivo superficial que ajudam a reduzir
espasmos musculares, aumenta elasticidade e
relaxamento muscular (VIEIRA, 2021). Além
disso, terapia com antimicrobianos de amplo
espectro para casos de enfermidade bacteria-
nas concomitantes, expectorantes e broncodi-
latadores, antipiréticos, antieméticos e fluido-
terapia pode ser instituida. Anticonvulsivantes
sdo utilizados para os casos com convulsdao
presente e corticosteroides sdo indicados para
as lesdes neuronais e edema cerebral (POR-
TELA et al., 2017).

De acordo com Dornelles (2015) ndo se pode
afirmar que existe tratamento eficaz para
cinomose, pois ndo hd nenhuma terapia antiviral
especifica. Dessa forma, € necessdrio manter-se
isolados os animais infectados e tratamento de
suporte para evitar infeccdo por aerosséis com
outros cdes. Portanto, o tratamento para a
cinomose ¢ indefinido, sintomdtico e de suporte
(PORTELA et al., 2017).

A terapéutica da parvovirose € primeiramente
de suporte e sintomdtico, sendo que ja existem
relatos de pesquisas para medicamentos
especificos, porém nenhum com éxito. Medidas
como a reposicao de fluidos, equilibrio eletrolitico
controle  da

(particularmente ~ potdssio),

hipoglicemia, controle da pressdo oncética,
tratamento de bacteremia e sepse (antibidticos),
controle de nduseas e vOmitos e "alimentagcdo
intestinal" sdo fundamentais para um tratamento
bem sucedido. Enquanto houver sinais de émese
ou diarreia, a fluidoterapia se faz necessdria.
Ademais, alteracdes muito comuns pela falta de
alimentacdo e dificuldades de absorcdo que a
doenca gera sdo hipoglicemia e hipocalcemia e
devem ser corrigidas através de adigcdes aos
fluidos (LAPPIN, 2016; DAMETTO, 2019).

Segundo Rodrigues e Molinari (2018), para
evitar hipoalbuminemia e auxiliar no controle da
hipoglicemia, vOmitos e nduseas é realizada a
manutencdo da pressdo oncética, que pode ser
mantida em equilibrio através de transfusdes de
plasma. Além disso, o controle da pressao
oncotica também ¢ indicada quando ha presenca
de coagulopatia intravascular disseminada. E
necessdrio evitar a administracdo de fluidos pela
via subcutdnea em cdes com leucopenia severa,
para evitar o risco de uma infec¢ao secundaria,
celulite e necrose cutinea nos locais
administrados (VENANCIO, 2018).

E utilizado antibi6ticos de amplo espectro para
evitar ou tratar

uma possivel sepse. As

cefalosporinas estdo entre os antibidticos mais
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utilizados, por seu espectro de acdo contra
bactérias gram-negativas anaerdbicas que
podem originar-se do intestino (MYLO-
NAKIS et al, 2016; RODRIGUES &
MOLINARI, 2018).
abordagens para combater as bactérias é a

Uma das melhores

combinagdo de penicilina com
aminoglicosideo, porém o paciente deverd
estar bem hidratado devido a nefrotoxicidade
dos aminoglicosideos. Como os pacientes de
parvovirose sao acometidos por desidratacdo,
antibidticos como as penicilinas de terceira
geracdo ou cefalosporinas podem ser usados
como Unica antibioticoterapia. Os
antieméticos devem ser usados com cautela,
pois levam a hipotensdo e nem sempre sao
eficientes na reducao da émese (DAMETTO,

2019).

Profilaxia

A vacinacdo tem sido considerada uma das
intervencdes de maior sucesso na medicina
veterindaria pela eficicia na prevencdo de
infecgdes futuras e custo-beneficio no contro-
le de doengas infecciosas em animais domés-
ticos. Preconiza-se a utilizagdo de vacinas
atenuadas e polivalentes para a profilaxia da
cinomose, sendo que a mesma possui agentes
que previnem outras doencas, como parvovi-
rose, leptospirose e hepatite infecciosa canina.

Deve-se atentar as condicdes imunol6-
gicas do paciente, uma vez que a vacinagio
possa nao apresentar resultados caso existam
anticorpos maternos presentes ou caso O pro-
tocolo vacinal seja interrompido (FREIRE,
2019). Para medir a eficicia da vacina, ana-
lisa-se a capacidade de induzir anticorpos séri-
cos especificos contra o patdgeno (FRANZ et
al., 2021).

Em relacdo a cinomose, refere-se que os
animais jovens devem ser vacinados contra as
viremias entre seis a oito semanas de idade,

repetir o reforco a cada 21 dias até as 14 semanas
de vida e, por fim, realizar refor¢o vacinal anual-
mente. No entanto, ¢ mencionada a possibilidade
de falhas das vacinas, possivelmente devido a os-
cilagdo crescente entre as cepas vacinais originais
e os isolados selvagens em circulagdo (PORTELA
et al., 2017). Com isso, cuidados adicionais sdo
sugestionados, tais como a ingestdo de colostro,
higienizacio do ambiente e isolamento dos
individuos infectados (VIEIRA, 2021).

A vacinacdo tem se mostrado eficaz na
prevencdo de infec¢des por parvovirus canino,
assim como referido para a cinomose (Figura
9.3). Atualmente recomenda-se que os filhotes
recebam a primeira dose de vacina entre as
primeiras seis e oito semanas de idade, seguida de
uma injecdo de reforco. Desse modo, o nivel de
anticorpos especificos desencadeados por uma
vacina contra o virus da parvovirose canina, ge-
ralmente se correlaciona com a prote¢do (FRANZ
etal., 2021). Apesar do citado, a transferéncia mal
sucedida da imunidade passiva, negligéncias do
protocolo vacinal ou a interferéncia de anticorpos
maternos (que tém meia-vida de aproximada-
mente dez dias), podem conferir imunidade
protetora insuficiente (ALVES et al., 2020).

Figura 9.3 Esquema de vacinacao para Cinomose
e Parvovirose Canina

PROTOCOLO VACINAL DOS CAES

FILHOTES
1° DOSE: 45 dias
2° DOSE: 21 dias apds a 1° dose
3° DOSE: 21 dias apds a 2° dose
4° DOSE: 21 dias ap6s a 3° dose

ADULTOS
1° DOSE: Qualquer idade
2° DOSE: 21 dias ap6s a 1° dose

REPRETIR 1 VEZ AO ANO

PREVENCAO V10
cinomose, hepatite infecciosa canina,
parainfluenza, parvovirose, coronavirose e
leptospirose (sorovares Canicola &
Icterohaemorrhagiae, Grippotyphosa e
Pomona) e Coronavirose (inativados)

PREVENGAO V8
cinomose, hepatite infecciosa canina,
parainfluenza, parvovirose, coronavirose
e leptospirose (sorovares Canicola e
cterohaemorrhagiae)
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Segundo Souto et al. (2018), a forma
miocardica da parvovirose canina pode
ocorrer ocasionalmente em filhotes de cadelas
que ndo foram efetivamente vacinadas,
caracterizando-se por alteracdes cardiorrespi-
ratérias e morte hiperaguda ou aguda dos
filhotes afetados.

Assim, essa forma da doenca € descrita
ocorrendo apenas ocasionalmente € em neo-
natos ou filhotes que ndo receberam imuni-
dade passiva ou nasceram de cadelas nao
vacinadas. Ademais, hd poucas ferramentas
disponiveis para ajudar a estabelecer ou medir
dados acerca da protecdo, como tempo de
sobrevivéncia do paciente infectado ou as
chances de recuperacdo, devido principal-
mente a grande variedade patogénica e aos
diversos tipos de tecidos que podem ser
acometidos (ALVES et al., 2020).

CONCLUSAO

Em virtude das caracteristicas epidemiold-
gicas e dos achados na literatura, verifica-se que a
Parvovirose canina e a Cinomose canina sdo duas
das doencgas virais que podem acometer caes de
todas as idades, raca e sexo, entretanto, suas
incidéncias sdo mais comuns em cdes jovens € sao
uma das principais causas de problemas de saide
nas populacdes de animais de companhia.

Visto que, a infeccao pelo CPV e CDV se da
pelo esquema vacinal incompleto ou ausente, a
prevencdo € a maneira mais eficaz de combater
essas enfermidades. Por isso, deve-se iniciar o
protocolo vacinal dos cdes ainda quando filhotes,
na idade correta, sendo necessirio o reforgco
vacinal anualmente
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INTRODUCAO

O Produto (PIB) do
agronegbcio brasileiro de 2020 teve alta

Interno  Bruto
acumulada de 16,81% e o grande destaque foi o
ramo pecudrio, que cresceu expressivos 21,95%
(CEPEA & CNA, 2020). Por isso, as maiores
exigéncias da agropecudria para com a satide
publica é a qualidade sanitdria dos produtos
(carne, leite, embutidos e subprodutos) e, neste
contexto, apds o reconhecimento internacional
(4rea livre com e sem vacinacao) da febre aftosa
no Brasil (OIE, 2018),
tuberculose animal tornam-se o0s principais

a brucelose e a

alvos da vigilancia epidemioldgica, por que sdao
doencas de carater zoondtico e a exemplo da
tuberculose (TB), cujo o Mycobacterium bovis
€ o principal agente da forma zoondtica.

A transmissdo de M. bovis para humanos
ocorre principalmente pela ingestdo de leite e
seus derivados produzidos a partir de fémeas
bovinas infectadas (BOBADILLADEL VALLE
et al.,2015; JAJERE et al., 2018).

Embora inumeras publicacdes retratem a
situacdo clinico-epidemioldgica dessas impor-
tantes enfermidades nos rebanhos bovinos de
diversas regides do Brasil, ja que o pais tem um
efetivo de 214,8 milhdes de cabegas animais
(IBGE, 2019), como também desfruta lugar de
destaque na producdo de carne e leite. O grande
desafio que se apresenta é ampliar e consolidar
as informacdes sobre a conjuntura sanitdria
atual dos rebanhos do estado do Piaui, que
possui uma representatividade de 0,67% do
efetivo total de cabecgas.

E importante salientar, que no periodo de
1999 a 2019 foram registrados 82.027 mil casos
positivos de tuberculose bovina em todo ter-
ritério nacional, excetuando-se dados do estado
do Piaui, pois ndo ha registros disponiveis que
tratam destes locais na plataforma SIZ/MAPA
(BRASIL, 2021), provavelmente, pela auséncia

de dados mais precisos de sua prevaléncia, que
impliquem na implantacdo de medidas diag-
nosticas, fiscalizadoras e preventivas.

Consequentemente, o Ministério da Agri-
cultura, Pecudria e Abastecimento - MAPA,
sensibilizado com as demandas desse impor-
tante setor produtivo da agropecudria nacional,
a bovinocultura, instituiu, através da Secretaria
de Defesa Agropecudria - DAS, em 2001, o
Programa Nacional de Controle e Erradicacdo
da Brucelose e da Tuberculose Animal -
PNCEBT, que tem como objetivos a reducdo da
prevaléncia e incidéncia de novos focos de
brucelose e tuberculose e a criacio de um
nimero significativo de propriedades certifi-
cadas livres ou monitoradas, de modo a oferecer
ao consumidor produtos de baixo risco sanitario
(BRASIL, 2006).

Paralelo a isso, para o controle e erradicacao
da tuberculose bovina, o diagndstico pode ser
efetuado através de métodos diretos e indiretos.
No Brasil, o protocolo preconizado pelo MAPA
¢ a utilizacdo de teste alérgicos de tuber-
culinizacdo intradérmica (TCS-Teste Cervical
Simples, TCC - Teste Cervical Comparado e o
TPC - Teste da prega Caudal), além disso pode
ser realizado exames complementares: macros-
copico, histopatolégico, sorolégico e molecular
(BRASIL, 2006).

E importante salientar, que os bovinos
criados, especificamente na mesorregido do
norte Piauiense, no municipio de Brasileira, a
ocorréncia da tuberculose bovina é desconhe-
cida, pois ndao foram relatados na literatura
existente trabalhos sobre a enfermidade e seus
aspectos clinico-epidemioldgicos.

Diante do exposto, este trabalho teve por
objetivo avaliar a ocorréncia da tuberculose em
um plantel de vacas em lactagdo pelo teste de
tuberculinizacdo intradérmico (TCC) no muni-
cipio de Brasileira, localizada na mesorregido
do Norte Piauiense.
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METODO

Populacao do estudo

O presente estudo foi desenvolvido em uma
propriedade, cuja atividade predominante € bo-
vinocultura leiteira, localizada no municipio de
Brasileira, no estado do Piaui de acordo com as
coordenadas geogréficas: Latitude: 04° 10'
19.3" S e Longitude: 41°48' 06.7" W, mesorre-
gido do Norte do Estado do Piaui.

Amostragem

Foram selecionadas por conveniéncia as va-
cas lactantes, excluiu-se os animais de recém
paricdo e os que estavam recebendo medica-
mentos como antibidticos e anti-inflamatdrios
para evitar reacOes cruzadas. Assim, obteve-se
um n=40 de animais (compostos de diferentes
idades, das racas Gir e Girolando, nascidos na
propriedade e de outras regides).

Tuberculizacao dos animais

Para realizagdo do alergoteste foram utiliza-
das as tuberculinas PPD (Derivado Proteico Pu-
rificado) bovina e avidria, sendo aquisi¢cao do
Instituto Biologico — SP, produzidas segundo as
normas do Ministério da Agricultura, Pecudria e
Abastecimento (MAPA) (BRASIL, 2006). As
tuberculinas foram transportadas e conservadas
em temperatura de, no minimo, +2°C e de, no
maximo, +8°C, e protegidas da luz solar direta.

Equipamentos

Para a realizacdo dos testes diagndsticos de
tuberculose, foram utilizadas seringas com agu-
lhas calibradas para 0,1 ml, com agulhas 26G
172" (0,45 de diametro por 13 mm de compri-
mento) e um cutimetro digital MTV Germany.
(Figura 10.1).

Figura 10.1 Equipamentos para realizacdo do
diagndstico de tuberculose

o

N\

Legenda: Seringa e agulha 26 G (A). Cutimetro digital
MTV Germany (B). Fonte: Arquivo Pessoal.

Identificacio dos animais

Os animais foram identificados individual-
mente pela numeracdo dos brincos ou por mar-
cacdes na perna.

Realizacao do teste

Os animais foram tuberculinizados no peri-
odo de janeiro de 2021, onde se realizou o teste
cervical comparativo (TCC), no qual as tuber-
culinas sdo inoculadas (Figura 10.2) por via in-
tradérmica na dosagem de 0,1 mL, sendo o PPD
avidrio inoculado cranialmente e o PPD bovino
caudalmente.

A formagdo de uma pdpula no local indica
que a inoculacdo foi correta. Logo, inoculou-se
a tuberculina PPD avidria (AA) e a tuberculina
PPD bovina (AB) na regido do ter¢o médio do
pescogo, havendo uma distancia minima de 15 a
20 cm entre as duas inoculagdes (BRA-
SIL,2006). Os locais foram demarcados por tri-
cotomia (Figura 10.2A), evitando-se areas com
lesdo ou nddulos de parasitos.

Antes da aplicacdo das tuberculinas, a espes-
sura da dobra da pele é determinada com o au-
xilio do cutimetro digital (Figural0.2B).
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Figura 10.2 Realiza¢ado do teste cervical comparativo (TCC)

Legenda: Tricotomia do terco medial do pescogo (A). Medicdo da espessura da pele antes da inoculagdo das tu-
berculinas (B). Inoculagdo das tuberculinas avidria e bovina (C).

Leitura e interpretacao dos resultados sultado da primeira medida (antes da inocula-

Para realizacdo da leitura foi calculado a di-  ¢@o) (BRASIL,2006). Com o resultado das dife-
ferenca da subtracdo do resultado da segunda rengas (AB — AA) a interpretacdo é realizada
medida (72 horas apds a inoculacdo), com o re-  conforme descrito no Tabela 10.1.

Tabela 10.1 Interpretacdo do TCC para diagnéstico da tuberculose bovina

AB (mm) - AA (mm) Interpretacao
AB=> AA 0,0a1,9 Negativo
AB> AA 2,0a3,9 Inconclusivo
AB> AA >4,0 Positivo

Fonte: Adaptado de Brasil (2006).
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Figura 10.3 Leitura e interpretacio do teste
cervical comparativo (TCC)

Legenda: Medicao da espessura da pele com 72 horas da
inoculagdo das tuberculinas avidria e bovina.

Analise estatistica
Os resultados foram analisados através de
estatistica descritiva calculando-se as médias e

seus respectivos desvios-padrdo (SAMPAIO,
2007).

RESULTADOS E DISCUSSAO

Dos 40 bovinos tuberculinizados, cinco
apresentaram (12,5%) reacdo imunoalérgica po-
sitiva para tuberculose (Tabela 10.2), sete
(17,5%) tiveram resultados inconclusivos e 28
(70%) foram negativos ao teste cervical compa-
rativo (TCC). Estes animais positivos serao iso-
lados do restante do rebanho e re-testados,
incluindo os casos inconclusivos apos 60 dias.

Os casos que testaram positivos, no exame
clinico, apresentavam aumento de volume dos
linfonodos mandibulares e sem alteragdes sisté-
micas aparente.

Tabela 10.2 Resultados das tuberculinizagdes dos bovinos no municipio de Brasileira, localizada
na mesorregido do norte Piauiense no més de janeiro de 2021

Pré-inoculacio (0h) Pés-inoculacio (72h)
. Resultados
Cutimetria Cutimetria Dclfletli'g‘e‘};?a‘}a Tuberculose Bovina
Tuberculina Tuberculina Tuberculina Tuberculina (Prevaléncia)
Aviaria Bovina Aviaria Bovina
5,69 5,44 9,35 15,09 5,99 Positivo
(£1,41) (*1,42) (+3,89) (£2,61) (%£1,18) (12,5% - 5/40)
6,78 4,39 10,69 11,81 3,51 Inconclusivo
(£2,66) (*1,89) (£2,78) (£2,83) (+0,44) (17,5% - 7/40)
6,81 5,11 8,56 6,20 -0,66 Negativo
(x1,68) (£1,27) (£2,61) (%£1,70) (£0,57) (70% - 28/40)

1Ab-Aa em (mm)

A presenca de animais positivos (Figura
10.4), provavelmente, deve-se ao sistema de
producdo semi-intensivo, ja que possui preva-
léncia maior para tuberculose animal e trata-se
do sistema adotado na propriedade (SILVA et
al., 2011), sabendo que na atividade leiteira, as
vacas tém alta demanda metabdlica, logo estao
mais suscetiveis a doenca com erros de manejo
nutricional, tratamento aversivo na sala de orde-

nha (HOTZEL, 2005; PETERS, 2010), que pro-
porciona aumento dos niveis de cortisol e, assim
baixa de imunidade.

Nesse interim, ocorre a transmissdo da do-
enga por meio do contato didrio constante entre
animal e animal (vacas no confinamento nos
currais), humano e animal (no momento da or-
denha) e/ou vice-versa (RADOSTITS et al.,
2007), como também por meio de fomites con-
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taminados, por exemplo, o uso de ocitocina para
ejecao de leite, havendo compartilhamento de
uma mesma agulha com diferentes animais,
onde facilita a dissemina¢ao de doengas das va-
cas infectadas para sadias (BASTOS et al.,
2013; BARBOSA et al., 2015).

Além da aquisicdo de animais sem certifica-
¢do de exame negativo de brucelose e tubercu-
lose, por exemplo, a possibilidade de bovinos
adquiridos de outras regides serem portadores
da doenca e ter contaminado os demais, como
também devido a morosidade em realizar testa-
gem nos animais, sabendo que o exame de tu-
berculose s6 tem validade de 60 dias (BRASIL,
2006).

Deve-se levar em conta, quando se determi-
nam a presenca de animais com reagdes incon-
clusivas, que estas reagdes podem estar sendo
causadas por micobactérias ndo tuberculosas ou
oportunistas (UNDERWOOD & CARFAG-
NINI, 2005; BRASIL 2006; PIG-NATA et al.,
2009).

Figura 10.4 Imagem de vaca com reagdo imu-

noalérgica positiva para tuberculose

Legenda: Tuberculinas avidria (quadrado amarelo) e bo-
vina (quadrado vermelho).

Importancia na satdde publica

A tuberculose é uma doenga infecciosa de
maior relevancia para saide publica mundial.

Tao somente no ano de 2019 mais de dez
milhdes de pessoas contrairam a doenca e 1,2
milhdes foram a 6bito no mundo. No Brasil
foram notificados 4,5 mil Obitos, com um
coeficiente de mortalidade de 2,2 ébitos por 100
mil habitantes. Como pode ser observado na
(Figura 10.5) no ano de 2019, o Brasil registrou
uma incidéncia de 37,4 casos por 100 mil
habitantes. Em 2020, observa-se uma queda
tuberculose,

acentuada na ocorréncia da

associado a falta de notificacdoes devido a
pandemia

2021).

do novo coronavirus (BRASIL,

Figura 10.5 Coeficiente de incidéncia de tu-
berculose no Brasil entre os anos de 2011 a 2020
por 100 mil habitantes

38,0
37,0
36,0
35,0
34,0
33,0
32,0
31,0
30,0
29,0
28,0

2011 2012 2013 2014 2015 2016 2017 2018 2019 2020

e==][ncidéncia por 100 mil habitantes

Fonte: Adaptado de Brasil (2021).

Conforme Souza et al. (2021), entre 0s anos
de 2015 e 2020, foram notificados um total de
4.616 casos de TB no estado do Piaui, com 416
(9,01%) casos de 6bitos de pessoas acometidas
por tuberculose. Além disso, houve menor
nimero de casos no ano de 2015 com 704
(15,25%) casos e o maior no ano de 2018 com
841 (18,22%) casos (Figura 10.6).
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Figura 10.6 Numero de casos confirmados de
tuberculose segundo o ano de ocorréncia no Pi-
auf de 2015 a 2020
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Fonte: Adaptado de Souza et al. (2021).

A TB € contemplada como um grande desa-
fio para a satide publica no Brasil (SANTOS et
al., 2018) e estima-se que 4% dos casos em uma
populagdo de 100 mil de tuberculose em huma-
nos sdo causados pelo M. bovis (LEITE et al.,
2003). Em bovinos, o nimero de descarte de 6r-
gaos e carcagas por tuberculose aumentou signi-
ficativamente de 2010 a 2018, de 22,769 para
55,496 descartes respectivamente (BRASIL,
2018).

De acordo com Leite et al. (2003) ha uma
prevaléncia de 0,11% de bovinos infectados a
cada rebanho de 100 mil animais, grande parte
dos casos de infeccdo em humanos ocasionados
pelo M. bovis acontecem possivelmente em vir-
tude da ingestdo de carne, leite e produtos lac-
teos crus contaminados. E de ampla importancia
para a saude publica a efetivacdo da inspecdo
sanitdria em frigorificos, assim, evitando que
carnes contaminadas cheguem ao consumidor
(REIS, 2000).

Em paralelo, a transmissdo da tuberculose
para o homem por ingestao de leite contaminado
¢é bastante atipica em paises desenvolvidos em
virtude do processo de pasteurizagdo, situacao
inversa dos paises pobres onde € mais frequente
devido a caréncia de conhecimento e de politi-

cas em seguranca sanitdria. Refor¢cando a noto-
riedade de orientar a populacdo sobre os efeitos
do comércio informal do leite e o extenso im-
pacto causado na satide piiblica (ABRAHAO;
NOGUEIRA; MALUCELLLI, 2005).

Ja que € uma antropozoonose, ndo € permi-
tido o tratamento de animais infectados pela tu-
berculose bovina, logo, animais positivos de-
vem ser sacrificados em frigorifico ou abate-
douro conveniado e, apds encaminhado para
graxaria (IAGRO, 2021). Devido a inexisténcia
de um tratamento para os animais a prevengao €
a chave de controle da doenca.

Por outro lado, em humanos € um processo
de cura lento. Sendo empregado um coquetel de
medicamentos prescrito por seis meses, depen-
dendo dos exames laboratoriais e da avaliacdao
médica, esse periodo serd prolongado (SAN-
TANA, 2020).

CONCLUSAO

Diante dos resultados obtidos dos quarenta
bovinos produtores de leite, constata a necessi-
dade da realizacdo constante de exames de tu-
berculose tanto no rebanho como nos ordenado-
res e de pessoas ligadas a essa atividade, devido
as préaticas erroneas de manejo, ao sistema de
producdo adotado, que predispde os animais as
infeccoes.

O médico veterinario € fundamental para o
diagnéstico e controle da enfermidade, reali-
zando a inspec¢do e fiscalizagdo de alimentos,
além de informar a populacdo sobre medidas de
profilaxia, como evitar ingestao de leite in na-
tura, consumir leite de boas procedéncias, fer-
vido ou pasteurizado.

Sugere-se que novos estudos sejam realiza-
dos em outras propriedades e na regido bem
como, em outras microrregides do estado do Pi-
aui.
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INTRODUCAO

A dermatofitose € uma infeccdo fingica
superficial, de cardter zoondtico e altamente
contagiosa, causada por fungos denominados
dermatéfitos que possuem a capacidade de
degradar a queratina presente nos pelos, unhas,
pele e outros tecidos queratinizados, tanto de
animais quanto do homem (MOLINA DE
DIEGO, 2011).

Os fungos causadores da dermatofitose
possuem distribuicdo mundial. Anteriormente
mais de trinta espécies descritas eram
distribuidas em trés géneros: Epidermophyton,
Microsporum e Trichophyton (MORIELLO et
al., 2017). A partir de estudos filogenéticos que
revisaram a taxonomia dos dermatoéfitos, foram
incluidos mais géneros para a distribuicdo dos
fungos, entre eles: Arthroderma, Lophophyton,
Nannizzia, Guarromyces, Paraphyton. Os
principais fungos dermatéfitos encontrados em
caes e gatos sao o Microsporum canis,

Microsporum  gypseum e  Trichophyton
mentagrophytes, sendo o M. canis a espécie que
mais contribui para o aspecto zoonético da
dermatofitose, seguido de 7. mentagrophytes e,
raramente, M. gypseum. Na espécie felina, o M.
canis € o mais comumente encontrado, ja em
caes sao relatados o M. canis, M. gypseum e T.
mentagrophytes (ANDRADE et al., 2019).

Os fungos causadores da dermatofitose sdao
queratinofilicos, ou seja, possuem a capacidade
de degradar, por acdo das enzimas queratinases,
a queratina presente nos pelos, pele e unhas do
corpo humano ou animal (VEASEY er al,
2017). De acordo com o seu habitat, os
dermatéfitos podem ser classificados em:
antropofilicos, zoofilicos ou geofilicos.

As espécies antropofilicas sdo restritas ao
homem e raramente causam infeccdo nos
animais, ja os fungos zoofilicos sdo patégenos

preferenciais dos animais, podendo causar

infeccdo também no ser humano e os fungos
geofilicos habitam o solo e raramente causam
micoses, exceto o Microsporum gypseum
(ROEHE, 2014). Dentre as principais espécies
de dermatoéfitos transmitidas por cdes e gatos, o
M. canis e o T. mentagrophytes sdo fungos
zoofilicos e o M. gypseum um fungo geofilico
(NUNES,2019).

A dermatofitose ¢ uma zoonose altamente
contagiosa, sendo o homem contaminado ao
entrar em contato com animais infectados ou
quando € exposto a esporos flngicos liberados
na descamacdo dos animais e pelos presentes no
ambiente. Nos seres humanos, a infeccdo por
dermatéfitos € conhecida popularmente como
“tinea”, e afeta principalmente as dreas em que
0s tutores entram em contato com seus animais
de estimacdo como face, antebraco, maos e
abddmen, areas de contato direto com o0s
animais (ANDRADE et al., 2019).

Caes e principalmente os gatos, sao
considerados os principais reservatorios e fonte
de infeccdo do M. canis, visto que na maioria
das vezes os animais se encontram assinto-
maticos, contribuindo para a contaminac¢do do
ambiente e para o contdgio de pessoas (ROEHE,
2014, CASTRO et al., 2016).

Os dermatoéfitos sdo transmitidos pelo
contato direto entre animais ou de animais com
pessoas, contato com pelos e descamacdes
infectados do ambiente ou ainda por meio de
fomites contaminados como escovas, coleiras,
potes de comida e &4gua, equipamentos de
higiene de animais, banho e tosa e etc
(GREENE, 2015).

A infeccdo por M. gypseum ocorre devido ao
contato dos animais com solos contaminados, ja
que este ¢ um fungo geofilico, sendo que gatos
e os cdes ficam expostos ao cavar em dareas
contaminadas. As infeccdes por Trichophyton
spp., sdo adquiridas através do contato com
roedores infectados (NEVES er al, 2011,
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também podem ser carreadores mecanicos dos
artrésporos (NUNES, 2019).

Os caes

2017). Ectoparasitas

e gatos acometidos com a
dermatofitose apresentam sinais clinicos tipicos
da invasdo do fungo nos tecidos queratinizados
da pele como alopecia, papulas, crostas, eritema
e hiperpigmentacdo. As lesdes sdo assimétricas,
podendo apresentar pouco ou intenso prurido.
Ao manifestar o prurido o animal pode
ocasionar traumas na pele, devido ao ato de
cocar (CASTRO et al., 2016; MORIELLO et
al., 2017).

frequentes em cdes e gatos, que ocorrem na

Outras manifestacdes menos
dermatofitose sdo os quérions e pseudomi-
cetoma ou granuloma dermatofitico. O quérion
dermatofitico é uma resposta inflamatéria gra-
nulomatosa, com formacdo de ndédulos proe-
minentes com dreas de alopecia, sendo comu-
mente causada pelo dermatéfito M. canis
(NUNES, 2019).

Os principais métodos utilizados para o
diagnéstico da dermatofitose sdo: exame da
lampada de Wood, microscopia direta e o
cultivo fingico (ROEHE, 2014), sendo a cultura
fingica o método padrao ouro para diagndstico
de dermatofitose e considerada a técnica mais
sensivel para confirmar o diagndstico clinico da
infecgdo flingica.

O tratamento dos animais diagnosticados
com dermatofitose consiste em uma triade
composta por tratamento tépico, sistémico e
ambiental. O tratamento tdpico € importante
para controlar a quantidade de esporos das
lesdes e nos pelos, evitando a contaminagdo de
outras dreas do corpo, bem como o ambiente.

O sistémico tenta cessar a infec¢ao fingica e
sua proliferacdo. O tratamento ambiental ¢é
importante para reduzir a disseminacdo da
infeccdo para outros animais e humanos do
ambiente (GREENE, 2015). O tratamento deve
persistir mesmo apds a remissdo dos sintomas e

até que se obtenha trés amostras negativas de
cultura para dermatofitose, em intervalos de
duas semanas entres elas (NUNES, 2019).

O objetivo deste estudo foi realizar uma
breve revisao de literatura sobre a dermatofitose
e relatar um caso de quérion dermatofitico em
um paciente canino, visto que € uma
manifestacdo rara da doencga, ocorrido em uma
clinica veterindria particular no municipio de

Teresina — PI.
METODO

Trata-se de uma revisdo de literatura com re-
lato de caso. As informacdes relacionadas ao
caso clinico foram obtidas por meio da anélise
dos dados obtidos pela médica veterindria res-
ponsdavel, durante a anamnese do paciente. Foi
realizado uma analise minuciosa dos exames
complementares do paciente, a fim de correlaci-
onar os exames com o quadro clinico geral do
animal.

Posteriormente foram catalogadas e arquiva-
das todas as fotos registradas antes, durante e
depois da consulta inicial, a fim de mostrar a
evolugdo do cao atendido.

A construcdo do referencial tedrico ocorreu
por meio de pesquisa em artigos cientificos atu-
alizados nas plataformas digitais: Periddicos
CAPES, Google Académico e PubMed, bem
como em livros sobre doencgas infecciosas e pa-
rasitarias, revistas cientificas veterindarias, dis-
sertacoes e teses.

Foram utilizados os descritores: dermatofi-
tose; fungos; dermatofitos, quérion dermatofi-
tico. Apds a selecdo dos textos, os artigos foram
submetidos a uma leitura minuciosa para a co-
leta do referencial tedrico. Todo o material ted-
rico foi também utilizado para dar embasamento
as discussdes dos pontos centrais do relato de
caso.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

O animal envolvido no caso tratava-se de um
cdo macho, com quatro meses de idade, 1,2 kg,
da raga Bulldog Francés. Durante a anamnese, a
proprietdria se queixava de lesdes eritematosas
e alopecias na regido periocular e demais
regides do corpo do animal (Figura 11.1), e
relatava também que na cidade em que residia,
o cdo ja havia passado por tratamentos
anteriores a base de corticoides, que, no entanto,
nao resultaram em melhorias no quadro clinico
do animal.

Figura 11.1 Lesdao em placa, arredondada,
eritematosa e com alopecia na regido da
periocular esquerda e dorso da pata anterior
esquerda de um cdo da raca Bulldog Francés

Ao exame clinico, foi constatado que os

parametros fisiol6gicos como temperatura,
frequéncia respiratdria e frequéncia cardiaca do
animal estavam dentro da normalidade e que o
areas de  lesdes

animal  apresentava

granulomatosas, em placa, arredondadas,
eritematosas e com alopecia, tanto na regiao da
area periocular esquerda, nos dois membros

anteriores e na regido lateral do corpo do animal.

A suspeita clinica da médica veterindria que
atendeu o filhote era de dermatofitose.

Por esse motivo, o filhote foi levado para
uma sala escura para realizacdo de exame
complementar, com o uso da Lampada de Wood
(Figura 11.2). Durante a realizacdo do exame,
observou-se fluorescéncia positiva nas dreas
com lesdes. Para complementar o estudo e
concluir o diagnéstico foi recomendado a
cultura micolégica para isolar o agente
etiolégico, porém o tutor optou por ndo realizar

O €xame.

Figura 11.2 Realizacdo de exame com lampada
de Wood, para evidenciar ou ndo fluorescéncia

dos pelos

Ap6s observar o padrao das lesdes e realizar
o exame de triagem, a suspeita clinica foi de
dermatofitose. Em seguida, o animal foi tratado
com itraconazol (ITL® 50 mg - uma capsula, a
cada 12 horas por 60 dias consecutivos) e
cetoconazol creme, passando uma fina camada
do produto sobre as lesdes, trés vezes ao dia por
60 dias.

Por ser uma zoonose, o tutor foi alertado
risco de recebeu

pelo contaminagdo e

orientagdes sobre formas de prevencdao. O
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animal evoluiu bem ao tratamento, apresen-
tando melhora no quadro clinico ap6s um més
de terapia, desaparecendo completamente as
areas infestadas com o fungo, conforme obser-
vado na Figura 11.3.

Figura 11.3 Reduc¢do da lesdo periocular por
dermatofitose apds trés semanas seguidas do
tratamento (A); Regressdo total da lesdao apds a
conclusao do tratamento (B)

A dermatofitose ¢ uma micose superficial,

no entanto pode atingir camadas mais

profundas, visto que a resposta inflamatéria do
local pode resultar em uma reacdo de

hipersensibilidade capaz de gerar lesdes

nodulares tanto em cdes quanto em gatos,

estando os quérions entre os usualmente mais
encontrados (TORRES et al., 2021).

Esse fato corrobora com o caso clinico, pois
0 Bulldog apresentava uma lesdo nodular,
granulomatosa na regido periocular esquerda,
diferente das manifestagdes clinicas superficiais
rotineiramente encontradas com a dermato-
fitose: eritema,

papulas, crostas,

hiperpigmentacdo, descamagdo da pele,
alopecia e em alguns casos onicogrifose
(MORIELLO et al., 2017).

O Bulldog foi previamente tratado com
corticoides sem obter redugdo das lesdes, o que
levou a um novo atendimento clinico. Os
evitados, ou

glicocorticoides devem  ser

utilizados de forma correta, em doencas
infecciosas, visto que sao imunossupressores.

Segundo Costa et al. (2015), o tratamento
incorreto de dermatofitose com imunossu-
pressores, como os corticoides tdpicos, cos-
tumam mascarar 0s sintomas reduzindo
eritemas e aliviando irritacdo. Os glicocor-
ticoides podem melhorar o estado cutdneo do
paciente, no entanto ndo levam a cura do animal,
sendo apenas um controle, ou paliativo para o
perfil inflamatério da infec¢do por derma-
tofitose, reduzindo o prurido e os dcidos graxos
volateis (CECONI et al., 2018).

No caso relatado, a dermatofitose foi
diagnosticada a partir da observacdo das lesdes
e com auxilio do exame com a lampada de
Wood, que apresentou fluorescéncia positiva
(verde amarelada). Embora seja um método
diagndstico comum na rotina, a lampada de
Wood ¢é apenas um exame de triagem,

apresentando muitos falsos positivos e
negativos, pois na degradacdo do triptofano
presente no pelo, moléculas sdo liberadas
(croproporfirinas) produzindo a cor esverdeada
durante a fluorescéncia. No entanto outras

substancias presentes no pelo também podem
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fluorescer como sabdo, pomadas, antibidticos,
gerando falso-positivos.

Além disso, dermatoéfitos diferentes do M.
canis ou que ndo produzem fluorescéncia geram
falsos-negativos (BIN et al., 2010; OCANA et
al., 2011; GREENE, 2015).

CONCLUSAO

Esse trabalho foi de extrema relevancia para
agregar dados a epidemiologia da dermatofitose
em animais, visto que o quérion dermatofitico €
uma manifestagdo rara da doenca, bem como
orientar e revisar as formas de diagndstico e tra-
tamento para esta dermatopatia.

As dermatopatias flingicas possuem alguns
sintomas em comum como alopecia, eritema,
descamacdo, prurido, o que torna necessirio

uma aten¢do redobrada dos médicos veterind-
rios em realizar uma boa anamnese, exame cli-
nicos e complementares, com o intuito de obter
o diagndstico definitivo das doengas.

Assim, problemas como uso inadequado de
antifingicos, bem como problemas relaciona-
dos a resisténcia antimicrobiana poderiam ser
minimizados com estas condutas.

Destaca-se também que o tratamento das
dermatopatias fungicas, como a dermatofitose,
geralmente € bastante longo e continuo mesmo
ap0ds a remissao dos sinais clinicos.

Desta forma, é importante que os tutores nao
abandonem o tratamento. Além disso, é impor-
tante a posse responsavel dos animais, estando
os tutores atentos a possiveis alteracdes e sub-
metendo-os a atendimentos periddicos e consul-
tas de rotinas.
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INTRODUCAO

A leishmaniose corresponde a um grupo de
doencas com ampla manifestagdo clinica cau-
sada pelo género Leishmania sp. (TORRES-
GUERRERO et al., 2017). A forma visceral da
doenca, a Leishmaniose Visceral (LV), ganha
destaque por ser a mais grave, além de ser con-
siderada um preocupante problema de satide pu-
blica, incluida no grupo de Doencas Negligen-
ciadas (ALVAR erf al., 2012). Na América do
Sul, a espécie causadora dessa enfermidade € a
L. infantum (MARCILI et al., 2014).

Este parasito apds adentrar na pele dos hos-
pedeiros, como o cdo e o ser humano, através do
repasto sanguineo realizado pelo vetor, os fle-
botomineos, navegam da pele para as visceras
com a ajuda das células fagocitdrias mononucle-
ares que promovem a disseminacao das amasti-
gotas para 6rgdos linfaticos e acarretam altera-
¢oes histofisioldgicas (NIETO et al., 2011; PE-
REZ-CABEZAS et al., 2019).

Por 1sso, roedores sdo comumente utilizados
como modelos experimentais de pesquisa e t€ém
fornecido uma ampla base de conhecimento em
relacdo a sua fisiologia e sua patogénese (POR-
ROZZI et al., 2014). O modelo murino tornou-
se padrao em pesquisas de Leishmaniose expe-
rimental. A busca por esses exemplares permitiu
entender o ciclo de vida do parasita, o processo
de infeccdo e tem contribuido com indmeras
descobertas acerca da relacdo hospedeiro-para-
sita (CORREA et al., 2017). Algumas caracte-
risticas admitem o sucesso da infec¢do experi-
mental em animais, como: o local de inocula-
¢do, o tamanho do in6culo, as caracteristicas ge-
néticas do animal (PORROZZI et al., 2014).

A compreensdo das alteracdes nos Orgaos
alvo da infeccdo sdo de grande relevancia para
o desenrolar da doengca bem como para as mu-
dangas causadas em 6rgdos ndo alvo do parasito,
visto que qualquer 6rgio, tecido ou liquido do

hospedeiro pode ser acometido (CANTOS-
BARREDA et al., 2018). Portanto, o objetivo
do presente estudo foi realizar um levantamento
bibliogréfico acerca do da importancia das pes-
quisas experimentais no conhecimento sobre as
alteragdes microestruturais em orgdos alvo da
infecgdo por L. infantum.

METODO

Este estudo caracterizou-se por uma revisao
de literatura que resultou em uma abordagem
narrativa de natureza qualitativa. A identifica-
cdo dos artigos de interesse foi realizada no pe-
riodo de setembro/2021 a novembro/2021 em
bases de dados eletronicos: Medical Literature
Library of Medicine (MEDLINE), Scientific
Electronic Library (SciELO) e Literatura
Latino-Americana ¢ do Carib e (LILACS),
Scopus. Para isso, selecionou-se 0s seguintes
descritores gerados a partir do Descritores em
Ciéncias da Sadde (DECS): “orgaos alvos”,
“modelo murino”, “Leishmania”,
“Leishmaniose”, “histopatologia”. A busca de
materiais publicados foi restringida aos idiomas
espanhol, inglés e portugués. O critério de
inclusdo foi: abordar as teméticas propostas para
esta pesquisa. Os critérios de exclusdo foram:
artigos duplicados, disponibilizados na forma de
resumo, que nao abordavam diretamente a
proposta estudada e que ndo atendiam aos
demais critérios de inclus@o.

O artigo foi divido em sec¢Oes abrangentes.
A seccdo 3.1 apresenta a relagdo do modelo mu-
rino com a Leishmaniose Visceral. A sec¢do 3.2
analisa os artigos publicados que tiveram como
objeto de estudo a andlise microestrutural dos
orgaos alvo da L. infantum. Nao houve recorte
temporal para a escolha dos artigos.
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RESULTADOS E DISCUSSAO

Leishmaniose visceral experimental/ mo-
delo murino na leishmaniose visceral experi-
mental

Os modelos experimentais usando animais
sdo importantes ferramentas para o conheci-
mento da patogenia da LV, pois é possivel rea-
lizar procedimentos invasivos para a obtencao e
a analise de tecidos infectados (PORROZZI et
al., 2014). O principal pré-requisito para a esco-
lha de um modelo animal aplicado ao estudo da
LV € a correspondéncia com a fisiologia hu-
mana (AWASTHI et al., 2004). Os modelos
murinos tém sido largamente utilizados com a
finalidade de conhecer o ciclo de vida do proto-
zodrio, a duracdo da infec¢do e a relagdo hospe-
deiro-parasita (AWASTHI et al., 2004). Essas
medidas também t€m se tornado de fundamental
importincia para entender e esclarecer pontos
que levem a estratégias de controle da parasi-
tose, como a imunoterapia € a vacinagao (LO-
RIA-CERVERA & ANDRADE-NARVAEZ,
2014).

O ponto de partida para a escolha da amostra
adequada ocorreu com a ado¢do do modelo mu-
rino para Leishmaniose Cutanea (LC) provo-
cada pela espécie L. donovani e com estabeleci-
mento dos espécimes de resisténcia e suscetibi-
lidade (NATALE, 2016; ALEXANDER;
BRYSON, 2005). Porém, os exemplares biold-
gicos para a LV tornavam-se dificeis, pois ndo
reproduziam com precisdo o que € observado
em hospedeiros mamiferos (LORIA-CER-
VERA & ANDRADE-NARVAEZ, 2014).

Atualmente, utilizam-se dois principais mo-
delos murinos para indu¢do experimental da LV
(NIETO et al., 2011; PEREZ-CABEZAS et al.,
2019). O Hamster sirio (Mesocricetus auratus)
€ tido como 6timo modelo para a descricdo da
doencga, pois consegue mimetizar os sinais da
doenc¢a humana e canina, muitas vezes levando

até a morte. Para a inoculacio das promastigotas
sdo utilizadas as vias intracdrdica e intraperito-
neal (NIETO e al., 2011). Porém, esse animal
ndo € bom para o desenvolvimento de vacinas e
a falta de reagente para andlises imunoldgicas
faz com que néo seja o modelo mais empregado
(CARRION et al., 2006).

O camundongo BALB/c € a espécie mais
utilizada em pesquisa e, com isso, considerado
o melhor modelo animal para o desenvolvi-
mento da leishmaniose visceral devido a sua
uniformidade genética, permitindo a utilizagcdao
de menos animais, facil manejo e suscetibili-
dade (CARRION et al., 2006; PORROZZI et
al., 2014). Para induzir a doenga experimental-
mente, o tamanho do in6culo e a via de inocula-
cdo sdo fatores importantes que influenciam no
desenvolvimento da parasitose (NIETO et al,
2011). Geralmente nesse modelo € feito o uso
de altas doses (107 ou mais) por vias intraveno-
sas (IV) ou intraperitoneais (IP) de amastigotas
ou promastigotas que podem produzir infeccdes
progressivas em camundongos Balb/c infecta-
dos com L. infantum (ROLAO et al., 2004;
PORROZZI et al., 2014).

Entretanto, apesar de ocorrer maior disper-
sdo0 de parasitos nos tecidos pela via IV, a via IP
resulta em maior homogeneidade da infeccao
(ROLAO et al., 2004). As vias subcutineas ou
intradérmicas mimetizam as vias naturais de in-
fec¢do, porém requerem altas doses de parasitas
para causar uma infec¢do boa e persistente
(LOEUILLET et al., 2016).

A Leishmaniose visceral e os orgaos alvo
da infeccao

A L. infantum tem preferéncia por 6rgaos do
sistema fagocitico mononuclear (SFM), a exem-
plo o figado, o baco e a medula 6ssea (OLI-
VEIRA et al., 2010). A acdo imediata dos com-
ponentes celulares do SFM apds a infeccdo e os
mecanismos de escape imunoparasitarios possi-

89




bilitam a expansao e a presenca do patégeno ra-
pidamente nesses orgaos (PODINOVSKAIA &
DESCOTEAUX, 2015). Estes mantém formas
parasitarias vidveis no interior das células de de-
fesa que sdo utilizadas como veiculos para in-
fectar novas estruturas espalhando-se por todo
organismo (BOGDAN, 2020).

A expansdo e o desenvolvimento da doenga
dependem da relacdo hospedeiro-parasito bem
como de varios fatores, como: estado nutricio-
nal, presenca de doencas concomitantes, carac-
teristicas genéticas e tamanho do inéculo (TO-
LEDO et al., 2017; SRIVASTAVA et al., 2016;
NIETO et al., 2011). Fato que torna a leishma-
niose visceral dificil de ser compreendida, haja
vista as distintas manifestacdes clinicas da do-
enca (LOEUILLET et al., 2016).

Concomitante ao desenvolvimento das for-
mas clinicas, assintomética, aguda e crénica, no
curso natural da doencga, hd as mudancas tecidu-
ais, visto que as modificacdes microestruturais
levam ao déficit de funcionamento dos 6rgdos
(MENDONCA et al., 2013; SANTOS et al,
2019; TORRES-GUERRERO et al., 2017). Na
forma assintomdtica por apresentarem sintomas
discretos e recuperacio espontanea as alteracoes
tendem a ser também rapidamente corrigidas.

A forma aguda, por ter uma evolucao rapida,
apresenta intenso estado inflamatdrio com a pre-
senca de infiltrado inflamatério com formas
amastigotas e hipoplasia da medula éssea acar-
retando trombocitopenia (SILVA, 2007). A
forma cronica € a mais comum, caracterizada
principalmente pelo aumento do bago e do fi-
gado. Nestes 6rgdos podem se observar granu-
lomas, hiperplasia, hipertrofia e fibrose, além de
ser raros Orgdos que ndo apresenta o parasita
(OLIVEIRA et al., 2010; MENDONCA et al.,
2013; SILVA, 2007).

Por isso, o conhecimento sobre as diferentes
reacOes patoldgicas associadas a leishmaniose
nos 6rgaos € embasado nos padrdes histopatol6-

gicos (GUERRA et al., 2016). Para o diagnods-
tico de LV, frequentemente utiliza-se a técnica
imuno-histoquimica, a qual passou também a
ser usada como exame de referéncia. A técnica
visa identificar moléculas relacionadas a apop-
tose, inflamacdo e fibrose e demais manifesta-
coes celulares (GUERRA et al., 2016).

A avaliagdo histopatolégica do linfonodo
também contribui na compreensdo da patogenia
da doencga e dos efeitos imunotdxicos, visto que
o 6rgdo funciona como filtro (ELMORE, 2006).
Nos cdes, a linfadenomegalia € o sinal clinico
mais frequente (LIMA et al., 2004). Este dado é
corroborado pelos achados histopatoldgicos de
hiperplasia e hipertrofia das regides medular e
cortical, além de observar tanto o aumento do
volume como da quantidade de macréfagos
(LIMA et al., 2004; MAGALHAES et al., 2021;
SILVA et al., 2018).

Nieto ef al. (2011) demonstrou o curso ex-
perimental do parasita no figado e no bago em
modelos murinos. O figado, logo depois da in-
fec¢do, apresenta o desenvolvimento de res-
posta imune celular, mas com nimero elevado
de parasitos, no entanto a carga tende a diminuir
quando inicia o surgimento dos granulomas, as-
sociado ao mecanismo de resisténcia hepéatica
(NIETO et al.,, 2011; SALGUERO et al., 2018).
O baco e a medula 6ssea tornam-se cronica-
mente infectados. Na fase aguda o 6rgdo tenta
ativar mecanismos de resisténcia, que sem su-
cesso permitem a expansao da L. infantum acar-
retando na fase cronica que engloba a falha na
resolucdo gerada pela ruptura da arquitetura es-
plénica e desintegracdo da polpa branca (RICA-
CAPELA et al., 2003; SILVA et al., 2018; MA-
GALHAES et al., 2021).

O fracasso do bagco pode contribuir para a
dissemina¢do da infec¢do a outros 6rgdos, por
ser o local de inicio das respostas imunes medi-
adas por células (NIETO et al., 2011). Dentre
esses, ha o intestino, considerado como um

90




novo 6rgdo alvo da infeccao por Leishmania sp.
(SANTOS et al., 2021). O intestino € o maior
6rgdo imunoldgico dos mamiferos e contribui
para a manutencdo da homeostasia. Por isso,
faz-se importante a busca pela compreensdo dos
orgdos alvos frente a infeccdo por L. infantum.

CONCLUSAO

A partir do exposto no presente trabalho,
nota-se que os orgaos alvos da Leishmania in-
fantum sdo unidades complexas e pecgas-chave
de grande potencialidade para o conhecimento
do curso da infeccao.

A compreensao das alteragdes microestrutu-
rais nesses O0rgdos de interesse € essencial na
execuc¢do desse objetivo, pois contribui para en-

tender as mudangas produzidas neles, bem
como em outros 6rgdos considerados nao alvos
da infeccdo, como o intestino delgado e as glan-
dulas salivares. Por isso, o uso de modelos bio-
16gicos, como os camundongos BALB/c, tem
auxiliado na busca por essas informacdes, além
de fornecer uma ampla base de conhecimento
em relacdo a sua fisiologia e a sua patogénese.
Dessa forma, sendo a leishmaniose visceral
uma zoonose de grande importincia para a sa-
ude publica, o conhecimento desses achados mi-
croscopicos, tanto no desenrolar assintomatico e
sintomdtico da doenca, pode favorecer a con-
cepcao do comportamento do parasita e do hos-
pedeiro frente a infeccdo por L. infantum.
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