
 

 

DOCS - 81498v1 

  

 

 

 

 

CARLA CICARINO 

 

 

 

 

 

 

Dirofilariose Canina 

 

 

 

 

 

 

 

 

SÃO PAULO 

2009 



 

 

DOCS - 81498v1 

  

 

 

 

 

CENTRO UNIVERSITÁRIO DAS FACULDADES 
METROPOLITANAS UNIDAS 

CARLA CICARINO 

 

 

 

 

Dirofilariose Canina 

 

 

 

Trabalho apresentado como requisito na 
conclusão do curso de Medicina 
Veterinária/FMU, sob orientação do 
Professor Msc. Arnaldo Rocha 

 

 

 

 

SÃO PAULO 

2009 



 

 

DOCS - 81498v1 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cicarino, Carla 
 

Dirofilariose Canina / Carla Cicarino – 
São Paulo, 2009. 
53 páginas. 
 
1. Trabalho de Conclusão de Curso. I. 
Carla Cicarino. II. Dirofilariose 
Canina. 

 



 

 

DOCS - 81498v1 

  

 

 

 

 

CARLA CICARINO 

 

 

Dirofilariose Canina 

 

 
Trabalho apresentado como requisito na conclusão do 
curso de Medicina Veterinária/FMU, sob orientação 
do Professor Msc. Arnaldo Rocha. 
Defendido e aprovado em __ de _____ de 2009, 
pela banca examinadora constituída pelos 
professores: 

 

 

____________________________________________________________ 
Prof. Msc. Arnaldo Rocha 

FMU – Orientador 

 

____________________________________________________________ 
Profª. Dra. Ana Claudia Balda 

FMU 

 

_____________________________________________________________ 
Prof. Dr. Carlos Augusto Donini 

FMU 



 

 

DOCS - 81498v1 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

A minha querida mãe que, com muito carinho, dedicação e 
eterno apoio, não mediu esforços para que eu chegasse até 
esta etapa de minha vida. Agradeço também ao querido 
professor mestre e orientador Arnaldo Rocha, pela atenção, 
apoio e encorajamento contínuos no desenvolvimento deste 
trabalho, e aos demais professores doutores da casa como a 
querida professora Ana Claudia Balda e o professor Carlos 
Augusto Donini, pessoas especiais que fizeram parte desta 
longa e incrível jornada cursada por mim nesta instituição. E 
por fim, agradeço aos meus animais queridos, os incentivos 
maiores na escolha desta bela profissão. 



 

 

DOCS - 81498v1 

  

 

 

 

 

RESUMO 

 

A Dirofilariose canina é uma doença potencialmente fatal que tem como agente etiológico o  parasita 

nematóide  Dirofilaria  immitis  encontrado em  mais de 30 espécies pelo mundo inteiro, incluindo os 

humanos. Os canídeos são seus hospedeiros definitivos habituais. O parasita é responsável por severas 

patologias cardio – respiratórias. A gravidade da doença está relacionada com o número de vermes, a 

duração da infecção e a resposta individual do hospedeiro. O modo mais comum de transmissão da 

doença de um animal para outro é através da picada de mosquitos culicídeos. Várias espécies de 

culicídeos podem carregar larvas infectantes e, ao picarem cães para se alimentarem de sangue, 

transmitem a infecção. Lesões severas podem se desenvolver antes mesmo que os sinais sejam 

percebidos pelos proprietários dos animais. Se for cedo diagnosticada, a dirofilariose poderá ser 

tratada com sucesso, obtendo-se a cura sem sequelas. Em estágios mais avançados da doença, o cão 

ainda poderá ser tratado, porém, a recuperação total se torna mais difícil. Esta monografia aborda o 

tema dirofilariose de forma ampla, apresentando o verme, explicando sua patogenia, dando sugestões 

para o diagnóstico, tratamento e profilaxia, além de alertar sobre os males e problemas que a 

dirofilariose pode causar aos cães e humanos. 

 

Palavras-chave: Dirofilaria immitis, dirofilariose, parasita, nematóide, canídeos 
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ABSTRACT 

 

Canine Dirofilariasis is a serious and potentially fatal disease caused by the nematode parasite 

Dirofilaria Immitis which infects over 30 species world-wide, including humans. Dogs are the habitual 

definitive host.  The parasite is responsible for severe cardio -respiratory pathologies. The gravity of 

this disease is related to the number of worms, the infection duration and to the host´s individual 

response. The most common means of transmission of the disease from one animal to the next is 

through Culicidae mosquitoes. Many species of Culicidae can carry infective heartworm larvae and 

when it bites the dogs to feed on blood the mosquito transmits the infection to them. Serious damages 

can develop even before the clinical signs are noticeable, and visible to the owner. With early 

detection, the heartworm disease can be treated successfully and the dog can be cured with no sequels. 

If the heartworm disease is detected in its advanced stage, the dog can still be treated; however, the 

recovery will be more difficult. This paper approaches the Dirofilariasis subject in general terms, 

talking about  the worm, explaining its pathogenicity, giving suggestions to a diagnosis, treatment and 

prophylaxis, besides warning about the issues and problems that Dirofilariosis can cause to dogs and 

humans. 

 

Key words: Dirofilaria immitis, dirofilariasis, parasite, nematode, canidae 
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1 – INTRODUÇÃO 

 

A dirofilariose canina, popularmente conhecida como a doença do verme do coração, é  

uma doença parasitária cardiopulmonar causada pelo agente etiológico Dirofilaria immitis 

(Leidy 1856), um parasita nematóide que acomete cães domésticos e silvestres, considerados 

os hospedeiros naturais e principais reservatórios desta parasitose, embora outros mamíferos, 

inclusive o homem, possam também ser infectados, sendo, portanto, uma zoonose 

(ALMOSNY, 2002). 

O parasita Dirofilaria immitis tem distribuição cosmopolita, porém, existem locais 

onde há uma maior prevalência, como cidades litorâneas de clima quente 

(MUPANOMUNDA et al., 1997).  

A doença é transmitida por variados tipos de mosquitos, os hospedeiros 

intermediários, carreadores de microfilárias infectantes, que penetram pelo tecido subcutâneo 

e muscular do animal picado, e, através dos vasos sanguíneos, atingem o coração, mais 

especificamente no ventrículo direito, as artérias pulmonares, e ocasionalmente na veia cava 

caudal, veia hepática e veias coronárias, em um período de 90 a 100 dias após a infecção, 

tornando-se vermes adultos (NELSON & COUTO, 2006; MATTOS JUNIOR, 2008). 

As manifestções clínicas resultantes da infecção por dirofilárias poderão comprometer 

o estado geral do paciente. (DI SACCO & VEZZONI, 1992). Cardiopatias crônicas, 

alterações patológicas, lesões cardiovasculares, pulmonares, hepáticas, renais, podem ser 

conseqüências  desta doença (ALMOSNY, 2002). 

Quanto às manifestações, a infecção pode ir desde assintomática à doença grave, 

inclusive com óbito (NELSON & COUTO, 2006). 

O tratamento é feito com compostos orgânicos arsenicais para matar os parasitas 

adultos, tratamento conhecido como adulticida (URQUHART et al., 1996; ALMOSNY, 

2002). 
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Já o tratamento microfilaricida, visa eliminar as formas jovens, nascidas das fêmeas 

adultas de Dirofilaria immitis e lançadas no sangue circulante, conhecidas como microfilárias 

(ALMOSNY, 2002).  

2 – CLASSIFICAÇÃO SISTEMÁTICA SEGUNDO ANDERSON & BAUN (1976) 

 

Agente etiológico: Dirofilaria immitis 

Superfamília: Filarioidea 

Família: Onchocercidae (Leiper, 1911) 

Subfamília: Dirofilariinae (Sandground, 1921) 

Gênero: Dirofilaria (Raillet & Henry, 1911) 

Espécie: Dirofilaria immitis (Leidy, 1856) Raillet & Henry, 1991) 
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3 – MORFOLOGIA DA DIROFILARIA IMMITIS 

 

As microfilárias, fase larvaria da D. immitis, são encontradas em quantidades variadas 

na circulação sanguínea (Figura 1), sendo desprovidas de corpo retrátil, possuindo a 

extremidade caudal estendida e a extremidade cefálica afilada. Medem em média 308µm (285 

-325µm) de comprimento e 7µm (5 – 7,5µm) de diâmetro (LOK, 1988; FORTES, 2004). 

 

Figura 1.: Microfilária de Dirofilaria immitis. 

Fonte: URQUHART et al., 1996. 

 

Na fase adulta, os parasitas são filiformes, longos, esbranquiçados e com a 

extremidade anterior arredondada (Figura 2). Possuem um orifício oral pequeno e circular, 

apresentando acentuado dimorfismo sexual, onde os machos medem de 12 a 20 cm de 

comprimento, com cauda em espiral, e as fêmeas, bem maiores que os machos, medem de 25 
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a 31 cm de comprimento, com extremidade caudal arredondada (LOK, 1988; BOWMAN DD, 

1992, FORTES, 2004).  

 

Figura 2.: Vermes adultos de Dirofilaria immitis no ventrículo direito do coração de um cão. 

Fonte: URQUHART et al., 1996. 
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4 – CICLO BIOLÓGICO DA DIROFILARIA IMMITIS EM CÃES DOMÉSTICOS 

 

Um artrópode hematófago, o mosquito, ao picar um hospedeiro infectado previamente, 

ingere as microfilárias, larvas de primeiro estágio, L1, provenientes da corrente sanguínea do 

animal (Figura 3) (URQUHART et al., 1996; ALMOSNY, 2002). 

O mosquito passa a ser o hospedeiro intermediário, e dentro dele, as larvas irão se 

desenvolver, migrando do tórax para o aparelho picador do inseto passando por duas mudas, 

L2 e L3, levando de 2 a 2,5 semanas para realizá-las (ALMOSNY, 2002).  

Há mais de setenta espécies de mosquitos conhecidas como possíveis vetores 

(ALMOSNY, 2002). 

Nelson & Couto (2006), destacam que: “Para a larva L1 maturar até o estágio 

infectante, a temperatura média diária deve ser mais alta que 18º C  por aproximadamente um 

mês”. 

Quando este mosquito infectado pica outro cão, um hospedeiro saudável e susceptível, 

inocula, ao se alimentar, as larvas de terceiro estágio, L3. As larvas recém chegadas ao 

organismo migram para o tecido subcutâneo e muscular mudando para L4 (Jovens adultos), 

em aproximadamente 3 a 4 dias. Em seguida, invadem o sistema vascular e por volta de 100 

dias, após a infecção, chegam ao coração, se alojam no ventrículo direito e nas artérias 

pulmonares dos lobos caudais do hospedeiro, mudando para L5, onde atingem a maturidade 

sexual, acasalam e o ciclo se completa com a liberação de novas microfilárias na corrente 

sanguínea. O período pré-patente é de 6 a 8 meses, ou seja, as microfilárias são encontradas 

na circulação periférica após este período que sucede a infecção e cada uma delas poderá 

sobreviver por até dois anos, garantindo níveis altos de microfilaremia no hospedeiro 

(ALMOSNY, 2002; NELSON & COUTO, 2006). 

Os vermes adultos são encontrados principalmente no ventrículo direito do coração, 

nas artérias pulmonares e ocasionalmente na veia cava caudal, na veia hepática e nas veias 

coronárias (ALMOSNY, 2002; MATTOS JUNIOR, 2008).  
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Figura 3.: Ilustração do ciclo biológico da Dirofilariose Canina. 
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5 – EPIDEMIOLOGIA E DISTRIBUIÇÃO GEOGRÁFICA 

 

A Dirofilariose é encontrada no mundo inteiro, sendo endêmica na maioria das zonas 

de clima tropical, subtropical e temperado (ALMOSNY, 2002), áreas que apresentam 

condições favoráveis adequadas ao desenvolvimento dos mosquitos, os hospedeiros 

intermediários. É mais freqüente em cidades litorâneas de clima quente, porém, muitos casos 

têm sido relatados em regiões interioranas e longe da costa (FERREIRA et al., 1999, 

FERNANDES et al., 2000).  

Os fatores demográficos, juntamente com os climáticos e sazonais, também 

influenciam no aumento da prevalência da Dirofilariose. A densidade canina, densidade de 

mosquitos vetores e nível sócio-econômico da população existente de determinadas 

localidades, são fatores que irão favorecer a transmissão da doença, principalmente em áreas 

com maior índice de população de baixa renda, onde há uma grande carência de informações, 

precariedade em serviços médicos veterinários, saneamento básico e higiene (ALMOSNY, 

2002). 

Para que a dirofilariose se desenvolva são necessários alguns fatores básicos como: 

uma população considerável de hospedeiros; um reservatório estável da doença; uma 

população considerável do vetor; um clima ótimo para o desenvolvimento do parasita, 

temperatura (17 a 27º C) e umidade (SUASSUANA et al., 2003; MATTOS JUNIOR, 2008). 

Segundo a American Heartworm Society (AHS), nos Estados Unidos, a Dirofilariose 

tem sido diagnosticada em todos os cinqüenta estados americanos (Figura 4), com maior 

prevalência ao longo da costa leste, golfo do México e nas bacias do rio Ohio e Mississipi 

(AMERICAN HEARTWORM SOCIETY, 2009). 
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Figura 4.: Incidência da Dirofilariose nos Estados Unidos em 2008. 

Fonte: http://www.heartwormsociety.org (Acesso em: 04 de março de 2009). 

 

A parasitose também é comum em países como: Japão, Austrália, Espanha, Itália e 

Argentina (ALMOSNY, 2002). 

No Brasil, a prevalência da infecção possui uma média nacional de 10,17% 

(BARBOSA, 2006).  

As localidades costeiras com maior incidência são: Rio Grande do Sul com 1,1%, 

Santa Catarina com 12%, Paraíba com 12,4%, Pará com 10,7%, Alagoas com 12,5%, Rio de 

Janeiro com 21,3% e Recife – PE com 2,3%. Porém localidades afastadas da costa também 

possuem relatos de casos de infecção por D. immitis como Cuiabá – MT com 9,62% e 

Uberlândia – MG com 04 (quatro) casos (Figura 5). 
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O Estado de São Paulo possui áreas costeiras com alta prevalência como, Bertioga 

45%, Guarujá 14,2% e Riviera de São Lourenço 18%. Já as localidades mais distantes da 

costa como Mairiporã, 17% dos cães apresentaram-se infectados, e em Botucatu, 0,9% dos 

cães (YADA et al., 1994, ALMOSNY, 2002; BARBOSA, 2006). 

 

Figura 5.: Mapa da incidência da Dirofilariose no Brasil. 

Fonte: Nádia R. P. Almosny, 2002. 

 

Quando se estuda a distribuição da doença nas diferentes faixas etárias, percebe-se que 

os cães entre 4 e 8 anos são os mais acometidos, apesar de não haver  predileção por idade ou 

raça com significância frente aos testes estatísticos. Machos são duas a quatro vezes mais 

acometidos do que as fêmeas, e principalmente os cães de grande porte, pois geralmente são 

animais mantidos em locais abertos, fora de casa, além de possuírem maior espaço para o 

alojamento dos vermes nas câmaras cardíacas (NELSON & COUTO, 2006). 
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6 – POTENCIAL ZOONÓTICO 

 

A Dirofilariose é uma zoonose, doença com possibilidade de transmissão dos animais 

para o homem. Em humanos, o ciclo do parasita D. immitis não se completa como nos 

carnívoros, entretanto, o helminto pode provocar uma doença benigna e autolimitante 

(URQUHART et al., 1996). 

Até o ano de 2002, 180 casos de dirofilariose pulmonar humana foram relatados em 

todo mundo (MATTOS JUNIOR, 2008). 

No homem, a maioria dos vermes não sobrevive à fase parasitária nos tecidos 

subcutâneos, onde são depositadas pelo mosquito, porém, alguns destes vermes podem migrar 

até o coração, no ventrículo direito, desenvolverem-se até adultos jovens, sexualmente 

imaturos. O parasita que não está no seu hospedeiro habitual, quando morre é conduzido para 

o tecido pulmonar, através das artérias pulmonares, onde gera quadros de embolia, resultando 

em infarto pulmonar, formando um granuloma, causando a doença dirofilariose pulmonar 

humana. É comum o surgimento de um único nódulo pulmonar, não calcificado e subpleural, 

embora haja casos onde se constatou a presença de mais de um nódulo (ALMOSNY, 2002; 

RODRIGUES-SILVA, 2004). 

Estima-se que cerca de 5 a 25% dos casos de dirofilariose no homem sejam 

inaparentes (MATTOS JUNIOR, 2008). 

Geralmente, esses nódulos não calcificados podem ser confundidos com tumores 

pulmonares primários ou secundários, podendo levar os pacientes a processos invasivos como 

cirurgias torácicas traumáticas e desnecessárias, já que na maioria dos casos a doença é 

assintomática e benigna. O paciente sofre com os exames invasivos a que é submetido, a 

mortalidade maior decorrerá dos procedimentos para diagnóstico e não pela doença 

propriamente dita (ALMOSNY, 2002). 

O diagnóstico geralmente é feito pelo estudo histopatológico de amostra obtida através 

de técnicas cirúrgicas como a toracotomia e a toracoscopia com biópsia pulmonar excisional e 

por exames radiográficos (Figura 6). A ressecção do nódulo estabelece o diagnóstico assim 
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como a cura. Nos raros casos em que o parasita é identificado através da biópsia por aspiração 

com agulha fina, o que não é aconselhável devido à baixa sensibilidade para diagnóstico, a 

cirurgia não é recomendada, uma vez que há evidência de que o nódulo pulmonar não cresce 

(ASIMACOPOULOS, 1992; RODRIGUES-SILVA R, 2004).  

Macroscopicamente, o nódulo por dirofilária tem coloração amarelo-acinzentado, bem 

circunscrito, medindo de 1 a 3 cm de diâmetro. Microscopicamente é caracterizado por uma 

área central de necrose cercada por uma zona granulomatosa de tecido, delimitada por tecido 

fibroso (MATTOS JUNIOR, 2008). 

 

Figura 6.: Radiografia torácica de um nódulo solitário circular no lobo direito pulmonar. 

Fonte: http://www.isradiology.org/tropical_deseases/tmcr/chapter26/clinical15.htm (Acesso em: 13 abril 2009). 
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7 – PATOGENIA 

 

Os parasitas adultos se encontram alojados principalmente nas artérias pulmonares e 

coração direito. (ALMOSNY, 2002). A presença do verme adulto nas artérias pulmonares 

resulta em hipertensão pulmonar crônica que consequentemente  pode levar à insuficiência do 

miocárdio ventricular direito e insuficiência cardíaca congestiva direita, especialmente em 

conjunto com insuficiência tricúspide secundária (URQUHARI et al., 1996). 

 

Os vermes provocam lesões vasculares no endotélio das artérias pulmonares, 

resultando em uma descamação, um desgaste, com subseqüente exposição do subendotélio, 

estimulando a adesão de  leucócitos e plaquetas além de macrófagos ativados no local afetado 

(SLOSS et al., 1999). 

Três a quatro semanas após a chegada dos vermes adultos, ocorrem proliferações 

vilosas da camada íntima. Estas proliferações são constituídas de musculatura lisa e colágeno 

com revestimento semelhante ao endotélio, e são responsáveis pelo estreitamento do lúmen 

das artérias pulmonares menores. Tais alterações induzem dano endotelial adicional e 

formação de lesões proliferativas (NELSON & COUTO, 2006). 

As artérias pulmonares parecem cegas ou podadas, perdem sua aparência normal de 

formações finamente ramificadas para a periferia (NELSON & COUTO, 2006). 

Estenose da artéria pulmonar também é um quadro comum por hipertrofia da camada 

íntima do vaso (NELSON & COUTO, 2006; MATTOS JUNIOR, 2008). 

As alterações provocadas pelos vermes vão resultar em edema de células endoteliais, 

alargamento das junções intercelulares e aumento de permeabilidade endotelial, permitindo a 

passagem de proteínas séricas e fluído plasmático, levando a alterações pulmonares 

parenquimatosas como: hiperemia, hemorragia (Figura 7), edema periarterial e inflamação 

(ALMOSNY, 2002; NELSON & COUTO, 2006). 
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Figura 7.: Hemorragia pulmonar (setas pretas) com expessamento aparente fibrose hepática de um cão 

com dirofilariose em estado avançado. 

Fonte: http://www.vet.uga.edu/VPP/clerk/Lobeck/index.php  (Acesso em: 02 de maio de 2009). 

 

O dano endotelial leva ao desenvolvimento de trombose, assim como à reação tecidual 

perivascular. Já o edema periarterial, quando grave, pode causar infiltrados alveolares e 

intersticiais, radiograficamente aparentes (NELSON & COUTO, 2006). 

Os fragmentos de vermes e trombos causam embolia pulmonar levando a fibrose 

(URQUHARI et al., 1996). 

Os vasos tornam-se tortuosos e estreitados, havendo elevada resistência ao fluxo 

sanguíneo pulmonar, ocorrendo aumento da pressão arterial, reduzindo a perfusão do lobo 

pulmonar acometido, impondo tensão sobre o lado direito do coração (RAWLINGS, 1980; 

O'GRADY, 1994). 

O ventrículo direito  dilata e depois hipertrofia conforme pressões sitólicas maiores 

são requeridas, um efeito compensatório à hipertensão pulmonar (RAWLINGS, 1980; 

O'GRADY, 1994). 
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A congestão hepática crônica secundária a dirofilariose pode causar dano hepático 

irreversível e cirrose (NELSON & COUTO, 2006). 

Azotemia, proteinúria grave ou ambas, glomerulonefropatias e nefrite, desenvolvem-

se em alguns cães portadores da dirofilariose (ALMOSNY, 2002). 

A dirofilariose é uma doença de evolução crônica e sua gravidade está relacionada 

diretamente com a quantidade de vermes albergados pelo portador. Se há pouca quantidade de 

vermes, as artérias pulmonares caudais são os locais de preferência deste parasita, porém, 

conforme a carga parasitária aumenta, alguns migram para a veia cava caudal e para dentro do 

coração (URQUHARI et al., 1996; NELSON & COUTO, 2006). (Figura 8 e 9) 

 

Figura 8.: Locais de predileção da Dirofilaria  immitis : artérias pulmonares e ventrículo direito.  

Fonte: http://pethealthlibrary.purinacare.com/dogs/heartworm-disease/2868/ (Acesso em: 14 de maio de 2009). 
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Figura 9.: Dirofilaria immitis , vermes adultos. 

Fonte: http://xyala.cap.ed.ac.uk/nematodeESTs/species/DIC.jpg  (acesso em: Acesso em: 14 de maio de 2009). 

 

Ocasionalmente, os vermes adultos têm sido encontrados em locais não usuais como 

cérebro (sistema nervoso central), espaço epidural, artéria femoral, abscessos no membro 

pélvico e globo ocular, causando sinais relacionados (ALMOSNY, 2002). 
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8 – MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 

Muitos cães, principalmente os recentemente infectados, são assintomáticos, sendo a 

doença diagnosticada apenas por um resultado positivo em testes sanguíneos de triagem de 

rotina. Como primeiro método de triagem, a American Heartworm Society recomenda que 

testes de antígeno (Ag) de dirofilárias sejam utilizados. A eficácia do teste na detecção da 

dirofilaria só poderá ser confirmada após 7 meses de infecção, o tempo necessário para que o 

ciclo biológico da Dirofilaria immitis se complete no hospedeiro e as fêmeas entrem em 

reprodução. Já os cães sintomáticos, o que indica um estágio avançado da doença, podem 

apresentar um histórico de tosse crônica, dispnéia, taquipnéia, síncope, fadiga, intolerância a 

exercícios, mucosas pálidas ou ictéricas, hemoptise, perda de peso, anorexia, trombocitopenia, 

ascite e insuficiência cardíaca congestiva direita, levando o animal à morte (NELSON & 

COUTO, 2006). 

Em sua forma aguda, principalmente na síndrome da veia cava, os animais infectados 

apresentam fraqueza, anorexia, depressão, tempo de preenchimento capilar prolongado, 

distensão ou pulsação da veia jugular, dispnéia, hepato-esplenomegalia, hemoglobinemia, 

colapso e choque. A morte pode ocorrer poucas horas após o aparecimento das manifestações 

clínicas (URQUHARI et al., 1996; ALMOSNY, 2002). 

Quando auscultados, sons pulmonares aumentados ou anormais (sibilos estertores), 

sopro de insuficiência tricúspide ou arritmias cardíacas são detectados (NELSON & COUTO, 

2006). 

Doença arterial pulmonar grave e tromboembolismo podem estar associados a 

epistaxe, coagulação intravascular disseminada (CID), colapso, trombocitopenia e 

hemoglobinúria, sendo que esta última também é indicativa de síndrome da veia cava 

(URQUHARI et al., 1996; ALMOSNY, 2002). 
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8.1 – Síndrome da Veia Cava 

 

A grande concentração de vermes adultos no átrio direito do coração, válvula 

tricúspede e veia cava cranial e caudal podem levar o animal à síndrome da veia cava 

(ALMOSNY, 2002; MATTOS JUNIOR, 2008). 

A síndrome da veia cava é a forma aguda e geralmente fatal da dirofilariose (FORD & 

MAZZAFERRO, 2007). 

É um conjunto de sinais causados pela diminuição do fluxo sanguíneo pela veia cava 

superior para o átrio direito, que ocorre quando o influxo venoso para o coração se encontra 

obstruído por uma massa de vermes, podendo ocorrer também pela migração retrógrada de 

vermes da artéria pulmonar e ventrículo direito para o orifício da válvula tricúspide, átrio 

direito e veia cava.  Como resultado, teremos uma condição semelhante ao choque (NELSON 

& COUTO, 2006). 

Esta condição também possui outros termos como: síndrome pós-caval, síndrome 

hepática aguda, síndrome da falência hepática, hemogobinúria por dirofilária e embolismo da 

veia cava (NELSON & COUTO, 2006). 

Hemólise, anemia e bilirrubinúria decorrem da lesão hepática primária além de 

doenças renais (LUNDDERS et al., 1988). 

A síndrome da veia cava ocorre mais provavelmente em animais jovens levados à 

áreas geográficas onde a dirofilariose é enzoótica. Tem-se estimado que esta complicação se 

desenvolve em 15% a 20% dos cães com dirofilariose (ALMOSNY, 2002; NELSON & 

COUTO, 2006). 
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8.2 – Classificações da Doença 

 

A doença pode ser classificada, de acordo com sua gravidade em 3 classes: 

• Classe I: quando a doença se apresenta assintomática, condições físicas gerais do paciente 

ótimas/boas, exames auxiliares de imagem e laboratoriais com parâmetros normais,  teste 

antigênico negativo ou fracamente positivo e microfilaremia por D. immitis positiva. Esta fase 

está relacionada à chegada das larvas (L5) nas artérias pulmonares (pequenas alterações na 

parede das artérias e no parênquima pulmonar). Infecções contraídas provavelmente em 

menos de três anos. Prognóstico favorável (ALMOSNY, 2002; MATTOS JUNIOR, 2008). 

 

• Classe II: doença moderada, ainda pode se apresentar assintomática, condições gerais boas 

ou discretas, porém alguns sinais clínicos como tosse após esforço físico e  baixo rendimento 

atlético podem ser percebidos nestes animais, assim como, leve aumento dos ruídos 

respiratórios, espessamento das artérias pulmonares, opacidade pulmonar difusa, discreto 

aumento da câmara cardíaca direita, discreta hipertrofia ventricular direita, ligeira anemia, 

proteinúria, aumento dos glóbulos brancos, eosinofilia e teste antigênico positivo. Infecções 

contraídas há mais de três anos. Prognóstico favorável/reservado (MATTOS JUNIOR, 2008). 

 

• Classe III: condição geral grave, agravamento das lesões observadas na classe II, 

manifestando doença grave. Tosse persistente, dispnéia, hemoptise, insuficiência cardíaca 

congestiva direita, colapso após esforços físicos mesmo de pouca intensidade, anorexia, perda 

de peso, hepatomegalia, hidrotórax, insuficiência hepática e renal, taquicardia freqüente e, por 

vezes, arritmia, diminuição do hematócrito e das proteínas totais, tromboembolismo, além de 

outros problemas já citados anteriormente. Pode estar associada a complicações após 

tratamento adulticida. Prognóstico desfavorável (MATTOS JUNIOR, 2008). 
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9 – DIAGNÓSTICO 

 

O diagnóstico pode ser direto, pesquisando-se a presença do verme, ou indireto, 

empregando-se testes sorológicos para detecção de anticorpos contra Dirofilaria immitis. 

Segundo URQUHART (1996) o diagnóstico “baseia-se na sintomatologia clínica de 

disfunção cardiovascular e na demonstração das microfilárias adequadas no sangue”. 

A doença pode se apresentar de forma assintomática em casos onde não há infecções 

maciças, ou seja, a presença de grande carga de vermes adultos, sendo diagnosticada 

acidentalmente, como achados casuais de microfilárias durante a execução de hemogramas de 

rotina (NELSON & COUTO, 2006; LABARTHE, 2009) 

Para a pesquisa de microfilárias de D. immitis na circulação, utiliza-se o método de 

filtração, o método direto (gota espessa) ou o de concentração: técnicas de Knott modificada 

(ALMOSNY, 2002).  

A técnica de Knott modificada (Figura 10) é padrão, com a qual todos os outros 

métodos são comparados, e permite a diferenciação das espécies de microfilárias por meio da 

observação dos detalhes de morfologia de cauda, cabeça e locomoção (HERD, 1978: 

NELSON & COUTO, 2006).  

“As microfilárias de  D. immitis  tem de ser diferenciadas daquelas de Dipetalonema 

reconditum, um filarídeo parasita comumente encontrado no tecido subcutâneo de cães” 

(URQUHART et al., 1996). 

Corantes histoquímicos são utilizados para diferenciar as microfilárias por atividade de 

fosfatase ácida. A D. immitis mostra manchas ácido-fosfato positivas vermelhas perfeitamente 

visíveis no poro excretor e no ânus, enquanto D. reconditum fica totalmente rosa 

(URQUHART et al., 1996). 
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Figura 10.: Microfilárias encontradas no sangue de um cão (técnica de Knott modificada, 200x no 

negativo). 

Fonte: Almosny, 2002. 

 

A infecção por parasitas adultos sem a identificação de microfilárias circulantes é 

conhecida como infecção oculta, podendo ser um resultado de uma resposta imune que destrói 

as microfilárias existentes no pulmão (infecção oculta verdadeira), uma infecção unissex (de 

um único sexo), infecção com presença de vermes estéreis ou apenas infecção por presença de 

vermes sexualmente imaturos (infecção pré-patente) (ALMOSNY, 2002; NELSON & 

COUTO, 2006). 

As infecções ocultas estão sempre relacionadas a graves manifestações da doença 

(NELSON & COUTO, 2006). 
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9.1 – Testes Sorológicos para Diagnósticos Conclusivos 

 

Os testes de antígeno de parasita (Ag), que pesquisam antígenos na circulação, são de 

extrema importância para um correto diagnóstico em casos de infecções ocultas. É o método 

indicado para triagem da doença em cães recomendado pela American Heartworm Society 

(AHS).  São Kits de antígenos com alta precisão, especificidade e maior sensibilidade global 

que os testes de pesquisa de microfilárias (ALMOSNY, 2002; NELSON & COUTO, 2006). 

 

Os testes mais utilizados são os imunoenzimáticos (ELISA) (Figura 11) ou de 

imunomigração rápida (Figura 12) com ouro coloidal (Imuno precipitação em Agar gel). Estes 

testes irão detectar a presença de antígenos no trato genital de fêmeas adultas (URQUHART 

et al.,1996; TILLEY et al., 2008). 

 

Figura 11.: Teste sorológico imunoenzimático (ELISA) para detecção de antígenos de vermes adultos de 

D. immitis com resultados: positivo e negativo. 

Fonte: Almosny, 2002. 
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Figura 12.: Teste sorológico de imunomigração rápida para detecção de vermes adultos de D. immitis. 

Fonte: Almosny, 2002. 

 

É importante seguir corretamente as recomendações dos fabricantes destes kits, em 

especial na quantidade de volume a ser pipetado, temperatura dos reagentes a serem utilizados 

e tempo entre as etapas de execução. Os resultados fraco-positivos deverão ser realizados 

novamente, podendo-se utilizar kits de diferentes fabricantes (LABARTHE, 1997). 

É importante retirar o kit da geladeira e aguardar que o mesmo atinja a temperatura 

ambiente antes de executar a prova (BIO BRASIL, 2009). 

Resultados falsos-positivos são geralmente associados a erro técnico e os resultados 

falso-negativos, ocorrem geralmente por baixa carga de vermes, havendo apenas a  presença 

de fêmeas imaturas, ou infecção apenas por machos, ou mesmo,  kit de teste frio 

(LABARTHE, 1997; NELSON & COUTO, 2006). 
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9.2 – Técnica Molecular (PCR) 
 

O uso da técnica molecular utilizando a reação em cadeia da polimerase (PCR), 

técnica utilizada para detecção de DNAs do organismo, foi proposto como método espécie-

específico de diagnóstico da dirofilariose canina, por Nicolas & Scoles (1997). Nesta técnica 

um segmento DNA do parasita é amplificado, utilizando iniciadores espécies-específicos que 

podem ser visualizados em gel de Agarose, corado com Brometo de Etídeo. Realizada a 

padronização desta técnica, aliada às metodologias convencionais, pode-se determinar a real 

ocorrência desta parasitose nos cães, para que medidas de tratamento e prevenção possam ser 

tomadas, sendo o método diagnóstico de maior precisão em comparação aos testes 

sorológicos, além servir para diferenciar D. immitis dos outros tipos de dirofilaria encontradas 

em cães (NICOLAS & SCOLE, 1997; NELSON & COUTO, 2006, LABARTHE, 2009). 
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9.3 – Possíveis Alterações em Exames Complementares Compatíveis com a Dirofilariose 

 

Os cães portadores de dirofilariose podem ou não apresentar alterações e variações 

significativas em exames laboratoriais complementares, servindo apenas como auxílio no 

diagnóstico em casos suspeitos de cães portadores de D. immitis (URQUHART et al.,1996). 

Quando presentes, as alterações mais comumente achadas em hemogramas são: 

anemia regenerativa, eosinofilia, basofilia, leucocitose com neutrofilia e trombocitopenia 

associados à tromboembolia (ALMOSNY, 2002; TILLEY et al., 2008). 

Em exames bioquímicos séricos e urinálise, hiperglobulinemia, proteinúria, 

hipoalbuminemia e albuminúria discreta (ALMOSNY, 2002; TILLEY et al., 2008). 

Segundo ALMOSNY (2002), “quando as dosagens das enzimas alamina-

aminotransferase (ALT), aspartato-aminotransferase (AST) e fosfatase alcalina (FA) 

estiverem muito elevadas, e principalmente associadas a manifestações clínicas, cuidados 

especiais devem ser adotados visando preservar o fígado, apesar de não serem indicativas de 

gravidade da doença.” 

Os exames não específicos como a radiografia, podem auxiliar em casos suspeitos 

aonde não podem ser demonstradas microfilárias nos exames laboratoriais, onde se percebe 

uma dilatação cardíaca na radiografia (URQUHART et al.,1996). 

No início da doença, os achados radiográficos podem ser normais, porém, em cães 

infectados com alta carga de vermes, as alterações mais características são: aumento 

ventricular direito, dilatação e tortuosidade acentuada das artérias pulmonares (Figura 13 e 

14) principais e lobares, obstrução das artérias pulmonares periféricas e doença perivascular 

(ALMOSNY, 2002; NELSON & COUTO, 2006). 

Infiltrados pulmonares parenquimatosos ao redor das artérias lobares e infiltrados 

difusos, simétricos, alveolares e intersticiais podem ocorrer de forma ocasional devido a uma 

reação alérgica as microfilárias (TILLEY et al., 2008). 
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Para humanos, a radiografia pulmonar associada à biópsia da lesão em moeda é 

conclusiva para o diagnóstico ( FERNANDES et al.,1999/ ALMOSNY, 2002). 

 

 

Figura 13.: Radiografia ventro-dorsal de um cão. A imagem apresenta  o espessamento sinuoso da artéria 

pulmonar e hipertrofia ventricular direita. 

Fonte: http://www.vmth.ucdavis.edu/cardio/cases/case33/radiographs.htm (Acesso em: 15 de abril de 2009). 
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Figura 14.: Radiografia latero-lateral de um cão. A imagem apresenta  o espessamento sinuoso da artéria 

pulmonar, imagens dos vasos sanguíneos tortuosas com interrupção abrupta e uma leve hipertrofia 

ventricular direita. 

Fonte: http://www.vmth.ucdavis.edu/cardio/cases/case33/radiographs.htm (Acesso em: 15 de abril de 2009). 

 

Nos achados ecocardiográficos, as alterações mais comuns são: dilatação ventricular 

direita, hipertrofia de parede e ecodensidades paralelas lineares, no ventrículo direito, átrio 

direito e artérias pulmonares (TILLEY et al., 2008). 

Hipertrofia ventricular direita e distúrbios do ritmo cardíaco (fibrilação atrial mais 

comum) são achados eletrocardiográficos mais comuns em cães com infecção grave  

(TILLEY et al., 2008). 
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Se o diagnóstico ante mortem falhar, o cadáver ainda poderá ser examinado e o 

diagnóstico conclusivo obtido. A necropsia é o método de diagnóstico após a morte do 

animal, muito sensível e específico para essa doença. A necropsia é importante e, se não pôde 

salvar a vida do paciente, deve servir para orientar medidas de prevenção para outros animais 

da mesma região. (ROCHA, 2009). Pelo tamanho dos vermes, sua localização e 

características morfológicos, os patologistas conseguem afirmar se tratar de D. immitis 

(Figura 15). As infestações ectópicas são raras, tendo sidas observadas no olho, SNC, ramos 

caudais de artérias (ALMOSNY, 2002; MATTOS JUNIOR, 2008). 

 

 

Figura 15.: Coração de um cão infectado por D. immitis. 

Fonte: http://www.cbu.edu/~seisen/ParasitesOnParade_files/image025.jpg  (Acesso em: 18 de abril de 2009). 
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10 – TRATAMENTO 

 

Como os tratamentos adulticidas possuem muitos efeitos adversos, incluindo risco a 

saúde dos animais principalmente devido às embolias geradas pelos vermes mortos, devem 

ser utilizados somente quando o cão apresentar condições físicas adequadas. Uma boa 

anamnese e um detalhado exame físico, avaliando também as condições do coração, pulmão, 

fígado e rins através de exames complementares, será extremamente importante para se 

pensar em um protocolo de tratamento para o paciente (ALMOSNY, 2002; NELSON & 

COUTO, 2006). 

Exames como hemograma, bioquímica sérica, urinálise, radiografias torácicas e 

eletrocardiograma podem auxiliar no tratamento da doença, pois demonstram a gravidade das 

alterações das condições físicas e fisiológicas dos animais portadores da dirofilariose 

(ALMOSNY, 2002). 
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10.1 – Tratamento Adulticida 

O tratamento adulticida consiste na utilização de compostos orgânicos arsenicais como 

o dicloridrato de melarsomina e tiacetarsamida, medicamentos utilizados com o objetivo de 

eliminar os vermes adultos em cães portadores da dirofilariose (NELSON & COUTO, 2006). 

Esses compostos alteram a absorção e o metabolismo de glicose, inibem glutation 

redutase, alterando estrutura e função da superfície do epitélio intestinal dos vermes, causando 

sua morte (RAYNAUD JP, 1992; ALMOSNY, 2002). 

A melarsomina (droga adulticida não mais comercializada no mercado nacional) é o 

adulticida de escolha pelos médicos veterinários, principalmente nos Estados Unidos,  sendo 

mais eficaz que a tiacetarsamida, atuando contra os vermes jovens maduros e imaturos, sendo 

que os vermes machos são mais facilmente eliminados (RAYNAUD JP, 1992; NELSON & 

COUTO, 2006). 

Segundo Almosny (2002), o dicloridrato de melarsomina, tem ação sobre vermes 

adultos jovens, machos (100%) e fêmeas adultas (96%). 

A maioria dos pacientes é internada durante a administração de adulticidas. As 

atividades físicas são restritas por quatro a seis semanas para reduzir as graves e possíveis 

seqüelas provocadas após a morte dos vermes adultos, como o tromboembolismo pulmonar 

(NELSON & COUTO, 2006; TILLEY et al., 2008). 

Segundo Tilley et al (2008), é recomendado o confinamento em jaula por sete dias de 

cães com complicações pulmonares tromboembólicas. 

A dieta recomendada para cães portadores da dirofilariose com insuficiência cardíaca 

congestiva deverá ter restrição de sódio (TILLEY et al., 2008). 

Efeitos colaterais típicos de tromboembolismo podem ocorrer num período de 5 a 7 

dias, ou mesmo 14 a 28 dias após o tratamento adulticida, como tosse, anorexia, apatia, 

letargia, febre, congestão pulmonar e êmese (RAWLINGS & McCALL, 1990; ALMOSNY, 

2002). 
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Oxigenoterapia, heparina, corticóides, anti-tussígenos, broncodilatadores ou digoxina, 

fluidoterapia, ácido acetilsalicílico e inibidores da enzima conversora de angiotensinogênio, 

são medidas medicamentosas que podem ser usadas para combater os efeitos adversos 

causados pelo tratamento adulticida (ALMOSNY, 2002). 

Além do risco relacionado à morte dos helmintos e suas conseqüentes embolias, há 

ainda outras possíveis complicações relacionadas a reações imunomediadas. Segundo 

Labarthe (2009), “A terapia adulticida não é aceita em casos de infestações severas devido à 

resposta imune severa após a morte rápida dos vermes”. 

Duas formas de tratamento com drogas adulticidas são utilizadas, uma, é o tratamento 

completo que consiste em duas injeções de 2,5mg/kg de melarsonina, via intramuscular, com 

intervalo de 24 horas para animais assintomáticos ou para aqueles que apresentam sintomas 

discretos (RAWLINGS & CALVERT, 1995; ALMOSNY, 2002). 

Um tratamento alternativo fica recomendado para animais sem condições de suportar 

uma radical eliminação de todos os vermes ao mesmo tempo: aplica-se 2,5mg/kg de 

melarsomina e só depois de um mês se faz o tratamento completo citado acima (DI SACCO 

& VEZZONI, 1992; ALMOSNY, 2002). 

No tratamento adjuvante para os animais que apresentam manifestações clínicas 

decorrentes do tromboembolismo pós-tratamento, utiliza-se o ácido acetilsalicílico, em baixas 

doses (5-10mg/kg), por 3 a 4 semanas, pois esta droga age sobre as plaquetas, impedindo sua 

agregação e formação de vilosidades e trombos (RAWLINGS et al.,1980, ALMOSNY, 2002).  

Heparina (150-250 UI/kg) a cada 8 horas é recomendada para os pacientes que não podem ser 

tratados com ácido acetilsalicílico (RAWLINGS, 1990). 

Prednisolona (1mg/kg/dia) durante cinco dias é recomendada para pacientes que apresentem 

tosse, dispnéia, febre, letargia, anorexia ou hemoptise (CALVERT & RAWLINGS, 1986; 

RAWLINGS, 1990). 
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10.2 – Tratamento Adulticida por Cirurgia Tradicional 

A remoção cirúrgica dos vermes consiste no método de escolha utilizado em casos 

onde há uma concentração massiva de vermes adultos, principalmente na veia cava e no átrio 

direito do coração, colocando sob grande risco a vida do animal (NELSON & COUTO, 2006; 

TILLEY et al., 2008). 

A venotomia na jugular direita é realizada com o cão levemente sedado, e se 

necessário, um anestésico local é administrado. O paciente deve ser contido em decúbito 

lateral esquerdo. Uma pinça jacaré longa, juntamente com um instrumento de resgate 

endoscópico em forma de cesto para apreender e retirar os parasitas através da incisão da veia 

jugular e o processo de fluidoscopia são necessários para o procedimento cirúrgico. Uma 

sobrevida de mais de 50% a 80% foi relatada em cães que foram submetidos ao procedimento 

(ALMOSNY, 2002; NELSON & COUTO, 2006). 

Em cães de pequeno porte, a canulação da aurícula direita pode ser realizada via 

toracotomia e foi descrita recentemente (NELSON & COUTO, 2006). 

É necessária a manutenção do paciente através de fluidoterapia intravenosa, cautelosa, 

durante e após a retirada cirúrgica dos vermes, além de uma monitoração da pressão venosa 

central e a administração de antibióticos de amplo espectro. Dentro de poucas semanas, após a 

estabilização da condição do cão, entra-se com drogas adulticidas para eliminar os vermes 

remanescentes (NELSON & COUTO, 2006). 
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10.3 – Remoção Percutânea Cirúrgica dos Vermes 

Um método novo e alternativo de tratamento adulticida é a remoção dos vermes 

adultos através de cirurgia percutânea. O novo método foi aplicado em quatro cães com 

infestações severas por D. immitis. Um cão macho de três anos da raça Boston Terrier, uma 

fêmea de 8 anos de idade da raça Jingo, outra fêmea com quatro anos da raça Yorkshire 

Terrier e um Husky Siberiano macho com quatro anos de idade (LEE et al., 2008). 

Para minimizar os possíveis efeitos colaterais pós-cirúrgicos, os animais foram pré-

medicados com ácido acetilsalicílico (5mg/kg, BID), sulfato de hidrogênio de clopidogrel 

(PLAVIX®) (1mg/kg, VO, SID) e prednisolona (0,5 mg/kg, BID, VO), na semana anterior à 

cirurgia.  

Heparina (100U/kg, SC, SID) foi administrada no dia anterior ao procedimento 

cirúrgico. 

Atropina (0,05mg/kg, SC) e Diazepam (0,5mg/kg) seguido de indução anestésica com 

propofol (4mg/kg). 

Após entubamento traqueal a anestesia foi mantida com isufluorano a 2-5%. Em 

seguida, foi realizada uma venopunção na veia jugular com agulha 18G. Um cateter 

(guidewire) foi inserido na agulha e conduzido até a artéria pulmonar do paciente. 

Através da fluoroscopia, o cateter foi empurrado para baixo avançando até o 

ventrículo direito e a artéria pulmonar. 

Um introdutor Sheath (Flexer Tuohy) (Figura 16) foi inserido na veia jugular externa 

direita sendo guiado pelo cateter previamente inserido e colocado na artéria pulmonar. O 

cateter condutor Sheath é então removido da veia jugular (Figura 17). 

O sheath foi temporariamente suturado com pontos simples separado.(Figura 18 e 19). 

Um fórceps endoscópico foi colocado no introdutor e usado para sugar os vermes do coração 

por fluoroscopia guiada. 
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Inicialmente, os vermes foram removidos da artéria pulmonar. Em seguida o 

introdutor foi puxado para o ventrículo direito e fez-se a remoção dos vermes. Por último, o 

introdutor foi puxado até o átrio direito e fez-se também a remoção dos vermes (Figura 20). 

Em seguida foi realizada a sutura com fio de Nylon. 

 

Figura 16.: Um introdutor Sheath  foi inserido na veia jugular externa direita sendo guiado pelo cateter 

previamente inserido e colocado na artéria pulmonar. 

Fonte: Seun–Gon Lee et al (2008). 

 

 

Figura 17.: O cateter  é então removido da veia jugular. 

Fonte: Seun–Gon Lee et al (2008). 
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Figura 18.: O introdutor foi temporariamente suturado com um ponto simples separado. 

Fonte: Seun–Gon Lee et al (2008). 

 

 

Figura 19.: O sheath foi temporariamente suturado com pontos simples separado. 

Fonte: Seun–Gon Lee et al (2008). 
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Figura 20.: Vermes removidos após a cirurgia. 

Fonte: Seun–Gon Lee et al (2008). 

 

O método teve sucesso em todos os quatro casos, sendo avaliado como um método 

menos invasivo, mais seguro, com maior flexibilidade no acesso ao coração e artérias 

pulmonares do que o método cirúrgico feito mecanicamente com uma pinça Alligator fórceps 

(LEE et al.,2008). 

O procedimento não requer venotomia para se acessar a veia jugular, evitando o 

sangramento associado à inserção e retração da remoção dos vermes pelo método tradicional 

(LEE et al.,2008). 

Este procedimento também mostrou ser eficaz em casos onde os pacientes possuíam 

um significante aumento do átrio esquerdo. O método pode ser visto como uma solução nos 

casos de severa infestação de vermes seguidos de tromboembolismo pulmonar e síndrome da 

veia cava (LEE et al.,2008). 

Apesar dessas vantagens, há um risco potencial de parada cardíaca devido à disfunção 

contrátil que pode ocorrer causada pela inserção do introdutor no ventrículo direito, 

especialmente em animais com peso inferior a cinco quilos, além do custo total de todo o 

procedimento ser maior que o método cirúrgico tradicional (LEE et al.,2008). 
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Mesmo após a remoção dos vermes pela cirurgia percutânea, recomenda-se a 

administração de Melarsomina, uma garantia a mais para a eliminação dos vermes (LEE et 

al.,2008). 
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10.4 – Tratamento Microfilaricida  

 

A intenção neste tratamento é a rápida eliminação das microfilárias da circulação 

sanguínea do portador. Pode ser utilizada como pós-tratamento adulticida ou como tratamento 

profilático (ALMOSNY, 2002). 

Reações anafiláticas podem ocorrer devido à morte das microfilárias, e não pela 

utilização de drogas microfilaricidas (NEER & HOSKINS, 1986; ALMOSNY, 2002). 

Ivermectina (50µg/kg) em dose única ou milbemicina (500µg/kg) dose única a partir 

de quatro semanas após o tratamento adulticida (CALVERT & RAWLINGS, 1993). 

A dosagem profilática de ivermectina (6 a 12µg/kg/mês) é também considerada 

microfilaricida, podendo ser administrada por até seis meses, mensalmente, eliminando as 

microfilárias gradativamente. Apesar de seu mecanismo lento, essas doses são mais seguras, 

causando menos efeitos colaterais (KNIGHT, 1983; ALMOSNY, 2002). 
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11 – PROFILAXIA 

 

A profilaxia vem se tornando, em termos gerais, uma área de grande interesse clínico 

no Brasil nos últimos anos. Considerando a dirofilariose muita importância tem se dado à 

profilaxia. As dificuldades do tratamento levam à valorização da opção prevenção, os 

tratamentos profiláticos.  

Atualmente, formulações de lactonas macrocíclicas orais e de uso tópico encontram-se 

disponíveis no mercado, sendo necessário o uso mensal destes medicamentos, principalmente 

em cães situados em áreas endêmicas, áreas de maior transmissão (LABARTHE, 2009). 

É importante ressaltar que essas medicações não são eficazes contra as formas adultas 

da Dirofilaria immitis e devem ser administradas em cães acima de seis semanas de idade 

(ALMOSNY, 2002 ; MERIAL, 2009, BAYER, 2009, NOVARTIS, 2009). 

A ivermectina, nome químico dos derivados macrocíclicos da lactona como as 

avermectinas e milbemicinas, a partir de 1980, começaram a ser utilizados como anti-

helmínticos e mais tarde, como potentes ectoparasiticidas (SPINOSA et al., 2006). 

Esses compostos, obtidos da fermentação de fungos do gênero Streptomyces, são 

encontrados na maioria dos produtos veterinários utilizados no combate aos parasitas e 

nematódeos gastrointestinais, mais comuns em animais de companhia (SPINOSA et al., 

2006). 

A ivermectina apresenta alto peso molecular e não ultrapassa a barreira 

hematoencefálica na maioria dos cães adultos, sendo relativamente segura e eficaz, com baixa 

toxicidade para os mamíferos (SCOTT et al., 1996). 

Nos insetos e nematódeos, a ivermectina tem ação agonista ao GABA, provocando 

paralisia e ataxia (SPINOSA, 2006). 
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Em filhotes com menos de 6 semanas de idade e cães de raças específicas como 

Collie, Border Collie, Pastor de Shetland, Old English Sheepdog, Borzoi, Afghand Hound e 

Pastor Australiano, o uso de ivermectina é contra-indicado, pois estes, podem vir à manifestar 

sinais de intoxicação como tremores, convulsões, ataxía, vômito, sialorréia, letargia e 

midríase, podendo levar o animal à morte (PULLIAM et al., 1985; SCOTT et al., 1996; 

SPINOSA, 2006). 

A toxicidade provocada pela ivermectina se dá por um aumento de sensibilidade, 

havendo uma maior permeabilidade da barreira hematoencefálica e deficiência da 

glicoproteína P(P-gp) no cérebro, ocorrendo uma conseqüente redução na taxa de efluxo deste 

medicamento no SNC (SPINOSA et al., 2006). 
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11.1 – Formulações Comerciais para Tratamento Preventivo 

A primeira formulação contendo ivermectina, chegou ao Brasil em 1992. Atualmente, 

a ivermectina (6 a 12µg/kg) associada ao pomoato de pirantel (5mg/kg, como sal de pomoato) 

é encontrada em forma de tabletes mastigáveis administrados uma vez ao mês associando a 

concentrações de dosagem com o peso do animal (SPINOSA et al., 2006). 

Esta formulação é  eficaz contra os estágios larvais tissulares da Dirofilaria immitis até 

um mês após a infecção e, como resultado, previne o desenvolvimento das formas adultas 

(ALMOSNY, 2002). 

Milbemicina oxima e excipientes, na posologia de 500 a 999 µg/kg, também são 

drogas que devem ser administradas mensalmente, sendo a segunda formulação a chegar ao 

Brasil (ALMOSNY, 2002; SPINOSA et al., 2006).  

A milbemicina difere da avermectina apenas pela ausência de um grupo dessacarídeo 

no C-13 do anel lactônico, porém, possui a mesma eficácia anti-helmíntica , com espectro de 

ação também sobre as microfilárias de D. immitis em cães (SPINOSA et al., 2006). 

A terceira droga a ser introduzida no Brasil para a prevenção da dirofilariose, é 

constituído por selamectina, uma molécula polivalente. A droga é plicada em um único ponto 

na pele do animal, mensalmente, de uso tópico, transdermal (pour-on) em concentrações de 6 

a 12% dependendo do peso corporal do animal (ALMOSNY, 2002; SPINOSA et al., 2006). 

A selamectina não atua contra a forma adulta de Dirofilaria immitis, no entanto poderá 

reduzir o número de mocrofilárias circulantes. Animais já infectados com dirofilárias adultas 

podem seguramente receber a selamectina mensalmente para as prevenções de novas 

infecções (ALMOSNY, 2002; SPINOSA et al., 2006). 

A selamectina é bem tolerada por cães Collie, sensíveis a ivermectina, mas quando 

administrada em doses elevadas, pode causar vômitos e sialorréia, por isso, a dose 
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recomendada pelo fabricante para cães infectado por D. immitis deve ser sempre respeitada 

para que não haja efeitos adversos (SPINOSA et al., 2006). 

Imidacloprida (100mg) Permetrina (500mg), também de uso tópico, são dorgas 

administradas mensalmente. A combinação destas duas substâncias, além do efeito pulicida, 

tem efeito de repelente contra moscas e mosquitos  (SPINOSA et al., 2006). 

Há também no mercado nacional, soluções que contém duas substâncias ativas, como 

o imidaclopride e a moxidectina, drogas antiparasitárias, do grupo das milbemicinas, de ação 

anti-helmíntica e ectoparasiticida. O tratamento pode ser iniciado um mês antes da primeira 

provável exposição aos mosquitos transmissores e deve continuar em intervalos mensais até 

um mês após a última exposição aos insetos (SPINOSA et al., 2006). 
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12 – CONSIDERAÇÕES FINAIS 

A dirofilariose vem crescendo de forma global e tornando-se uma zoonose emergente 

e cosmopolita. A Organização Mundial de Saúde (OMS) tem demonstrado grande interesse 

pela dirofilariose, dado seu caráter zoonótico, sua virulência, sua crescente prevalência e 

distribuição mundial. 

Nos Estados Unidos da América, a dirofilariose vem sendo estudada há mais de 

quarenta anos. O parasita e a doença estão presentes nos cinqüenta estados americanos, com 

altas taxas de prevalência e incidência, principalmente em épocas de temperaturas mais 

elevadas como primavera e verão, fator favorável para os vetores transmissores, os culicídeos, 

que carreiam a forma larval infectante da dirofilariose, transmitindo-a aos canídeos 

domésticos, os hospedeiros definitivos, através de sua picada. Mesmo em um país rico como 

os Estados Unidos, com muitos recursos para diagnóstico, tratamento e prevenção à doença, 

além da intensa divulgação através dos mais variados tipos de mídia pelo país, 

conscientizando a população, a doença se apresenta endêmica. 

No Brasil, a dirofilariose ainda é pouco conhecida, assim como divulgada, apesar de 

ter começado a ser estudada em 1878, na Bahia. As cidades brasileiras, em sua maioria, 

apresentam condições ambientais e climáticas perfeitamente favoráveis  ao vetor transmissor 

da doença, o mosquito, além de uma grande porcentagem populacional carente em higiene, 

saneamento básico e educação, podendo favorecer a manutenção de criatórios de mosquitos, 

por exemplo. O que nos leva a indagar se o número de animais infectados, constatados através 

de algumas pesquisas e exames para diagnósticos, não são bem maiores que os apresentados 

até o momento. 

Apesar de ser uma doença de zonas tropicais, de clima quente, como cidades costeiras 

e litorâneas, nos últimos anos a dirofilariose tem sido diagnosticada em áreas urbanas, 

afastadas do litoral, tanto no Brasil como em outros países. Isto demonstra que o risco de 

infecção está presente para qualquer animal assim como para qualquer região, principalmente 

se algum reservatório for introduzido à população local, e se nesta região houver fatores 

climáticos e sazonais favoráveis aos vetores, assim, o ciclo de vida do parasita passa a 

acontecer com facilidade e vários cães poderão ser afetados. 
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Quanto maior a densidade canina, ou seja, de hospedeiros susceptíveis, maiores são as 

chances do mosquito passar o inoculo e o ciclo se fechar. E quanto maior a desinformação da 

população falta de cuidado médico veterinário e acúmulo de água disponível que facilitam a 

reprodução do mosquito, maior a propagação da doença. 

A expansão da doença e o aumento do número de cães infectados  também se deve ao 

fato de muitos proprietários viajarem com os seus cães para regiões endêmicas, e estes, 

ficarem expostos aos mosquitos infectados sem serem submetidos a nenhum tipo de 

profilaxia, retornando aos seus pontos de origem como fontes de infecção. 

É importante salientar que se trata de uma zoonose, e, portanto, um motivo de 

preocupação não somente para com os animais, mas também com o homem. É sabido que nos 

seres humanos o ciclo da dirofilariose não se completa como nos cães, porém, o helminto 

pode provocar doença, embora autolimitante. Apesar de na maioria dos casos a doença ser 

assintomática e benigna, a lesão causada no pulmão pelos vermes mortos que formam nódulos 

que não crescem, é facilmente confundida com tumores pulmonares, e muitos pacientes 

sofrem intervenções cirúrgicas invasivas completamente desnecessárias por simples falta de 

conhecimento sobre a dirofilariose pulmonar humana. A ressecção do nódulo não somente 

estabelece o diagnóstico como também a cura.  

Comparando-se com outros países com clima até certo ponto semelhante, vemos que, 

no Brasil, há falhas na atenção a dirofilariose canina. Os médicos veterinários, clínicos de 

pequenos animais, têm grande campo de trabalho no tocante à profilaxia, diagnóstico e 

tratamento de dirofilariose canina, porém, não o exploram de maneira eficaz e desejada.  

Como a maioria dos cães parasitados não apresenta a doença, isto é, são 

assintomáticos, a possibilidade de uma detecção precoce leva á elevada chance de cura, 

evitando também que o cão infectado fique com seqüelas ou venha a se tornar um reservatório 

da doença. 

Sabendo dos riscos de infecção, no Brasil, mesmo em áreas mais afastadas do litoral, 

fica recomendado ministrar medicamentos profiláticos à base de Ivermectina, Selamectina e 

seus derivados, mensalmente.  
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As formas de diagnóstico evoluíram e muito nos últimos anos e, se antes havia a 

necessidade de se encontrar o verme para dar o diagnóstico, hoje, existem testes que 

pesquisam anticorpos formados contra o verme e até mesmo a técnica de PCR (reação em 

cadeia da polimerase) talvez, então, o que falte seja orientação dos veterinários aos seus 

clientes para realizarem os exames, salientando a importância da detecção precoce.  

Os exames para diagnóstico e o tratamento da dirofilariose possuem um custo 

relativamente alto, o que a princípio poderia fazer com que muitos proprietários desistissem 

do tratamento, principalmente aqueles com menos recursos financeiros, sendo uma barreira ao 

incentivo à prevenção, porém, a saúde dos animais de companhia tanto no Brasil como em 

outros países, vem sendo levada muito mais à sério que outrora, onde muitos donos de 

animais somam esforços, independentemente de suas posses, na tentativa de cuidar e curar 

seus animais pelo valor emocional que estes animais possuem. 

A terapia adulticida é controversa, provocando normalmente a morte simultânea de um 

número grande de parasitas, podendo levar o animal a um grande desconforto cardio-

respiratório, com risco de embolismo pelo verme e tromboembolismo, insuficiência cardíaca 

congestiva direita aguda ou coagulação intravascular disseminada, mesmo que o animal tenha 

sido avaliado criteriosamente antes de iniciar o tratamento. 

No Brasil, o tratamento adulticida com  melarsomina, o melhor e mais indicado para 

tal, tornou-se difícil, a droga de nome comercial Immiticide®  foi retirada do mercado 

nacional. Os médicos veterinários possuem um pouco de responsabilidade nisso, como se faz 

pouco diagnóstico e tratamento, tornou-se inviável para a empresa importadora e distribuidora 

manter esse comércio em nosso país. 

As cirurgias realizadas para a remoção dos vermes se mostram eficazes, porém, não 

são realizadas com rotina na prática veterinária, seja pelo desconhecimento técnico, seu alto 

custo, ou mesmo pelo receio das dificuldades e complicações pós-operatórias, devido ao fato 

de ser um procedimento muito invasivo para o paciente. Mesmo o método alternativo de 

cirurgia percutânea que se mostra menos invasivo, não sendo necessária a venotomia, pode 

levar o paciente a quadros de parada cardíaca. 
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Além de formar uma barreira contra a doença no animal, outras medidas são tidas 

como essenciais para a prevenção da dirofilariose. Entre elas podemos destacar a diminuição 

da população de vetores biológicos, através de campanhas na mídia, uso de inseticidas e 

borrifadas estratégicas providenciadas pelo órgão estatal competente, a identificação de cães 

positivos (microfilarêmicos ou não), o controle das populações de reservatórios animais,  e 

implantação de aterros de terrenos propícios a alagamentos e acúmulo de água. Atualmente 

existem estudos no sentido de desenvolver uma vacina contra a doença, porém não se chegou 

a nenhuma conclusão satisfatória. 

O fator mais importante na batalha contra a dirofilariose canina é a profilaxia, 

portanto, é preciso que a classe médica veterinária se empenhe em uma melhor divulgação, 

levando ao conhecimento da população, principalmente nas regiões mais carentes, 

informações sobre a doença e como preveni-la, pois esta é a melhor forma de diminuir o 

número crescente de casos. Ao contrário do tratamento, a prevenção é segura, simples e 

eficaz.As atividades de educação em saúde e a pesquisa aprofundada dos casos humanos e 

animais são atividades muito importantes para a prevenção da dirofilariose, tanto humana 

como animal. 

Se não for tratada a tempo a dirofilariose pode tornar-se fatal. Portanto, principalmente 

em regiões onde a dirofilariose é comum, todos os cães devem ser considerados sob risco e 

colocados em programas de acompanhamento preventivo. A prevenção é o melhor remédio e 

a maneira mais fácil e segura de proteger os cães e o homem contra a dirofilariose. 
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ANEXO 

 

A Bio Brasil, empresa fundada em 1995 e dirigida por médicos veterinários, tem como 

atividade principal a importação e distribuição de equipamentos, insumos, produtos 

veterinários, inclusive os kits para diagnósticos de várias doenças  IDEXX Snap 3DX e 4DX 

para detecção de antígenos da D. immitis, para laboratórios e hospitais veterinários em São 

Paulo e em outros estados. 

I - Valores dos Kits para Diagnóstico da Dirofilaria  

Os Kits para diagnósticos comercializados no ano de 2009 são: 

- IDEXX Snap 3DX com 05 testes, no valor de R$276,02. 

- IDEXX Snap 3DX com 30 testes, no valor de R$1.585,89. 

 

Para detecção de antígenos da Dirofilaria immitis, anticorpos contra a E. canis e 

anticorpos contra a B. bugdorferi (Doença de Lyme). Sensibilidade de 95,2% e especificidade 

de 99,9% para dirofilaria (BIO BRASIL, 2009). 

 

- IDEXX Snap 4DX com 05 testes, no valor de R$342,15. 

- IDEXX Snap 4DX com 30 testes, no valor de R$1.906,27. 

 

Para a detecção de antígenos da Dirofilaria immitis, anticorpos contra a E. canis, 

Anaplasma phagocytophilum e B. Bugdorferi (Doença de Lyme). Sensibilidade de 99% e 

especificidade de 100% para dirofilaria (BIO BRASIL, 2009). 

 

II - Valor do Exame Pesquisa de Microfilárias (Sangue com EDTA) 

R$21,00 

Resultado fornecido em um dia útil. 

Fonte: Daniela Bispo, HEMOVET, junho de 2009. 
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III - Valor do Exame ELISA para Diagnóstico da Dirofilaria em Cães (Sangue com 

EDTA) 

R$ 72,00 

Resultado fornecido em um dia útil. 

Fonte: Michelle Alves, PROVET, junho de 2009. 

R$75,00 

Resultado fornecido em um dia útil. 

Fonte: Daniela Bispo, HEMOVET, junho de 2009 

  

IV - Valor do E xame PCR para Diagnóstico da Dirofilaria em Cães 

R$ 210,00 

Resultado fornecido em seis dias úteis. 

Fonte: Daniela Bispo, HEMOVET, junho de 2009. 

 


