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TRIPANOSSOMIASE POR TRYPANOSOMA VIVAX EM PEQUENOS RUMINANTES:
DESCRICAO DE SURTOS E INFECCAO EXPERIMENTAL DA DOENCA

PAIVA, Erika de Souza. Tripanossomiase por Trypanosoma vivax em pequenos ruminantes:
descricdo de surtos e infeccdo experimental da doenca. 2009. 83f. Dissertagdo (Mestrado em
Ciéncia Animal: Producdo e Sanidade Animal) - Universidade Federal Rural do Semi-Arido
(UFERSA), Mossor6-RN, 20009.

RESUMO: Este trabalho avaliou surtos de tripanossomiase por T. vivax que ocorreu em quatro
rebanhos de pequenos ruminantes em trés municipios do alto sertdo da Paraiba em 2008 e reproduziu a
doenca experimentalmente em caprinos e ovinos, a fim de relacionar as lesdes cardiacas e do sistema
nervoso central com o parasita. Para anélise estatistica foi realizado o teste de Tukey (SAS) e o0 Qui-
quadrado (Epi Info 6.0). A avaliacdo da infeccdo natural foi realizada no primeiro (surto 1) e segundo
(surto 2) semestre de 2008, quando foram registrados os sinais clinicos, parasitemia, temperatura retal,
hematocrito e escore corporal. Foram escolhidos 20% de caprinos e ovinos adultos de cada rebanho.
Foi observado que no surto 1, a parasitemia foi significativamente maior que no surto 2 para ambas as
espécies, sugerindo uma fase aguda e cronica da doenca. Houve também uma relacdo significativa
entre a parasitemia, a temperatura, 0 hematdcrito e o escore corporal em caprinos e ovinos. A anemia é
o sinal clinico mais evidente na enfermidade, seguida da perda de peso. Ao exame da PCR, foram
verificados que todos os animais avaliados possuiam o parasita no sangue. Para avaliar a relacdo das
lesBes cardiacas com o T. vivax foram utilizados 14 ovinos machos, SRD, dispostos em 3 grupos, sendo
G1 os animais avaliados até o 20° dpi (dias pés-infecgdo), o G2, animais avaliados até o 90° dpi e 0 G3
que é o grupo controle, correspondente aos dias dos grupos tratados. O isolado do T. vivax foi
proveniente do surto ocorrido na Paraiba, sendo inoculado 1 ml contendo 10’ tripomastigotas. Foram
realizados exames clinicos, hematologicos e anatomopatoldgicos. Os animais apresentaram
hipertermia, hidrotérax, ascite e hidropericardio. A necropsia, o coragdo de um ovino do G2
apresentou evidéncias de insuficiéncia cardiaca. No exame histolégico, observou-se necrose hialina,
miocardite com infiltrado inflamatdrio, além de fibrose, sugestivo de insuficiéncia cardiaca. Na
avaliacdo das lesdes no SNC relacionadas ao T. vivax foram utilizados 12 caprinos machos, SRD,
também dispostos em trés grupos: G1 (animais avaliados na fase aguda da doenca), G2 (animais
avaliados na fase cronica da doenca) e G3 (grupo controle). O isolado do T. vivax foi decorrente de um
surto em bovinos na Paraiba, sendo inoculado 1 ml contendo 1,25 x 10° tripomastigotas. Neste estudo,
além dos exames clinicos, hematoldgicos e anatomopatoldgicos foram realizados também o exame
bioquimico do LCR. Os animais apresentaram tetania, bruxismo, opist6tono e hipermetria acentuada.
No exame do LCR, houve um aumento significativo das proteinas totais e celularidade, bem como
glicorraquia e tubidez do liquor. No exame histol6gico foi verificada meningoencefalite, caracterizada
pela presenca de infiltrado inflamatorio, além de células morulares (células de Mott).

Palavras-Chave: Pequenos Ruminantes, Tripanossomiase, Trypanosoma vivax.



TRIPANOSSOMIASES BY TRYPANOSOMA VIVAX IN LITTLE RUMINANTS:
DESCRIPTION OF OUTBREAKS AND E EXPERIMENTAL INFECTION OF THE DISEASE

PAIVA, Erika de Souza. Trypanosome’s by Trypanosome vivax in little ruminants: description of
outbreaks and e experimental infection of the disease. 2009. 83p. Dissertation (Master degree in
Animal Sciences: Animal Production and Sanity) - Universidade Federal Rural do Semi-Arido
(UFERSA), Mossoré-RN, 20009.

SUMMARY: This research has considered Trypanosome’s outbreaks by T. vivax that occurred in four
groups of little ruminants in three towns of Alto Sertdo da Paraiba in 2008 and recreated the disease
experimentally in caprines and ovines, in order to relate the cardiac and central nervous system injuries
with the parasite. For the statistics analyses the Test of Tukey (SAS) and the Qui-square (Epi Info 6.0)
were done. The natural infection evaluation was done in the first outbreak (outbreak 1) and second
(outbreak 2) semester of 2008, when the clinic signs were registered, parasitemia, rectal temperature,
PCV and body score. 20% of adult caprine and ovine from each flock were chosen. It was noticed that
in the first outbreak, the parasitemia was significantly bigger than in the second outbreak for both
species, suggesting an acute and chronic stage of the disease. There was also a significant relation
between the parasitemia, the temperature, the PCV and the body score in caprines and ovines. The
anemia is a more evident clinical signal of the disease, followed by weight loss. At the PCR checkup, it
was noticed that all the animals checked had the parasite in the blood. To evaluate the relation between
the cardiac injuries with the T. vivax, 14 male ovines were used, SRD, disposed in 3 groups, being G1
the animals evaluated up to the 20th dpi (day pos infection), the G2, animals evaluated up to the 90th
dpi and the G3 which is the control group, corresponding to the days of the groups treated. The isolated
from T. vivax was from the outbreak occurred from Paraiba, being inoculated 1 ml containing 10’
tripomastigotes. Clinical exams were done, hematological and anatomic-pathological. The animals
presented hyperthermia, hydrothorax, ascites and hidropericardium. To the necropsy, the heart from an
ovine from G2 presented evidences of cardiac failure. In the histological exam, hyaline necrosis was
noticed, miocarditis with infiltrated inflammatory, besides fibrosis, suggestive of cardiac failure. In the
evaluation of the injuries at the SNC related to T. vivax 12 male caprines were used, SRD, also
disposed in three groups: G1 (animals evaluated in the acute stage of the disease), G2 (animals
evaluated at the chronic stage of the disease) and G3 (control group). The isolated from T. vivax was
due to an outbreak from ovines in Paraiba, being inoculated 1 ml containing 1.25 x 10° tripomastigotes.
Within this study, besides the clinical exams, hematological and anatomic-pathological exams, the
biochemical exam of the LCR were also done. The animals presented tetany, bruxism, opisthotonos
and severe hyperthermia. In the exam of the LCR, there was a significant increase of the proteins in
general and cellularity, as well as glicorrhachia and tubidez LCR. In the histological exam,
meningoencephalitis was noticed, characterized by the presence of infiltrated inflammatory, besides
morules cells (cells of Mott).

Palavras-Chave: Little Ruminants, Tripanossomiases, Trypanosoma vivax.
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1. INTRODUCAO

Trypanosoma vivax € um hemoparasita patogénico de extrema importancia para a
pecudria por gerar grandes perdas na produtividade dos animais. Este ocorre principalmente
na Africa, em areas ocupadas pelo seu vetor biol6gico, a mosca tsé-tsé (Glossina spp.)
(Anosa, 1983; Murray e Trail, 1984; Jordan, 1986; Gardiner, 1989). Entretanto, devido a sua
habilidade de adaptacdo a transmissdo mecanica por insetos hemat6fagos, principalmente
Tabanus spp.(Barbeiros) e Stomoxys spp.(Mutucas), a tripanossomiase por T. vivax tornou-se
importante epidemiologicamente também em areas da América Central e do Sul (Anosa,
1983; Otte e Abuabara, 1991).

A tripanossomiase por T. vivax foi diagnosticado pela primeira vez na América Latina
em 1919. O surto ocorreu na Guiana Francesa em uma fazenda leiteira com historico de queda
na producdo de leite, anemia e perda de peso associada a elevada parasitemia (Batista et al.,
2008).

Outro surto foi descrito na Costa Atlantica da Colémbia em 1931, quando ocorreu uma
enfermidade de carater crénico, caracterizada por anemia, perda de peso e enfraquecimento
progressivo em animais que apresentavam a presenca do parasita em esfregacos sanguineos
(Zapata, 1931 in Batista et al., 2006). Um estudo realizado entre 1981 a 1989 no mesmo local
confirmou que, bovinos susceptiveis, quando colocados em uma éarea de ocorréncia do
parasita, tornaram-se infectados num periodo de trés meses. Mediante a0 acompanhamento
desses animais ficou comprovado que a infeccdo primaria do T. vivax foi caracterizada por
alteracbes subclinicas manifestadas por depressdo temporaria do hematdcrito e reducdo na
taxa de crescimento (Otte, Abuabara e Wells, 1994).

Um surto de tripanossomiase bovina ocorreu na Bolivia em 1998. Nessa ocasido, 0
parasita foi identificado em 86,2% de 29 bovinos examinados, mediante a técnica do

microhematdcrito por centrifugacdo. Os sinais clinicos observados foram febre, anemia,
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aborto, perda do apetite, letargia, diarréia e emaciacdo. O valor minimo do hematdcrito
observado foi de 17% e a média de 26% (Silva et al, 1996).

No Brasil, T. vivax foi inicialmente diagnosticado no estado do Para, por Shaw e
Lainson (1972). O parasita foi verificado mediante esfregaco sanguineo de um bufalo que
apresentava perda de peso e febre. Serra Freire (1981) também relatou surto de um rebanho
bovino no estado do Amapa. Mais de uma década apos a descri¢do do T. vivax nesse estado.
Silva et al. (1996) relataram a ocorréncia de um surto de tripanossomiase na regiao de Pacone,
no estado do Mato Grosso. Dez de 19 bovinos apresentaram o parasita no sangue periférico
que foi observado mediante técnica do microhematocrito por centrifugacdo, associado a
esfregagos sanguineos da camada leucocitaria. A sintomatologia relatada pelos autores
consistia de febre, letargia, anemia, perda do apetite, enfraquecimento, oftalmite, disenteria,
aborto e substancial perda de peso em curto espago de tempo. Estudo da patogenicidade do T.
vivax realizado por Paiva et al (2000), no periodo de abril de 1997 a julho de 1999, mediante
acompanhamentos clinicos, laboratoriais e anatomopatol6gicos em bovinos de propriedades
onde o parasita havia sido detectado, ou seja, no estado do Mato Grosso, permitiu concluir
que o T. vivax ndo foi responsavel pelos casos clinicos observados, uma vez que 0s animais
considerados doentes, parasitados ou ndo, apresentavam alteracfes clinico-patoldgicas

compativeis as observadas em outras enfermidades.

Em maio de 2002 foi descrito o primeiro surto de tripanossomiase no Nordeste, em
bovinos leiteiros no sertdo da Paraiba, no municipio de Catolé do Rocha, onde adoeceram 64
bovinos adultos. De um rebanho de 130 animais, 11 morreram. Os animais afetados
apresentaram febre, anemia, perda de peso, hipoglicemia, elevacdo dos niveis de
alaminotransferase (AST) e sinais nervosos caracterizados por incoordenacdo, tremores
musculares, cegueira transitoria e/ou permanente e hipermetria, além de lesdes histologicas
caracterizadas por meningoencefalite e malacia (Batista, 2006). Em 2008, foram relatados
também surtos de tripanossomiase por T. vivax nos estados do Maranhdo (Guerra et al., 2008)
e Minas Gerais (Carvalho et al., 2008), onde 0 movimento de rebanhos bovinos pode estar
favorecendo a expansao desse agente etioldgico no Brasil (Linhares et al., 2006).
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No passado, acreditou-se que a doenca nao era importante epidemiologicamente para
0S pequenos ruminantes (Stephen, 1970). Entretanto, estudos recentes tem demonstrado
claramente que caprinos e ovinos se infectam naturalmente e podem exercer um papel
consideravel na disseminacdo da doenca (Gutierrez et al., 2006). Devido a susceptibilidade
que o0s ovinos e caprinos tem a T. vivax, eles sdo frequentemente utilizados como modelo

experimental na avaliacdo da viruléncia e patogenicidade das cepas.

Embora T. vivax desenvolva todas as etapas do seu ciclo biolégico no sangue
circulante, o parasita apresenta capacidade de migrar nos tecidos do hospedeiro vertebrado
(Gardiner, 1989). Dessa forma, foi sugerida a participacdo do parasita na patogénese de lesoes
inflamatorias, degenerativas de 6rgdos como coragdo (Masake, 1980; Kimeto et al., 1990),
sistema nervoso central (Batista et al., 2007; Batista et al., 2008), testiculo e epididimo
(Bezerra et al., 2008).

No animal acometido pela tripanossomiase ha o comprometimento cardiaco,
semelhante ao observado na cardiopatia chagasica humana, caracterizado por acentuado
edema intersticial, miocardite mononuclear multifocal, degeneragéo e necrose de miofibrilas.
A degeneracdo do tecido de conducdo do coracdo foi observada por Masake (1980) em

bovinos e caprinos infectados experimentalmente por T. vivax.

A importancia do T. vivax na patogénese da cardiopatia foi confirmada por Kimeto et
al. (1990) que através da microscopia eletrbnica do coracdo de bovinos infectados
experimentalmente detectou o parasita no miocardio e correlacionou a severidade das lesbes

inflamatdrias encontradas com a localizagé@o extravascular do parasita.

Apesar de a miocardite ser freqiientemente relatada no exame histoldgico do coracao
de ruminantes infectados por T. vivax, ndo existe estudos que correlacione tal lesdo com sinais

clinicos de disfung&o cardiaca.

Os sinais clinico-patoldgicos frequentemente relatados na maioria dos surtos descritos
sdo febre, anorexia, letargia, anemia, emaciacdo progressiva, queda brusca da producéo
leiteira, natimortos e repeticdo de cio. Recentemente, Batista et al. (2007) descreveram
importantes aspectos clinicos patologicos e epidemiologicos da infec¢do natural por T. vivax

ainda ndo relatados em surtos nas Ameéricas. Sinais nervosos e lesdes histologicas do sistema
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nervoso central (SNC) foram descritos em bovinos infectados naturalmente no sertdo da
Paraiba, contribuindo para a elucidacdo de alguns aspectos patologicos da enfermidade no
SNC de bovinos. Batista et al. (2008) afirmaram que a forma neuroldgica central que ocorre
na Africa causada pela tripanossomiase provocada por tripanosomas salivarios deve ser

também considerada como uma importante manifestacdo da enfermidade nas Ameéricas.

A presenca do T. vivax no liquido cefalorraquidiano (LCR) e no parénquima do
sistema nervoso central (SNC), associada a alteragdes e lesdes nestes locais, como descrita na

tripanossomiase por outros tripanossomos do grupo salivario, ainda ndo foram relatados.

Uma vez que 90% dos caprinos e 50% dos ovinos estdo concentrados no Nordeste
brasileiro, principalmente no semi-arido, hd necessidade de se estudar nessa regido, as
caracteristicas da enfermidade em pequenos ruminantes na sua forma natural ou
experimentalmente, bem como os sinais clinicos, epidemiolégicos e patologicos da

tripanossomiase por Trypanosoma vivax.
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2. OBJETIVOS

2.1 - GERAL

e Avaliar a ocorréncia de surtos de Tripanossomiase por T. vivax em caprinos e ovinos no
alto Sertdo da Paraiba, Brasil.

2.2 - ESPECIFICOS
e Descrever as caracteristicas clinicas e epidemiolégicas da tripanossomiase por T. vivax;

¢ Relacionar o envolvimento da Trypanosoma vivax as leses cardiacas e neuroldgicas em
ovinos e caprinos infectados experimentalmente;
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3. REVISAO DE LITERATURA

3.1 TRIPANOSSOMIASE

Tripanossomiases sdo doencas provocadas por protozoarios patogénicos do género
Trypanosoma, que podem acometer o homem, animais domésticos e silvestres. Segundo a
forma de transmissdo ao hospedeiro definitivo, as espécies desse género sdo divididas nos
grupos: Salivaria e Stercoraria. A transmissdo dos Trypanosomas pertencentes ao grupo
Stercoraria, ocorre através do vetor Triatomineo, que deposita as formas infectantes junto com
suas fezes no local da picada (Gardiner, 1989). O principal representante desse grupo € o
Trypanosoma cruzi, agente etiolégico da tripanossomiase americana ou doenca de Chagas,
que constitui um importante problema de satde publica para as Américas do Sul e Central,
afetando mais de 16 milhdes de pessoas (World Health Organization, 1991).

O grupo Salivaria inclui Trypanosomas africanos transmitidos por moscas tsé-tse,
pertencentes ao género Glossina, através da saliva contendo o parasita. As principais espécies
pertencentes a esse grupo sdo: T. vivax, T. congolense, T. brucei e T. suis (Stephen, 1986). T.
brucei rhodesiense e o T. brucei gambiense, causam a doenca do sono no homem na Africa
oriental e ocidental, respectivamente (Myler, 1993). QOutras espécies como o T. vivax, T.
evansi, T. congolense e T. brucei brucei causam enfermidades nos animais domésticos. Nem

todas as tripanosomas sdo patogénicas.

3.2ETIOLOGIA
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O agente etiologico da tripanossomiase em estudo € o Trypanosoma vivax, um
protozoario eucaridtico, flagelado, da ordem Kinetopastida, familia Trypanosomatidea,
subgénero Duttonella. As formas tripomastigotas encontradas na corrente sanguinea
apresentam cinetoplastos grandes, em forma de meia lua, localizado na porgéo terminal, um
unico flagelo livre ¢ comprimento que varia de 16 um a 26 um (Hoare, 1972). Apresenta
forma lancetada com corpo alongado, achatado, extremidades afiladas e membrana ondulante
reduzida (Davila et al, 1997). As formas epimastigotas possuem um flagelo livre e uma

membrana ondulante que corre toda extensédo do corpo (Thompson et al, 1992).

3.3 EPIDEMIOLOGIA

Na Africa, a tripanossomiase nos animais ¢ conhecida como “nagana” ou “secadeira”,
termo coletivo que abrange a infeccdo por T. vivax, T. congolense e T. brucei brucei
(Gardiner, 1989).

A tripanossomiase provocada por T. vivax tem larga distribuicdo na Africa,
principalmente em areas ocupadas pela mosca tsé-tsé, no entanto, o parasita se encontra em
todas as regides tropicais e subtropicais do mundo (Levine, 1973).

A ampla distribuicdo geogréfica do T. vivax fora do seu local de origem, o continente
africano, é atribuida a sua habilidade de adaptacdo a transmissdo mecanica por insetos
hemato6fagos tais como tabanideos e Stomoxys spp (Anosa, 1983; Cordoves et al., 1982; Otte e
Abuabara, 1991).

A tripanossomiase provocada por T. vivax afeta, principalmente ungulados, incluindo
bovinos, ovinos, caprinos, equinos, camelos, varias espécies de antilopes selvagens e bufalo
africano. Porcos, cées, gatos e animais de laboratdrio sdo resistentes ao parasita. No entanto, é
possivel adaptar artificialmente cepas de T. vivax em roedores de laboratério (Gardiner,
1989). Dos hospedeiros vertebrados susceptiveis, a tripanossomiase por T. vivax tem
importancia relevante em ruminantes domeésticos. A introducdo do parasita em bovinos,
ovinos e caprinos é seguida de manifestacdes de sinais clinicos e aparecimento de lesbes da

doenga. Em infecgdes experimentais, T. vivax tem maior patogenicidade em cabras e ovelhas
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que em bovinos (Anosa, 1983). A doenca nessas espécies ndo é um grande problema em
condi¢cdes naturais, pois raramente a mosca tsé-tsé se alimenta em pequenos ruminantes
(Jordan, 1986).

Algumas racas de ruminantes domésticos sdo relativamente resistentes a
tripanossomiase por apresentar resisténcia natural a infeccdo e permanecerem na condicéo de
portadores assintomaticos, fendbmeno denominado de tripanotolerancia (Mattioli e Wilson,
1996). Esta bem documentado que a raga de bovinos N’Dama (Bos taurus) apresenta a
habilidade de controlar o nivel de parasitemia e anemia, sendo capaz de sobreviver e produzir
em areas infestadas por tsé-tsé, sem a necessidade de utilizagdo de medicamentos (Kemp e
Teale, 1998; Murray e Trail et al., 1994; Black et al, 2001). O mesmo ndo ocorre em bovinos
das racas zebuinas (Bos indicus), que quando parasitados apresentam severa perda da

producdo, caracteristica dos hospedeiros susceptiveis (Mattiole e Wilson, 1996).

3.4 MORBIDADE E MORTALIDADE

O coeficiente de morbidade varia durante os surtos, podendo chegar a 70% em
bovinos infectados pelo T. vivax. A mortalidade depende igualmente da espécie parasita,
hospedeiro e 0 seu grau de resisténcia. Algumas linhagens de T. vivax do Leste Africano
causam grande mortalidade em vacas leiteiras importadas, caso ndo sejam tratados. No
entanto, grande parte das infec¢cbes em bovinos de areas endémicas segue curso cronico e nem
sempre fatal (Radostits, 2000).

3.5 MEIOS DE TRANSMISSAO

3.5.1 Ciclica
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Os tripanosomas africanos podem ser transmitidos por 23 espécies de Glossina
encontradas somente abaixo da regido do Saara, entre as latitudes 14°N e 29°S, excluindo as
regides de altitudes elevadas e temperatura baixa onde a mosca ndo consegue sobreviver. A
transmissdo ciclica atraves do vetor salivario, a mosca tsé-tsé, constitui o principal mecanismo

de transmissdo do T. vivax.

O ciclo biolégico do T. vivax envolve o hospedeiro mamifero e a mosca tsé-tsé
pertencente ao género Glossina. Apds a ingestdo do T. vivax em sua forma metaciclica pela
mosca tsé-tsé durante a hematofagia, tem inicio o ciclo de desenvolvimento caracteristico do
parasita na proboscidea do inseto. O tripanossomo se adere a parede interna da proboscidea
pela regido flagelar e se diferencia em epimastigota, perdendo a capa de glicoproteinas
superficiais. Apos intensa multiplicacdo da forma epimastigota, T. vivax adquire nova capa de
glicoproteina superficial, diferenciando-se em tripomastigota metaciclico. Desta forma, no
fim dessa evolugédo, os parasitas ao retornarem a forma tripomastigota tornam-se altamente
infectantes e passam a ser inoculados nos animais por tsé-tsé durante a hemofagia. Nos
hospedeiros mamiferos, as formas tripomastigotas metaciclicas trocam novamente a capa de
superficie, diferenciando-se em tripomastigotas sanguineos. Estas formas se multiplicam na
corrente sanguinea por divisdo binaria, ndo havendo estagios de evolucdo intracelular
(Gardiner, 1989).

3.5.2 Néo ciclica

A transmissdo mecanica de formas sanguineas dos tripanossomas pode ainda ocorrer
do modo iatrogénico através da utilizacdo de uma agulha por varios animais durante a

aplicacdo de medicamentos ou vacinacOes (Vargas e Arellano, 1997; Jones e Davila, 2001).
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Moscas picadoras, como as Tabanidae, Stomoxidinae e Hippoboscidae sdo capazes de
transmitir mecanicamente os tripanossomas por meio de suas pecas bucais ao se alimentarem
em mais de um hospedeiro em curto intervalo de tempo. E dessa maneira que o T. vivax

dissemina-se em areas externas ao cinturdo onde vive a mosca tsé-tsé, ou seja, na Africa.

Em Cuba, Cordoves et al. (1982), divulgaram uma lista de nove espécies pertencentes
as familias Culicidae, Ceratopogonidae, Simuliidae e Muscidae incriminados na transmissao
mecanica de T. vivax durante 1970 a 1979. Otte, Abuabara e Wells, (1994), observaram uma
correlacdo positiva entre a incidéncia de animais contaminados com T. vivax e a presenca de
tabanideos na Colémbia. Otte e Abuabara (1991) confirmaram a transmissdo mecanica ao
verificar que os tabanideos sdo capazes de transmitir T. vivax de um animal altamente
parasitado quando o repasto sanguineo € interrompido, seguido da alimentacdo em um
periodo inferior a 10 minutos em outro animal saudavel.

Visando esclarecer outras possiveis formas de transmissdo de T. vivax, Lopez et al
(1979) obtiveram a infeccdo do carrapato Boophilus microplus ap6s alimentacdo em bovinos
infectados experimentalmente com T. vivax. Estes mesmos autores encontraram 0s parasitas
no ovario, pecas bucais e glandulas salivares, mas ndo os encontraram na hemolinfa.
Cordoves et al. (1982) atribuiram escassa possibilidade de transmissdo mecanica do T. vivax
pelo Boophilus microplus, uma vez que este &caro, por ser de um unico hospedeiro, ndo

apresenta condicdes biologicas favoraveis para a transmissao.

3.5.3 Transmisséo Transplacentaria

Embora ainda pouco investigada, € se suma importancia epidemioldgica a transmisséo
transplacentaria do T. vivax. Esse tipo de transmissdo foi comprovado pela primeira vez por
Ikede e Losos (1972) mediante a constatacdo de grande nimero de tripanossomos no sangue 4
horas apds o nascimento de cordeiros filhos de ovelhas inoculadas experimentalmente com T.

vivax no terco final da gestacdo. Posteriormente, Okech et al. (1996); Betancourt (1978) e



26

Meléndez et al (1993) confirmaram esse modo de transmissdo, o qual segundo Ogwu et al.

(1986) pode estar associado com a ocorréncia de abortos e natimortos.

3.5.4 Estado de Portador

Diversos animais selvagens atuam como reservatdrio da infeccdo, assim como os
animais domésticos com infeccdo cronica. A abundéncia relativa de animais silvestres na
Africa Oriental, comparada com a Ocidental, explica pelo menos, em parte, a razdo do
aparente declinio mais rapido da prevaléncia da doenca na regido Ocidental (Radostits et al.,
2000).

3.5.5 Fatores de risco

3.5.5.1 Relativos ao hospedeiro

O impacto da infeccdo varia em fungéo do hospedeiro, conseguindo a maioria dos
animais silvestres e algumas espécies domésticas estabelecerem um equilibrio com o parasita,
permanecendo como portadores clinicamente normais durante longo periodo (Radostits et al.,
2000). As ragas de ruminantes domésticos sdo relativamente resistentes a tripanossomiase por

apresentar resisténcia natural a infeccdo e permanecerem na condicdo de portadores
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assintomaticos, fendBmeno denominado de tripanotolerancia (Mattioli e Wilson, 1996). Esta
bem documentado que na raga de bovinos N’ Dama e Baoule (Bos taurus) e na Orma Boran
(Bos indicus) ocorrem a habilidade de controlar o nivel de parasitemia e anemia, sendo capaz
de sobreviver e produzir em areas infestadas por tsé-tsé, sem a necessidade de utilizagdo de
terapéutica medicamentosa (Black et al., 2001; Kemp e Teale, 1998; Murray e Trail, 1984).

3.5.5.2 Fatores ambientais

A densidade populacional da mosca tsé-tsé na regido e a probabilidade de contato com
0 hospedeiro é que determinam a taxa de infeccdo, a qual ainda € influenciada pela
capacidade de transmissdo da mosca e a disponibilidade do seu hospedeiro preferencial, que

pode ndo ser animal doméstico (Radostits et al., 2000).

O desenvolvimento agricola e industrial geralmente determina a reducéo da densidade
dessas moscas em virtude da destruicdo do seu habitat e o estabelecimento das reservas de
caca ou florestais ou proporciona, respectivamente, a concentracdo de numerosos hospedeiros
preferenciais e habitat apropriado a mosca. Por isso, 0s rebanhos que vivem nas proximidades

dessas reservas sdo expostos a um maior risco de infec¢do (Radostits, 2000).

3.5.5.3 Fatores relativos ao agente patogénico

Em bovinos, o T. vivax determina parasitemia mais alta do que em outras especies
(Radostits et al., 2000).
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3.6 IMPORTANCIA ECONOMICA

Dez milhdes de quildémetros quadrados na Africa encontram-se infestados pela mosca
tsé-tsé, englobando 37 paises. Assim a “nagana” € hoje a doenga mais importante dos animais
domeésticos neste continente. O risco adicional de infeccbes humanas tem afetado
enormemente o desenvolvimento social, econdmico e agricola das comunidades rurais. Como
doenca que produz edemaciacéo, leva os animais a condicdo de improdutividade permanente
em termos de leite, carne, esterco e trabalho, podendo, ainda, ser alta a mortalidade. As perdas
devido a essa doenca, somente em bovinos, sdo estimadas em mais de 500 milhdes de dolares
anuais (Radostitis et al., 2000).

3.7 PATOGENIA E SINAIS CLINICOS

A patogenia da tripanossomiase por T. vivax é fortemente influenciada por fatores
inerentes ao hospedeiro, como susceptibilidade do animal, e também por fatores inerentes ao
parasita, como viruléncia da cepa (ANOSA, 1983). O resultado dessa interacao influencia o
curso da infeccdo, que pode se manifestar nas formas aguda, subaguda e cronica, bem como
apresentar sinais clinicos variados.

A primeira manifestacdo clinica da tripanossomiase africana denominada “cancro de
inoculagdo” ocorre no ponto da pele em que tripanossomos metaciclicos sao inoculados por
Glossina, durante a hematofagia. Esta lesdo priméria € de natureza inflamatdria e transitoria,
caracterizando-se macroscopicamente pelo desenvolvimento de uma 4&rea circunscrita
tumefeita e, em cortes histoldgicos, por grande numero de tripanossomos e infiltrado
inflamatdrio de células poliformonucleares e mononucleares (Gardiner, 1989).

Do cancro de inoculagdo, os tripanossomos passam rapidamente para 0s nddulos
linfaticos que drenam o local da picada e dai para o sangue (Gardiner, 1989). A rapida
multiplicacdo por divisdo binaria da forma tripomastigota promove um gradual aumento de

tripanossomos no sangue (Jones et al., 2000). Quando a parasitemia alcanca seus valores mais



29

altos, seguem-se as manifestacdes clinicas da fase aguda, caracterizadas por anorexia, letargia,
febre intermitente, adenopatia generalizada, anemia, imunossupressdo e em algumas ocasioes,
morte em menos de uma semana (Stephen, 1986).

Em infeccGes com cepas de alta viruléncia, a fase aguda pode ser acompanhada de
sindrome hemorragica, coagulacdo intravascular disseminada e conseqiientes alteracdes
isquémicas, degenerativas e necréticas (Mwongela et al, 1981; Anosa, 1983; Wellder et al.,
1983; Olubayo e Mugera, 1987; GArdiner et al., 1989).

Anemia, atraso no crescimento, perda de peso, aborto, reducéo da fertilidade e queda
na producéo de leite sdo os achados mais fregiientes em animais que sobrevivem a fase aguda
e desenvolvem a fase crbnica da infeccdo por T. vivax (Maikaje et al., 1991; Vargas e
Arellano, 1997).

Em algumas ocasides os parasitas rompem a barreira hematoencefalica e invadem o
sistema nervoso central, provoca uma leptomeningite que se estende aos espacos
perivasculares de Virchow-Robin e, finalmente, ocorre uma encefalite difusa e sintomatologia

nervosa (Thompson et al., 1992).

3.8 ALTERACOES HEMATOLOGICAS E BIOQUIMICAS

Embora tendo evidenciado a capacidade de migrar nos tecidos no hospedeiro
vertebrado, T. vivax desenvolve todas as etapas de seu ciclo biolégico no sangue circulante,
local onde encontra todos os elementos necessarios a sua fungdo vital. No curso da
enfermidade, este parasita pode provocar diferentes graus de alteragbes no quadro
hematologico, as quais sdo caracterizadas, principalmente, pela diminuicdo da contagem de
eritrocitos, concentragdo de hemoglobina e hematocrito (ANOSA, 1983).

A anemia é o parametro hematologico mais comumente associado a tripanossomiase
por T. vivax (Facer et al., 1982; Anosa, 1983; Olubayo e Mugera, 1985). Ao avaliar os
parametros clinicos em bovinos infectados experimentalmente por T. vivax e T. congolense,

Maxie, Losos e Tabel (1979) constataram, apds uma semana de infec¢do, o desenvolvimento
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de anemia macrocitica hipocrémica, associado a trombocitopenia e leucopenia. A elevacdo da
temperatura do corpo foi positivamente correlacionada com o aumento da parasitemia nos
animais infectados por T. vivax. Gardiner (1989) verificou queda do hematdcrito para 9%,
cinco semanas apos a infecgdo em bovinos que desenvolveram sindrome hemorragica quando
infectados com uma cepa queniana de T. vivax.

A leucopenia devida a linfopenia e neutropenia esteve presente em gado zebu
infectado experimentalmente por T. vivax (Esuevi e Saror, 1983). Ugochukwu (1986)
verificou que a infecgdo por T. vivax cursa com a diminuicdo dos valores plasmaticos de
leucocitos em bovinos, devido a uma significativa reducdo do numero de eosinofilos,
mondacitos e basofilos.

Desordens hemostaticas caracterizadas por sindrome hemorréagica aguda constituem
uma importante alteracdo observada em animais parasitados por T. vivax. Olubayo e Mugera
(1985) sugerem que a severa trombocitopenia devida ao consumo de plaquetas para a
formacgdo de microtrombos induzidos pelo parasita seja o principal fator responsavel pela
sindrome hemorragica. Emeribe et al. (1990) observaram que o principal mecanismo indutor

de diatese hemorragica em ovelhas foi a diminuigéo da agregacao plaquetéria.

Quanto aos valores bioquimicos, a alteragdo nos niveis plasmaticos de glicose tem
sido apontada como um importante achado clinico-laboratorial em animais infectados
experimentalmente por T. vivax. Van Dam et al. (1997) demonstraram que em cabras
infectadas por T. vivax houve reducdo dos niveis seéricos de glicose, os quais foram
positivamente correlacionados com o aumento dos niveis de &cidos graxos livres no plasma, o
que sugere 0 aumento de substrato energético para suprimir o balanco energético negativo.
Segundo Kadima et al (2000), a hipoglicemia é atribuida ao gasto energético da hipertermia e
a utilizacdo da glicose pelo tripanossomo.

Com relacdo as alteragdes no nivel sérico protéico, estudos demonstram modificacOes
importantes induzidas pela tripanossomiase. Vertegen et al. (1991), avaliando o efeito da
infeccdo por T. vivax sobre o metabolismo energético e balanco de substéncias nitrogenadas
em cabras, verificaram que a necessidade de energia para a mantenga aumentou em 25% ap0os
a infecgdo, associado ao balangco nitrogenado negativo, aumento serico de uréia, excrecao

urinaria de creatinina e perda de peso dos animais.
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3.9 ALTERACOES ANATOMOPATOLOGICAS

Na tripanossomiase por T. vivax, as alteragdes patoldgicas ndo sdo de interesse para o
diagnostico da enfermidade, ja& que em muitas ocasifes hd auséncia de lesdes e quando
ocorrem sdo inespecificas. Pode-se observar palidez na carcaca, atrofia gelatinosa dos
depdsitos de gordura corporal, aumento de volume do coracdo, esplenomegalia, hidrotorax,
ascite e hidropericardico, bem como aumento de volume dos ganglios linfaticos (Stephen,
1986). Hemorragias generalizadas das visceras e superficies das mucosas sdo manifestacdes
patoldgicas importantes em hospedeiros ruminantes que apresentam sindrome hemorragica
durante a fase aguda (Mwongela et al, 1981; Gardiner et al., 1989).

Na tripanossomiase africana pode ocorrer inflamagdo com infiltracdo de células
mononucleares em praticamente todos os tecidos do corpo (Jones et al, 2000). A distribuicdo
e severidade das lesdes provocadas por T. vivax sdo similares as de outras tripanossomiases.
Comprometimento cardiaco, semelhante ao observado na cardiopatia chagasica humana,
caracterizado por acentuado edema intersticial, miocardite mononuclear multifocal e
degeneracéo e necrose de miofibrilas e do tecido de conducéo do coracdo foi observado por
Masake (1980) em bovinos e caprinos infectados experimentalmente por T. vivax. Kimeto et
al. (1990), correlacionaram a severidade das lesbes inflamatdrias com a localizacdo

extravascular do parasita.

Em algumas ocasides, a presenca dos tripanossomos na corrente sanguinea € seguida
da invasdo do sistema nervoso central e liquido cefalorraquidiano, a qual resulta em lesdes
caracterizadas por meningoencefalite e malacia, atingindo diversas estruturas que podem ser
acompanhadas de sintomatologia nervosa e ocasionalmente ¢ébito. Lesfes semelhantes ndo
tém sido descritas na tripanossomiase por T. vivax em infec¢cdes naturais. No entanto, em
infeccdo experimental, Whitelaw et al. (1988) constataram meningoencefalite em cabras que
apresentavam sintomatologia nervosa durante a fase aguda da infeccdo por T. vivax.

De acordo com Isoun (1975), a base histoldgica da lesdo provocada pelo T. vivax em
bovinos é a presenga generalizada de trombos de fibrina e émbolos formados por

tripanossomos, localizados nos vasos do coragdo, pulméo, baco e cérebro. A presenca de
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microtrombos nos pulmdes, rins, figado e nddulos linfaticos foram observados por Masake
(1980) como importante caracteristica da infeccdo em 25% das cabras que morreram

naturalmente durante a fase aguda da infeccao.

3.10 DIAGNOSTICO

O diagnoéstico das tripanossomiases em face de dados epidemioldgicos e
manifestacdes clinicas sugestivas devem levar em consideracdo, além das caracteristicas de
sensibilidade e especificidade da técnica utilizada, sua adequacdo a diferentes fases da
doenca.

Os parasitas podem ser demonstrados em esfregacos de sangue espessos e finos, em
preparacdes de sangue anticoagulado concentradas e em aspiracfes de linfonodos e liquor
concentrado. Também ha testes sorologicos disponiveis (Thompson et al., 1992).

Na fase aguda, quando os tripanosomas sdo abundantes a identificacdo morfoldgica do
parasita é possivel através de métodos diretos, por meio de exames de sangue fresco entre
lamina e laminula (Gardiner, 1989). O sangue é mantido aquecido e examinado
imediatamente & procura de tripanossomas com movimento ativo. Esfregacos com gota
espessa podem ser corados pelo método de Giemsa. Esfregacos finos corados pelo método de
Giemsa sdo necessarios para a confirmacdo. A centrifugacdo pode ser necessaria. Os
esfregacos de tecidos precisam ser corados para identificacdo pré-tripanossémicos (Jawetz et
al., 1991). Quando a parasitemia torna-se baixa e intermitente, a sensibilidade do método
direto pode aumentar com a técnica da centrifugacdo do sangue em tubo capilar (Woo, 1970),
que segundo Kalu et al. (1986) pode revelar a presenca do T. vivax mesmo quando ha menos
de cinco parasitas por pl de sangue.

Na fase crbnica da doenca, as técnicas de observacdo direta demonstram baixa
sensibilidade, passando o diagnostico laboratorial a basear-se em métodos imunologicos. Os
testes soroldgicos sdo especialmente indicados em inquéritos epidemiologicos quando ha
infeccdo subclinica nos rebanhos (Eisler et al., 1998). As reagdes de imunofluorescéncia

indireta e ensaio imunoenzimatico (ELISA) sdo os métodos soroldgicos mais comumente
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utilizados para o diagnostico de tripanosomiases em seres humanos e animais e apresentam
sensibilidade variavel que na maioria das vezes, ndo apresentam especificidade suficiente para
diferenciar as diferentes espécies de tripanosomos (Eisler et al., 1998; Desquesnes e Tresse,
1996; Masake et al., 1997), fato que segundo Jones e Davila (2001) diminui o valor dessas
provas na América do sul, devido a resultados falsos-positivos provocados por reagdes
cruzadas do T. vivax com T. evansi e T. theileri.

Métodos moleculares que revelam a presenca do T. vivax, mesmo quando presentes no
organismo em quantidades extremamente reduzidas, como a Reag&o em Cadeia de Polimerase
(PCR), vém adquirindo especial importancia no estabelecimento do diagndstico definitivo da
infeccdo, por permitir a identificacdo precoce e especifica do parasita (Masake et al., 2002;
Reifenberg et al., 1997) além da possibilidade de caracterizacdo genética de cepas e sua
correlagdo com peculiaridades da relacdo parasita hospedeiro (Masake et al., 2002; Ventura et
al., 2001).

Para diagnosticar o envolvimento do sistema nervoso central é recomendada a analise
do liquor para identificacdo do tripanossoma, aumento de células leucocitarias e a
concentracdo de proteinas totais (Stanghelini e Roux, 1994). A presenca de tripanossoma no
liquor deve ser examinada da mesma forma do sangue (Jawetz et al., 1991).

3.11 TRATAMENTO E PROFILAXIA

O progresso no desenvolvimento de drogas efetivas no tratamento da tripanossomiase
animal foi lento. Até 1960, os arsenicais foram 0s principais instrumentos terapéuticos da
tripanossomiase. Mas em vista dos efeitos secundarios decorrentes da toxicidade e o
aparecimento de resisténcia dos parasitas, estes compostos foram progressivamente
substituidos (Gardiner, 1989). Atualmente, as principais drogas tripanocidas em uso Sao:
Cloreto de Isometamidium (Samorin), Aceturato de Dimenazene (Berenil, Ganaseg), Brometo
de Piritidium (Protidium), Brometo de Homidium (Etidium), Cloreto de Homidium

(Novidium) e Cloreto ou Sulfato de Quinapiramine (Triquin) (Vargas e Arellano, 1997).
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Algumas drogas de efeito curativo apresentam acdo profilatica por manter a
concentracdo do principio ativo nos tecidos por um longo periodo e, dessa forma, nao
permitem recidivas parasitolégicas ou novas contaminaces do animal (Peregrine, 1994). O
periodo de protecdo de trés a seis meses promovido pelo Isometamidium faz dessa droga o
tripanocida mais comumente utilizado com finalidade profilatica (Toro et al., 1983; Jordan,
1986). Além do periodo prolongado da droga nos tecidos do animal, a eficiéncia das drogas
na profilaxia da tripanossomiase depende da adaptacdo do parasita aos tripanocidas. Peregrine
(1994) em estudos do poder profilatico do Isometamidium em cepas de T. vivax de diferentes
origens observaram que a protecdo dos animais que receberam dose profilatica de 0,5mg/kg
durou dois meses quando os animais foram inoculados com uma cepa nigeriana e um més

guando inoculados com uma cepa gueniana.

Quando ha meningoencefalite, a permeabilidade seletiva da barreira hematoenefalica
protege o tripanossoma da acdo das drogas, sendo o tratamento efetivo no sitema
hemolinfatico. Em casos de comprometimento do SNC, o tratamento requer drogas toxicas e

hospitalizacdo (Lejon e Buscher, 2005).

A profilaxia da tripanossomiase africana consiste em quebrar a continuidade da cadeia
de transmissdo glossina-animal-tripanossoma. Nesse sentido, Jordan (1986) cita as seguintes
medidas de controle da doenga: uso de ragas tripanotolerantes; uso de drogas tripanocidas
com fins curativos e profilaticos; desmatamento da vegetacdo e remocdo dos criadouros e
habitats dos vetores; aplicacdo de inseticidas residuais e controle biolégico do vetor. Segundo
o citado autor, tratamento dos animais acometidos associado ao controle dos vetores através

do uso de inseticidas sdo as medidas mais eficazes para o controle da doenca.

Nas areas onde ha auséncia da transmissao ciclica do T. vivax pela mosca tsé-tsé e a
transmissdo ocorre mecanicamente, 0os metodos de controle e tratamento séo relativamente
simples. O tratamento precoce, visto que a parasitemia é sempre mais alta nos periodos
iniciais da doenca, provoca rapida cessdo da transmissdo mecénica por insetos, se este for o
principal modo de transmissdo (Stephen, 1986). Como forma de prevenir resisténcia a drogas

tripanocidas, Vargas e Arellano (1997) sugerem que no Continente Americano, a
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administracdo de drogas tripanocidas deve ser restrita somente aos animais parasitados,

devendo-se evitar a aplicacdo massiva da droga no rebanho.
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4. MATERIAL E METODOS

4.1. EXPERIMENTO 1: ESTUDO DOS SURTOS DE T. VIVAX EM OVINOS E
CAPRINOS NO SERTAO DA PARAIBA.

O estudo da tripanossomiase por T. vivax em caprinos e ovinos foi realizado em quatro
rebanhos localizados no alto sertdo do estado da Paraiba, nos municipios de Belém do Brejo
do Cruz (propriedades 1 e 2), Catolé do Rocha (propriedade 3) e Brejo dos Santos
(propriedade 4). Todas as propriedades possuiam histérico de infeccao natural por T. vivax em

bovinos.

O clima da area do estudo segundo a classificacdo climéatica de Koppen, é do tipo Bsh
semi-arido, gquente, com precipitacdo pluviométrica média anual de 500 mm, temperatura
média anual de 27°C e umidade relativa do ar média anual de 50%, com duas estacdes
definidas no ano: uma chuvosa de 3 a 5 meses denominada regionalmente denominada de
inverno, que ocorre no primeiro semestre e um longa estagdo seca, chamada de verdo, que tem

duracdo de 7 a 9 meses.

Os dados epidemioldgicos, clinicos e as amostras de sangue foram colhidos no ano de
2008, em duas amostragens por propriedade, a primeira no periodo chuvoso (maio) e a
segunda, no periodo seco (outubro). Nessa ocasido, foi escolhido ao acaso, independente do

sexo ou escore corporal o correspondente a 20% do rebanho de caprinos e ovinos adultos.

Os animais selecionados foram inspecionados individualmente, sendo avaliados
temperatura retal, aspecto das mucosas aparentes e linfonodos externos. Amostras de sangue
foram colhidas por puncdo da veia jugular e destinadas a avaliacdo do hematdcrito, pesquisa
do parasita mediante esfregacos sanguineos finos da camada leucocitaria e contagem de

tripanosomas no sangue periférico mediante a técnica descrita por Brener (1961).



37

Em cada propriedade, trés amostras de sangue com parasitemia foram destinadas ao
diagnostico definitivo do T. vivax mediante a reacdo em cadeia da polimerase (PCR),

conforme metodologia descrita por Ventura et al. (2001).

A condigéo corporal foi determinada pela atribuicéo de escore, utilizando-se a escala
de 0 a 5 pontos (0= animal extremamente magro e 5= animal gordo), segundo a metodologia

descrita por Osorio e Osorio (2003).

4.2. EXPERIMENTO 2: AVALIACAO CLINICA E PATOLOGICA DAS LESOES
CARDIACAS EM OVINOS INFECTADOS EXPERIMENTALMENTE POR T. VIVAX.

Foram utilizados 14 ovinos machos, sem raca definida, com idade aproximada de um
ano. Os animais foram mantidos em baias do Hospital Veterinario da Universidade Federal
Rural do Semi-Arido (UFERSA).

Antes de serem inoculados, os animais foram observados por duas semanas, pesados,
vermifugados com anti-helmintico ivermectina, submetidos a exames clinicos, hematologicos

e medicados com a droga tripanocida Aceturato de Diminazene (5mg/kg).

Os animais foram sorteados aleatoriamente para a composi¢cdo dos grupos
experimentais assim caracterizados: o grupo 1 (G1), formado por quatro ovinos infectados por
T. vivax, avaliados até o 20° dpi-dias pés infeccdo (n°1, 2, 3 e 4); grupo 2 (G2) composto por
quatro ovinos infectados e avaliados até o 90° dpi (n° 5, 6, 7 e 8); e o0 grupo 3 (G3) constituido
por seis ovinos que nao foram infectados por T. vivax, sendo trés animais avaliados no
periodo correspondente ao grupo-controle G1 (n° 9, 10, 11) e trés no mesmo periodo do
grupo-controle G2 (n° 12, 13 e 14).

A cepa de T. vivax empregada na infecgdo experimental dos ovinos era proveniente do
sangue de um ovino naturalmente infectado, durante surto ocorrido no municipio de Catolé do

Rocha, Paraiba. O sangue foi coletado em tubos contendo 1mg/ml de A4cido
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etilenodiaminotetracético dissodico (EDTA), misturado com glicerol a 8% e congelado em
nitrogénio liquido (-196°C). Imediatamente antes da inoculacdo, foi realizado o
descongelamento do isolado criopreservado, segundo metodologia descrita por Silva et
al.(2002). Cada animal dos grupos G1 e G2 foi inoculado, por via intravenosa, 1 mL de
sangue contendo, aproximadamente, 10’ tripomastigotas de T.vivax. Nos animais do grupo

controle (G3) foi inoculado 1 mL de solucéo salina a 0,85%.

Os animais de todos os grupos foram examinados diariamente, sendo avaliados
temperatura retal, freqliéncias cardiaca e respiratoria, aspecto da mucosa aparente e
linfonodos externos, assim como sinais clinicos sugestivos de insuficiéncia cardiaca.
Concomitante aos exames clinicos foi realizado a contagem de parasitas do sangue periférico,
utilizando-se Sul de sangue coletado de pequenas veias localizada no pavilhdo auricular,

disperso entre lamina e laminula, segundo metodologia descrita por Brener (1961).

Amostras de sangue foram colhidas por pungdo da veia jugular e destinadas a
avaliagdo do eritrograma, um dia antes da infeccdo e posteriormente em intervalos semanais,

de acordo com Ferreira Neto et al. (1981).

O exame anatomopatoldgico foi realizado em um ovino morto espontaneamente no
58° dpi (ovino n. 6) e nos demais animais dos grupos G1, G2 e G3 no término do periodo
experimental. Durante a necropsia, fragmentos dos 6rgaos das cavidades toracica, abdominal,
do encéfalo e musculos semimembranoso e semitendinoso foram coletados e fixados em
solucdo de formol a 10%, incluidos em parafina, cortados a uma espessura de cinco

micrémetros e corados pela Hematoxilina e Eosina.

Ap0s a avaliacdo macroscopica, o coracdo de todos os animais foi cortado em fatias
para observacgdo de alteracdes no miocardio. Em seguida, um fragmento de aproximadamente
1,0cm x 1,0cm x 0,2cm da parede atrial direita foram coletados, processados rotineiramente e
corados pelo Tricobmico de Masson para observacdo de tecido conjuntivo fibroso (Luna,
1968). O grau de intensidade da miocardite e da fibrose foram classificadas em leve,
moderada e severa, seguindo os critérios descritos por Higuchi et al., 1990 e Palomino et al.,
2000.
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Amostras de aproximadamente 1cm?® da parede atrial direita foram coletadas de todos
0s animais e acondicionadas em eppendorf, contendo alcool a 70% para a pesquisa do T. vivax
nos tecidos através da Reagdo em Cadeia de Polimerase (PCR), segundo metodologia descrita
por Bezerra et al. (2008).

4.3. EXPERIMENTO 3: AVALIACAO DAS LESOES DO SNC E ALTERACOES DO
LIQUOR RELACIONADOS AO T. VIVAX EM CAPRINOS INFECTADOS
EXPERIMENTALMENTE.

Foram utilizados 12 caprinos machos, sem raca definida, com idade aproximada de um
ano. Os animais foram mantidos em baias do Hospital Veterinario da Universidade Federal
Rural do Semi-Arido (UFERSA).

Antes de serem inoculados, os animais foram observados por duas semanas, pesados,
vermifugados com anti-helmintico, submetidos a exames clinicos e hematoldgicos e
medicados com a droga tripanocida Aceturato de Diminazene (5mg/kg). Os animais foram
sorteados aleatoriamente para a composi¢cdo dos grupos experimentais e distribuidos em trés
grupos experimentais, assim caracterizados: grupo 1 (G1), formado por quatro caprinos
infectados por Trypanosoma vivax, avaliados durante a fase aguda da enfermidade (n* 1, 2, 3
e 4); grupo 2 (G2) composto por quatro caprinos infectados e avaliados na fase cronica (n* 5,
6, 7 e 8); e, grupo 3 (G3) constituido por quatro caprinos néo infectados por T. vivax (n® 9,
10,11 e 12).

A cepa de T. vivax empregada na infecgdo experimental dos caprinos era proveniente
do sangue de um bovino parasitémico do surto de infeccdo natural ocorrido no municipio de
Catolé do Rocha, Paraiba (Batista et al., 2008). O sangue foi coletado em tubos contendo
1mg/ml de acido etilenodiaminotetracético dissédico (EDTA), misturado com glicerol a 8% e

congelado em nitrogénio liquido (-196°C). Imediatamente antes da inoculacg&o, foi realizado o
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descongelamento do isolado criopreservado segundo metodologia descrita por (Silva et al.,
2002). Em cada animal dos grupos G1 e G2 foi inoculado, via intravenosa, 1mL de sangue
contendo aproximadamente 1,25x10° tripomastigotas de T.vivax, estimados de acordo com o
método de Brener (1961). Ja nos animais do grupo controle foi inoculado 1 mL de solugédo

salina a 0,85%.

Nos animais de todos os grupos foram realizados diariamente exames clinicos para
avaliar a temperatura retal, aspecto das mucosas aparentes e volume dos linfonodos externos a
palpacdo, assim como o comportamento e o estado geral. Nos grupos G1 e G2, a parasitemia
foi avaliada concomitante a cada exame clinico, utilizando-se uma gota de sangue espessa em

uma lamina coberta por laminula, segundo técnica descrita por Brener (1961).

Hemogramas foram realizados segundo técnica descrita por Ferreira Neto et al. (1981)
em todos os caprinos, um dia antes e a cada cinco dias ap0os a infeccdo. Para a analise dos
hemogramas foram coletados 2 ml de sangue através da puncdo da veia jugular. As amostras

foram acondicionadas em tubos esterilizados contendo 1mg/mL de EDTA.

A coleta do liquido cefalorraquidiano (LCR) nos caprinos do G1 foi realizada no 15°
dia pos-infecgdo (dpi). Nos caprinos do G2, a coleta ocorreu cinco dias, ap6s o inicio do
aparecimento de sinais nervosos. Para a comparacdo dos parametros, concomitante as coletas

dos grupos G1 e G2, realizou-se 0 mesmo procedimento nos animais do G3.

A coleta do LCR, foi realizada com o auxilio de tranquilizacdo quimica usando-se
cloridrato de xilazina (Xilazin 2%) na dose de 0,1 mg/kg de peso corporal, via intramuscular,
seguida da contencdo mecanica dos caprinos. O LCR foi obtido por punc¢do da cisterna
magna, com agulhas 25x8, e, em seguida, transferido para frascos de vidro. O aspecto foi
avaliado comparando-se o tubo contendo a amostra com outro tubo de adgua destilada, ambos
contra uma superficie de cor branca. A densidade foi obtida por refratometria. As contagens
globais de células ou celularidade foram realizadas em camaras de Neubauer imediatamente
apos a obtencdo das amostras, a fim de evitar a degeneracdo celular. As determinacGes dos
valores de proteinas totais e glicose foram realizadas mediante o uso de conjunto de reagentes

comerciais (DOLES, Belo Horizonte/MG). As leituras foram realizadas em aparelho
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analisador bioguimico por meio de espectrofotometria (Gama et al., 2005). Foi realizada ainda

pesquisa de T. vivax no LCR fresco entre lamina e laminula por microscopia de luz.

Para realizacdo do exame anatomo-histopatologico, todos os caprinos do G1 e dois do
G3 foram eutanasiados no 15° dpi. Os caprinos n° 5, 6 e 7, do G2, morreram espontaneamente
entre 0 35° e 38° dpi e os outros dois caprinos restantes do G3 junto com o caprino n° 8 do
G2, que ndo apresentou morte espontanea, foram sacrificados no 38° dpi.

Durante a necropsia, apés realizagdo do exame macroscopico, fragmentos dos 6rgaos
das cavidades toracicas e abdominais foram coletados e fixados em solu¢do tamponada de
formol a 10%. Apos a fixacdo, o0 SNC foi seccionado transversalmente no telencéfalo (regides
do cértex frontal, parietal, occipital e temporal), cépsula interna e ndcleos da base, tdlamo,
mesencéefalo a altura dos tubérculos quadrigémeos, cerebelo, pedinculo cerebelar, ponte,
medula oblonga e medulas cervical, toracica e lombar. Os tecidos fixados foram incluidos em

parafina, cortados a uma espessura de 5 microns e corados pela Hematoxilina e Eosina.

Amostras de aproximadamente 1cm3 do cértex frontal, capsula interna e substancia
branca do cerebelo foram coletadas e acondicionadas em eppendorfs contendo alcool a 70%
para a pesquisa do T. vivax nos tecidos através da Reacdo em Cadeia de Polimerase (PCR),
segundo metodologia descrita por Bezerra et al. (2008). A PCR foi usada para amplificar uma
regido de 177 pb (pares de bases) no dominio catalitico do gene da Catepsina L, especifica
para T. vivax e conservada entre diferentes amostras do parasita, através dos primers Tvi2
(forward: 5° GCC ATC GCC AAG TAC CTC GCC GA 3) e DTO156 (reverse: 5'
TTAGAATTCCCAGGAGTTCTTGATGATCCAGTA 3).

Nos trés experimentos foram utilizados o teste de Tukey do pacote estatistico SAS
(1999) para analisar os dados da temperatura retal, parasitemia, escore corporal, parametros
hematologicos e bioquimicos do LCR, para comparag¢fes multiplas das médias ao nivel de 5%
de probabilidade, considerando-se como parcelas os grupos infectados e o controle; a
subparcela o tempo de infecgéo.

No experimento 1, foi avaliado tambeém a prevaléncia da tripanossomiase na regido

utilizando-se o teste do Qui-quadrado do programa Epi Info versdo 6.0.
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5. RESULTADOS E DISCUSSAO

5.1. EXPERIMENTO 1: AVALIACAO DE SURTOS DE T. VIVAX EM OVINOS E
CAPRINOS NO SERTAO DA PARAIBA.

Surtos de tripanossomiase por T. vivax que causam mortes e queda na economia em
rebanhos de bovinos tem sido recentemente descritos na regido semi-arida do Brasil (Batista
et al., 2007). Entretanto, ao passo que a mortalidade e o aborto em cabras e ovelhas tém sido
comumente relatados nesta regido, nas mesmas propriedades onde ocorreram surtos em
bovinos, ndo ha estudos que relatem os aspectos clinicos e epidemiolédgicos da infeccdo

natural por T. vivax nesta regiéo.

Nesse experimento, T. vivax foi diagnosticado em caprinos e ovinos em todas as
propriedades estudadas durante os dois surtos. A prevaléncia da infeccdo de T. vivax em
caprinos e ovinos examinados no primeiro surto foram 29,7% e 25,4% respectivamente.
Todas as propriedades continham animais infectados com um minimo de 18,4% e um maximo
de 42,8% de caprinos e ovinos respectivamente. No segundo surto, também foi verificado
animais infectados em todas as propriedades, s6 que com uma pequena reducdo da
prevaléncia da infeccdo (Tabelas 1 e 2). Entretanto, os sintomas e as caracteristicas
patoldgicas da doenca divergiram significativamente nos dois surtos (Tabela 3). Os animais
infectados no surto 1, tiveram altas temperaturas retais e a parasitemia aumentou
concomitantemente com essa temperatura. Foram verificadas também altas parasitemias. Ao
contrario dos animais do surto 2, onde foi detectado a parasitemia, mas em baixos niveis,

além de apresentarem temperaturas normais (Tabela 3).

Ao exame do hematocrito, no primeiro surto, 0s caprinos e ovinos encontravam-se
altamente parasitémicos e seus valores foram significantes em relacdo aos animais do segundo
surto, onde houve uma queda na parasitemia. Os valores do hematdcrito permaneceram

normais para 0s animais do segundo surto, tanto em caprinos quanto em ovinos. Os baixos



43

niveis de parasitemia explicam o resultado negativo no exame do esfregaco da camada
leucocitaria nos animais cronicamente infectados, o qual pode ser diagnosticado por PCR. Em
relacdo ao escore corporal, nos animais do surto 1, esse parametro € significativamente mais
baixo que nos animais do surto 2. Baixos escores corporais sdo atribuidos & perda de peso

conseqliente a alta parasitemia e anemia (Tabela 3).

Tabela 1- Prevaléncia da infeccdo por T. vivax em ovinos em dois surtos ocorridos na regido
semi-arida da Paraiba no ano de 2008.

Surto 1 Surto 2
Municipios Propriedades N° de N°de  Percentual N° de N°de  Percentual
animais Positivos animais Positivos
examinados examinados
Belém do 1 22 5 22,72% 24 4 16,67%
Brejo do
Cruz 2 30 7 23,33% 33 5 15,15%
Catolé do 3 28 8 28,57% 31 8 25,81%
Rocha
Brejo dos 4 38 5 13,15% 42 3 7,14%
Santos

Total 118 25 130 20
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Tabela 2- Prevaléncia da infeccdo por T. vivax em caprinos em dois surtos ocorridos na regiéo
semi-arida da Paraiba no ano de 2008.

Surto 1 Surto 2
Municipio  Propriedade N° de N°de  Percentua N° de N°de  Percentua
S S animais Positivo | animais Positivo I
examinado S examinado S
S S
Belém do 1 14 3 21,43% 16 3 18,75%
Brejo do
Cruz 2 18 5 27,78 % 20 4 20,00%
Catolé do 3 32 7 21.87 % 35 5 14,29%
Rocha
Brejo dos 4 20 5 25 % 22 3 13,63%
Santos

Total 84 20 93 15
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Tabela 3 — Parasitemia e parametros clinicos de ovinos e caprinos infectados naturalmente por

T. vivax.
Ovinos Caprinos
Surto 1 Surto 2 Surto 1 Surto 2
A Animais  Animais  Animais Animais Animais Animais Animais Animais
Parametros positivo negativo  positivos negativos positivos negativos positivos negativos
S S
Parasitemia 146,0° - 750 L— (NS — 19,0° e
Temperatur 39,7 39,0% 38,3 38,52 41,8~ 37,6° 38,0° 37,7°
a retal
Hematdcrito
17,0° 28,0° 26,0° 27,0° 18,04 27,0 26,0° 25,5
Escore 3,5° 3,0° 3,0°
corporal 2,5° 4,0° 3,5° 3,5° 2,04

2" Técnica do esfregaco da camada leucocitaria

*Letras mindsculas diferentes na mesma linha indicam diferenca estatistica ao nivel de 5% de probabilidade para
0s parametros analisados em ovinos.

**|_etras minusculas diferentes na mesma linha indicam diferenga estatistica ao nivel de 5% de probabilidade para
0s pardmetros analisados em caprinos.

Os animais infectados com T. vivax manifestaram apatia, mucosas palidas, hipertrofia

de linfonodos, fraqueza e perda progressiva de peso (Figura 1 e 2). Todos estes sintomas

foram mais acentuados na fase aguda da doenca, onde a parasitemia e a anemia foram mais

intensas. Dois animais apresentaram opacidade de cdrnea, duas cabras e quatro ovelhas

abortaram no primeiro semestre, isto é, no primeiro surto. Durante o surto de T. vivax,

nasceram animais fracos e pequenos que, ap6s trés dias, morreram. Ndo houve diferenca

significativa entre a prevaléncia da infeccdo, em relacdo aos parametros clinicos, entre

caprinos e ovinos, exceto por um leve aumento da parasitemia e da anemia observada nos
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ovinos, sugerindo que ovinos pode desenvolver a tripanossomiase mais severamente que
caprinos. No primeiro surto, a mortalidade em ovinos foi de 10, 1% dos animais examinados
(12 mortes) enquanto que somente 8,3% dos caprinos morreram (7 mortes). Animais
sintomaticos permaneceram em decubito e morreram ap6s um curso clinico de

aproximadamente uma semana.

Figura 1- Caprino e ovino com baixos escores corporais devido ao surto por T. vivax ocorrido

no sertdo da Paraiba em 2008.

Figura 2- Caprino apresentando sinal clinico de palidez de mucosas devido ao surto por T.
vivax ocorrido no sertdo da Paraiba em 2008.

Alguns animais aparentemente assintomaticos morreram de repente, na mesma regiao
onde ocorreram surtos de tripanossomiase por T. vivax em bovinos. Batista et al. (2007)
observaram que esses animais apresentavam sinais nervosos. Porém, neste estudo, ndo foram

relatados esses sinais em caprinos e ovinos.
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Altas parasitemias acompanhadas por febre, anemia e progressiva perda de peso
indicaram que caprinos e ovinos desenvolveram uma forma aguda da infeccdo por T. vivax

durante o periodo chuvoso, ou seja, no primeiro surto.

Apesar de os animais ndo terem sido tratados com drogas tripanocidas, a maioria
recuperou-se da infeccdo aguda e exibiram boa salide no segundo surto. A recuperacdo
completa 5 meses ap6s o primeiro surto indicaram que seguinte a fase aguda, a doenca
evoluiu para uma fase crbnica, porém assintomatica. Por conseguinte, os dados desses dois
surtos permitiram seguir o curso da tripanossomiase por T. vivax em caprinos e ovinos, que
vai do surto até o estabelecimento da forma cronica da doenca. Esta progressdo foi
caracterizada por uma reducdo gradual dos sintomas até o completo desaparecimento dos
sinais clinicos e deteccdo de baixas parasitemias. Evolucdo similar foi previamente observada
apo6s o primeiro surto de T. vivax em bovinos no municipio de Catolé do Rocha, onde um
rebanho bovino da mesma propriedade que foi realizado esse estudo, apresentaram-se

assintomaticos ou com o quadro de auto-cura apos dois anos (Batista et al., 2007).

De acordo com os dados apresentados, cinco meses ap0s 0 primeiro surto, pode ser
gue 0s pequenos ruminantes sejam carreadores e consequientemente importantes fontes de T.
vivax para todos os ruminantes na regido semi-arida do Brasil. Foram demonstrados que
rebanhos bovinos dessa regido podem ser altamente susceptiveis a infeccdo natural por
Trypanosoma vivax e desenvolvem a doenca de forma severa como abortos, sinais nervosos e
morte dos animais, que sdo incapazes de se recuperarem da infec¢do (Batista et al., 2007).
Ovinos infectados experimentalmente com o T. vivax proveniente do surto em bovinos no
municipio de Catolé do Rocha desenvolveram degeneracgéo testicular e epididimaria (Bezerra
et al., 2008). Na América Latina, a transmissdo transplacentaria do T. vivax parece ser
epidemiologicamente relevante, sendo que abortos tém sido relatados em ovelhas infectadas
experimentalmente (Desquesnes, 2004). Na Africa, T. vivax causa abortos fregiientes e
aumentou tanto a mortalidade quanto os intervalos entre partos em caprinos e ovinos (Bawa et
al., 2000; Maikaje et al., 1991; Akinwale et al., 2006).

No Brasil e em outras regides onde a transmissdo do T. vivax é estritamente mecanico,
0s vetores transmitem um numero pequeno de parasitas. Esta peculiaridade associada a

reducdo de variantes antigénicos pela transmissdo mecanica do T. vivax permitiu o controle
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natural da infeccdo bem como auxiliou a explicar a estabilidade enzoodtica da infeccdo em
regides endémicas da América do Sul (Jones e Davila, 2001; Desquesnes, 2004). Animais
cronicamente infectados que se recuperaram da fase aguda por T. vivax na auséncia de um
tratamento especifico pode permanecer clinicamente normal por um longo tempo. Essa
infeccdo pode ser reativada por outros patdgenos e por estresse nutricional ou fisico. Apos o
tratamento ou “auto-cura”, os animais podem novamente manifestar a doenca e um novo surto
epizootico pode ocorrer (Otte et al., 1994; Vos et al., 1998; Desquesnes, 2004). Na fase
aparasitémica, pode ser que os tripanosomas estabelecam num foco extravascular, tais como
os nodos linfaticos, o humor aquoso, e fluido cerebroespinhal (Whitelaw et al., 1988; Osério e
Osorio, 2003). Alternativamente a recidiva da infeccdo, a origem de T. vivax que causa O
surto epizootico pode ter vindo de animais infectados provenientes de outras regides

recentemente introduzidos nos rebanhos (Desquesnes, 2004; Osorio e Osorio, 2003).

A tripanossomiase animal ainda € um problema em relacdo ao diagndstico, na
Ameérica do Sul, principalmente devido a ndo patogenicidade dos sinais clinicos, o grande
nimero de espécies distintas e a insuficiente sensibilidade das técnicas parasitoldgicas
convencionais para detectar a doenca na fase crénica. O diagnéstico da tripanossomiase neste
experimento foi realizado usando o esfregaco da camada leucocitaria, sendo confirmada em
trés caprinos e trés ovinos, no surto 1, através do exame especifico, o PCR (Figura 3) (Cortez
et al., 2009). Além disso, amostras de sangue negativo de 20 animais para tripanossomiase,
pelo exame da camada leucocitaria, de cada espécie e surto também foram testados pelo PCR
(Dados ainda ndo publicados). Apesar de as bandas fracas de DNA indicarem baixa
parasitemia na maioria dos animais no surto 2, o PCR foi capaz de detectar 11 animais
adicionais, sendo oito no surto 1 e trés no surto 2. Estes resultados confirmaram a
sensibilidade deste método para diagnosticar a enfermidade na sua fase cronica, assim

auxiliando na identificacdo de reservatorios de T. vivax.
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Surto 1 Surto 2
BCT - + + + ++ + g BCT - - - + - g
PCR+ + + + +# +#+ N 2 PCR + - - +# N 2

177 bp -

*

Figura 3- PCR para deteccdo de Trypanosoma vivax em ovinos e caprinos infectados
naturalmente em dois surtos ocorridos em 4 propriedades no alto sertdo da Paraiba. BCT=
esfregaco da camada leucocitaria. Fragmento de 177 pb do gene Catepsina L especifico para o

parasita.

Uma comparagdo da Catepsina-L com o gene ITS rDNA revelou seqiiéncias idénticas
entre o isolado de T. vivax nos caprinos e ovinos examinados e o isolado proveniente de um
surto em um rebanho de bovinos no municipio de Catolé do Rocha (TviBrCa). Sequéncias do
isolado TviBrCa foram depositados em um banco de genes acompanhados pelos seguintes
nameros de acesso: ITS rDNA (DQ316045 e DQ316046) e o gene ligado a Catepsina-L
(EU753787 e EU 753788) (Rodrigues et al., 2006; Cortez et al., 2009). As evidéncias
epidemioldgicas sugerem que bovinos foram a fonte de transmissdo do T. vivax, causando o

surto em caprinos e ovinos (Batista et al., 2008).

A principal caracteristica hematoldgica da tripanossomiase ¢ a anemia, a qual é
geralmente atribuida aos parasitas gastrintestinais. Porém, em todas as propriedades, os
animais foram vermifugados principalmente no periodo chuvoso quando o surto ocorreu. Os
animais eram criados no regime semi-extensivo, alimentados com pastagens nativas, as quais
se encontravam em abundancia no ano de 2008 devido ao aumento do indice pluviométrico
do referido ano. Os pequenos ruminantes e o rebanho bovino pastam juntos préximo a agudes
onde um grande nimero de insetos hematdfagos foi observado durante o periodo chuvoso,
além de culicidas, simulicidas e muscidas em geral. O nimero de tabanideos foi maior que o

normal. Para a transmissdo mecanica ser realizada sao necessarios animais parasitémicos,
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novos hospedeiros e um grande nimero de insetos vetores, como os tabanideos (Desquesnes,

2004).

5.2. EXPERIMENTO 2: AVALIACAO CLINICA E PATOLOGICA DAS LESOES
CARDIACAS EM OVINOS INFECTADOS EXPERIMENTALMENTE POR T. VIVAX

O T. vivax foi detectado no sangue periférico de todos os ovinos dos grupos G1 e G2,

entre 0 5° e 9° dia apds a infeccdo. A parasitemia aumentou progressivamente, atingindo o

nivel méximo em torno do 12° e 20° dpi. Nos animais do grupo G2, observou-se novo pico no

35° dpi. A partir desse periodo, houve reducdo dréstica da parasitemia, tornando-se de baixa

intensidade com reducdo gradual, de modo que, a partir do 47° dpi ndo foi detectado

parasitemia em nenhum dos animais do referido grupo (Figura 4).
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Figura 4- Parasitemia (x10’/ml) em ovinos infectados experimentalmente com Trypanosoma

vivax.



51

Os ovinos dos grupos G1 e G2 apresentaram hipertermia entre o 7° e o 15° dpi, com
valor médio méaximo de 41,8°C. Nos ovinos do grupo G2, este parametro apresentou-se acima
dos valores médios do grupo G3 até o 31° dpi. Apés esse periodo, houve reducdo gradual da
temperatura retal e no 43° dpi, esse parametro manteve dentro da normalidade para a espécie e

nédo houve diferenca significante em relacdo aos animais do grupo G3 (P>0,05).

Os sinais clinicos tornaram-se evidentes a partir do 12° dpi que se constituiu de apatia,
taquipnéia e taquicardia, anorexia, palidez das mucosas e hipertrofia dos linfonodos. Os
ovinos n® 6 e 8 apresentaram agravamento substancial do quadro clinico com emagrecimento
progressivo, fraqueza muscular, letargia, andar lento, sinais de cansaco e taquipnéia apds
movimentacdo, permanéncia por longos periodos em decubito (Figura5). Os sinais clinicos

tornaram-se mais evidentes no ovino n. 6 que no 58° dpi foi encontrado morto no recinto.

No 18° dpi, os ovinos do grupo G2 apresentaram reducdo significativa (P<0,05) no
namero medio de hemécias, do hematdcrito e dos valores de hemoglobina. A partir do 32° dpi
houve aumento dos valores médios do eritrograma de forma que no 53° dpi os valores
apresentaram-se dentro da normalidade para a espécie e ndo diferiram significativamente dos

animais do grupo G3 (P<0,05).

As alteragdes macroscépicas observadas nos ovinos infectados foram: palidez da
carcaca, aumento do volume dos linfonodos e atrofia gordurosa do pericardio. Os ovinos n* 6
e 8 apresentaram ainda ascite, hidrotorax, hidropericardio (Figura 6) e congestdo visceral,
particularmente do figado e dos rins. Essas alteracdes foram mais acentuadas no ovino 6. O
coracdo do referido animal apresentou moderado aumento de volume, paredes ventriculares
finas e flacidas, areas focais palidas no miocardio e presenga de um grande codgulo sanguineo

no ventriculo esquerdo.

No exame histologico, observou-se no bago e linfonodos dos ovinos dos grupos G1 e
G2 hiperplasia dos foliculos linféides com grande nimero de plasmoblastos. Os ovinos 5, 6 e
8 apresentaram congestdo e hemorragias centrolobulares, tumefacdo e vacuolizacdo de
hepatdcitos periportais. No musculo, foram observados focos de miosite moderada,
caracterizados por infiltrado inflamatorio de células mononucleares, entre as fibras dos ovinos
6e8.
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Multiplos focos de cardiomidcitos com necrose hialina, caracterizada pela presenca de
fibras tumefeitas, eosinofilicas, com perda de estriacGes e picnose nuclear foram observados
nos ovinos n® 1, 3 e 4 (Figura 6). Infiltrado inflamatério composto de linfdcitos, plasmécitos
e ocasionais macrofagos foram observados largamente distribuidos no epicardio de todos os
ovinos do grupo G2. No miocadio dos ovinos n® 6 e 8 foi observado miocardite evidenciada
pela presenca de numerosos e extensos focos de células mononucleadas (linfocitos,
plasmdcitos e macréfagos), confluentes no intersticio (Figura 7), além de fibrose,
caracterizada por deposicdo de tecido conjuntivo em meio as fibras cardiacas (Figura 8).
Quanto a classificacdo da intensidade das lesdes, o ovino n. 8 apresentou lesbes inflamatdrias
severas e fibrose moderada, enquanto que no ovino n. 6 as lesdes inflamatorias foram leves e

a fibrose severa.

Todas as amostras da parede atrial direita do coragdo dos ovinos pertencentes aos
grupos G1 e G2 revelaram-se positivas para T. vivax, no diagnéstico por PCR. Fragmentos de
177 pb do dominio catalitico do gene Catepsina L, especifico para o T. vivax, foram

visualizados em gel de agarose a 2% em todas as amostras testadas, enquanto as amostras dos

ovinos do grupo G3 evidenciaram-se negativas (Figura 9).

Figura 5- Ovino 6, em decubito, devido a Figura 6- Hidropericardio no ovino 8
tripanossomiase por T. vivax. infectado experimentalmente por T.
vivax.
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Figura 8- Deposicdo de tecido conjuntivo
em meio as fibras cardiacas do ovino
nimero 6, infectado experimentalmente
por T. vivax. Tricomio de Massom. Obj.20.

Figura 7 - Mlocardlte mononuclear no
coracdo do ovino numero 8, infectado
experimentalmente por T. vivax. HE, obj. 20

Figura 9- PCR para deteccdo de Trypanosoma vivax no coracdo de ovinos infectados na fase
aguda e crénica. Fragmento de 177 pb do gene Catepsina L especifico para o parasita e esta
evidenciado pela seta. M= marcador molecular.
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A tripanossomiase animal caracteriza-se pela presenca de diversidade de sinais
clinicos, dependendo tanto de fatores inerentes ao parasita quanto ao hospedeiro vertebrado.
A anemia € o sinal clinico mais freqliente e caracteristico da doenca (Gardiner, 1989), no
entanto, algumas cepas podem induzir imunossupressdo (Stephen, 1970), sindrome
hemorragica (Emeribe et al., 1990), sintomatologia nervosa (Batista et al., 2007; Batista et al.,
2008), perda de peso (Camus e Martrenchar, 1990; Silva et al., 1996), queda na producéo
leiteira (Vargas e Arellano, 1997), alteracGes reprodutivas tais como anestro, aborto (Batista
et al,. 2008), degeneracdo testicular e reducdo da qualidade espermatica (Bezerra et al,. 2008).

Os sinais clinicos apresentados pelos animais do grupo G1, caracterizados por
hipertermia, apatia, anorexia, palidez das mucosas e redugdo do hematdcrito sdo mensionados
como principais sinais clinicos iniciais apresentados em ruminantes infectados por T. vivax
(Batista et al. 2006; Adeiza et al., 2008).

O quadro clinico apresentado por dois animais do grupo G2 caracterizado por letargia,
sinais de cansaco e taquipnéia ap6s movimentacdo, permanéncia por longos periodos em
decubito e relutdncia em andar sdo sugestivos de insuficiéncia cardiaca. Evidéncias clinicas
do comprometimento cardiaco foram constatadas durante o exame necroscépico que
demonstrou alteracdes anatomopatoldgicas observadas na insuficiéncia cardiaca direita tais

como ascite, hidrotorax, hidropericérdio e congestéo visceral.

O quadro histoldgico caracterizado por miocardite multifocal mononuclear e fibrose
intersticial foram semelhantes aos observados por Batista et al. (2008) em caprinos infectados
experimentalmente com T. vivax isolado do sangue de bovinos durante um surto de infecgédo
natural no municipio de Catolé do Rocha, Paraiba. Os citados autores sugerem que o quadro

clinico de apatia e incapacidade fisica pode estar associado com as les@es histologicas citadas.

Indicadores morfoldgicos de que as lesdes sao progressivas podem ser evidenciadas no
quadro histolégico do coracdo dos animais infectados. Nos animais do grupo G1 as lesdes
foram de natureza degenerativa e necrética, enquanto que nos animais do grupo G2 foram de
natureza inflamatdria com fibrose reparativa. O quadro histolégico pode esta associado a
evolucdo clinica da enfermidade com manifestagdo clinica de insuficiéncia cardiaca na fase

crénica. Sobre esse fato, Radostits et al. (2000) afirma que lesdes miocardicas graves podem



55

culminar na deterioracdo da capacidade funcional do coragdo como bomba e no conseqiiente

aparecimento dos sinais e sintomas de insuficiéncia cardiaca.

Uma vez que tripanossomos do grupo salivario provocam inflamacéo em praticamente
todos os tecidos do corpo (Jones et al. 2000), as lesdes inflamatorias freqlientemente
observadas nos 6rgdos de animais infectados por T. vivax sdo descritas como de carater
inespecificas e ndo significantes (Paiva et al. 2000). Dessa forma, a miocardite geralmente
fica mascarada, pouco valorizada e ndo associada com 0s sinais clinicos patologicos de
insuficiéncia cardiaca. Sinais clinicos de apatia, incapacidade fisica, prostracdo e morte
verificadas em alguns animais infectadas por T. vivax geralmente séo a atribuidos a anemia
intensa. Entretanto, no presente estudo a anemia foi um evento transitorio e os animais que
apresentaram sinais clinicos de insuficiéncia cardiaca ndo apresentaram essa alteracdo

hematoldgica.

A presenca do T. vivax no tecido cardiaco, identificado mediante a técnica da PCR nos
ovinos dos grupos G1 e G2, confirma a migracdo extravascular do parasita e evidencia sua
participacdo na geracdao e manutencao das lesfes cardiacas. A presenca do T. vivax no tecido
cardiaco dos animais do grupo G1 sugere a migragdo extravascular precoce do parasita para o

coracéo.

Nesse experimento, destaca-se a auséncia de associacdo da parasitemia com o escore
das lesdes cardiacas, ou seja, nos animais com altas parasitemias (fase inicial da infec¢do), as
lesbes cardiacas foram leves, enquanto que na fase terminal a parasitemia foi ausente e as
lesGes cardiacas foram severas. A falta de correlagdo entre a intensidade da parasitemia e a
severidade das lesBes cardiacas é frequentemente relatada na tripanossomiase por T. cruzi em
humanos (Higuchi et al., 1993).

A despeito das diferencas etioldgicas e forma de transmissdo, a evolucdo clinica
patoldgica das lesbes cardiacas observadas no presente estudo foi semelhante aos observados

na tripanossomiase americana humana provocada pelo T. cruzi.
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5.3. EXPERIMENTO 3: AVALIACAO DAS LESOES DO SNC E ALTERACOES DO
LIQUOR RELACIONADOS AO T. VIVAX EM CAPRINOS INFECTADOS
EXPERIMENTALMENTE.

Durante a semana que antecedeu a infecgdo, tempo em que 0s animais passaram por
um periodo de adaptacdo, nenhuma anormalidade clinica foi observada. Os caprinos dos
grupos G1 e G2 apresentaram hipertermia no 5° dia pds-infeccdo (dpi), com valor médio
méaximo de 41,3° C. Nos caprinos do grupo G2, este parametro apresentou-se acima dos
valores médios do grupo G3 até o 21° dpi. Apbs esse periodo, houve reducdo gradual da
temperatura retal que se manteve dentro da normalidade para a espécie até 28° dpi. A partir do
29° dpi houve um novo aumento deste parametro e diferenca significativa em relacdo ao
grupo G3 (P<0,05) (Figura 10).
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Figura 10 — Valores médios da temperatura retal (TR) em °C de caprinos dos grupos G1, G2 e

G3, em fungdo do periodo experimental.

A presenga de Trypanosoma vivax no sangue foi observada a partir do 5° dpi nos
animais dos grupos G1 e G2. O maior pico parasitémico ocorreu do 7° ao 21° dpi (maximo de
112, 5 x 10° triponossomas/ml de sangue) nos animais do grupo G2, seguindo-se a um
periodo de baixa intensidade parasitémica entre 0 22° e 31° dpi. No 32° dpi houve um novo

pico parasitémico (78,8 x 10° triponossomas/ml), seguido de outra reducdo da parasitemia, a
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qual se manteve baixa até o final do periodo experimental. Os animais do grupo G1

apresentaram, do 1° ao 15° dpi valores da parasitemia similares ao grupo G2 (Figura 11).
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Figura 11 — Parasitemia média (x10> tripanossomas/ml de sangue) de caprinos
experimentalmente infectados por T. vivax em funcdo do periodo experimental em dias pos-

infeccao.

Os caprinos do grupo G2 apresentaram mucosas ocular, bucal e prepucial
acentuadamente palidas, aumento do volume dos linfonodos, apatia, fraqueza muscular e
emagrecimento. Um caprino (n° 6) apresentou secre¢do ocular purulenta e opacidade de

cornea. Os caprinos n® 6 e 8 apresentaram ainda dispnéia e secrecdo nasal muco purulenta.

Os caprinos n® 5, 6 e 7 apresentaram, respectivamente no 30°, 32° e 35° dpi distdrbios
neuroldgicos caracterizados por incoordenacdo motora, quedas, opistétono, nistagmo, tetania,
bruxismo e movimentos de pedalar. As crises duravam, em média, 5 minutos. Apds esse
tempo, os animais ficavam aparentemente normais e posteriormente apresentavam recidiva
dos sinais neuroldgicos. Os caprinos n*® 6 e 7 apresentaram hipermetria acentuada. No final
de um curso clinico médio de aproximadamente 4 dias, houve o agravamento do quadro
clinico e os animais permaneceram em decubito lateral até a morte espontanea, que ocorreu
aos 35° dpi (caprino n° 5); 36° dpi (caprino n° 7) 38° dpi (caprino n® 6) enquanto que caprino
n° 8 foi sacrificado junto com dois caprinos restantes do G3, ja que 0 mesmo ndo apresentou

morte espontanea ocasionada pela parasitemia.
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Os hemogramas dos animais do grupo controle permaneceram dentro da normalidade
para a espécie durante todo o periodo experimental. A partir do 5° dpi os animais dos grupos
G1 e G2 apresentaram reducdo significativa (P<0,05) no nimero de hemacias e valor do
hematdcrito. Além da acentuada anemia, 0s animais do grupo G2 apresentaram leucopenia e

linfocitose.

Na avalia¢do bioquimica do LCR foram observadas no G2 uma elevacéo significativa
(P<0,05) dos valores médios de proteina total e celularidade. No referido grupo observou-se
ainda reducao significativa do valor médio do teor de glicose (P<0,05). T. vivax foi observado
microscopicamente em todos os animais do G2. Ndo se observou diferenca significativa
(P>0,05) entre os grupos G1 e G3 para os parametros analisados do LCR, bem como T. vivax

ndo foi observado (Tabela 4).

Tabela 4 — Valores médios dos parametros fisico-quimicos no LCR em caprinos do grupo

experimentalmente infectado por T. vivax e do grupo controle durante o periodo experimental.

Parametros Analisados
Grupos Aspecto Proteina total Glicose (ml/dl) Celularidade (cel/ul) Densidade  T.vivax

Gl Limpido 252 74,52 8,02 1.0062 Ausente
G2  Turvo 90" 12,0° 25" 1.045°  Presente
G3 Limpido 30° 80,0° 6,0 1.004*  Ausente

a, b: comparativos estatisticos.

No exame histoldgico, observou-se, no baco e linfonodos dos caprinos dos G1 e G2
hiperplasia dos foliculos linféides com grande numero de plasmoblastos. No pulmao dos
caprinos n® 6 e 8 verificou-se pneumonia intersticial e edema pulmonar. Tais lesGes foram
caracterizadas por infiltrado linfoplasmocitéario nos septos interalveolares, parede dos alvéolos
e bronquiolos. Em algumas ocasifes o lumen dos alvéolos e bronquiolos apresentou-se

obstruido por material homogéneo eosinofilico, sugestivo de edema pulmonar.

Importantes lesdes foram observadas no sistema nervoso central dos caprinos que
apresentaram sinais neuroldgicos. Nesses animais foram verificados meningite (caprino n°5)

e meningoencefalite (caprinos n® 6 e 7). A meningite foi caracterizada pela presenca de
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infiltrado inflamatorio constituido principalmente de linfécitos, plasmdcitos, e, em menor
grau, linfoblastos e plasmoblastos, além de células morulares (células de Mott) (Figura 12). A
encefalite foi evidenciada por infiltrados perivasculares compostos de linfdcitos, plasmdcitos,
macrdfagos, alguns contendo hemossiderina e células morulares (células de Mott). Os
infiltrados inflamatorios perivasculares foram mais intensos (até 16 camadas de células) e
envolveram um maior nimero de vasos na substancia branca cerebelar, peduinculo cerebelar e
ponte. No telencéfalo, na altura dos lobos temporal e occipital, mesencéfalo e talamo foram
observadas as mesmas lesGes, porém em menor intensidade (Figura 13). N&o foram
verificadas lesdes no sistema nervoso central dos animais dos grupos G1 e G3. Todas as
amostras do SNC dos animais pertencentes ao grupo G1 e G2 revelaram-se positivas no
diagnostico por PCR. Fragmentos de 177 pb do dominio catalitico do gene Catepsina L,
especifico para o T. vivax, foram visualizados em gel de agarose a 2% em todas as amostras
testadas. Deste modo, a analise do T. vivax nos tecidos do SNC através da PCR resultou em

100% de positividade para todos os caprinos dos grupos G1 e G2.

Figura 12- Meningite mononuclear observada no caprino 5 do grupo 2 infectado
experimentalmente por T. vivax
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Figura 13- Infiltrado inflamatdrio perivascular mononuclear da substancia branca cerebelar do
caprino 6 do grupo 2 infectado experimentalmente por T. vivax.

A colheita e analise do LCR tém importancia fundamental na tripanossomiase africana
por definirem o periodo clinico da afeccdo e orientar a modalidade de tratamento a ser
utilizada em cada caso (Veronesi, 1991). De modo geral, a resposta da infec¢do experimental
por Trypanosoma vivax em caprinos possibilitou demonstrar dois cursos clinicos da
enfermidade. A fase aguda, que persistiu por aproximadamente duas semanas e foi
caracterizada por hipertermia e parasitemia elevadas. E a fase crénica ou estagio final da

doenca, caracterizada por sinais clinicos de distarbios neurolégicos.

Os parametros fisico-quimicos do LCR dos caprinos podem constituir indicadores do
estagio da enfermidade. T. vivax ndo foi observado no LCR dos animais do grupo G1, bem
como ndo foram verificados sinais neurologicos ou diferenca estatistica significante dos
parametros fisico-quimicos do LCR quando comparados os valores com os caprinos do G3.
A medida que a enfermidade evoluiu e os caprinos do G2 apresentaram sinais de distarbios
neuroldgicos, foram verificadas importantes alteragdes no LCR, como turbidez, pleiocitose,
densidade elevada e aumento dos valores médios da proteina total, bem como

hipoglicorraquia. Tais alteracGes podem ser associadas a presenca do T. vivax no LCR.

Qualquer condicdo capaz de afetar as meninges e o encéfalo poderd produzir

alteragOes inflamatdrias capazes de elevar os valores dos constituintes do LCR acima dos
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valores de referéncia. Como regra geral, agentes infecciosos promovem meningoencefalite
com pleocitose e aumento da proteina total, que por sua vez modificam o aspecto do LCR de
limpido para turvo e elevam os valores da densidade (Ravel, 1997). Dessa forma, as
alteracdes verificadas no LCR dos caprinos do grupo G2 refletem a quebra do estado de

higidez do sistema nervoso central pelo T. vivax.

O curso clinico da enfermidade e as alteracbes no LCR verificados no presente
experimento também sdo observados e guardam estreita semelhanca ao descrito na

tripanossomiase africa humana provocada por T. brucei (Lejon e Buscher, 2005).

O quadro de meningoencefalite em humanos infectados por T. brucei gambiense é
evidenciado quando a contagem de células ultrapassa o valor de 5 cel/pl de LCR. Fato
semelhante foi verificado em trés caprinos do G2, que apresentaram contagem média de 25
cel/pl no LCR, coincidindo com o quadro de meningoencefalite comprovado posteriormente

no exame histolégico.

A avaliacdo do LCR revelou que os caprinos do grupo G2 apresentaram valores
médios de glicorraquia inferiores a faixa de referéncia para a espécie, além de uma reducéo
significativa em relacdo aos valores encontrados nos animais dos grupos G1 e G3 (Pinheiro e
Alves, 2000). A hipoglicorraquia ¢ um achado importante em pacientes humanos com
meningite infecciosa e decorre da diminuicdo do transporte de glicose através dos plexos
cordides inflamados, assim como da maior utilizacdo da glicose pelos tecidos do hospedeiro
(Tavares e Bazin, 2005). Além disso, a diminuicdo dos niveis de glicose sérica é uma
importante alteragdo bioquimica em bovinos infectados experimentalmente por T. vivax e esta
associada ao gasto energético provocado pela hipertermia e ao consumo de glicose sangiinea

pelos tripanossomas (Kadima et al., 2000).

A ocorréncia de sinais neuroldgicos associados a presenca de tripanossomas no LCR
de trés caprinos do G2, bem como as lesdes inflamatorias caracterizadas por
meningoencefalite, demonstram a importancia do T. vivax como responsavel por
manifestacdes clinico-patologicas do SNC. Complicagdes neuroldgicas associadas a infeccdo

experimental por T. vivax também foram observadas por Whitelaw et al. (1988) que
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constataram a presenca do T. vivax no LCR de cabras que apresentaram sinais nervosos e

meningoencefalite.

A técnica de extracdo de DNA para posterior realizacdo da reacdo em cadeia da
polimerase (PCR), sensivel e especifica na detec¢cdo de T. vivax em animais parasitados, tem
se aprimorado de modo que ndo apenas o sangue (Ventura et al., 2001), mas também tecidos
(Bezerra et al., 2008) podem ser utilizados como amostras para a pesquisa do parasita. A
localizagdo extravascular do T. vivax assume importante papel na elucidacdo da patogénese de
lesGes nos diversos sistemas. Desta forma, o T. vivax foi detectado por PCR em tecidos do
SNC pela primeira vez, e assim o parasita pode estar diretamente associado a lesdes nesses
sitios, contribuindo para o aparecimento das lesdes histopatoldgicas e, consequentemente,

para a expressdo da sintomatologia nervosa.

E importante ressaltar a presenca do T. vivax no parénquima do SNC identificado
mediante a técnica da PCR nos caprinos do grupo G1. Esse fato sugere a invasdo precoce do
parasita no sistema nervoso central independente das alteragdes fisico-quimicas do LCR ou
manifestacdes de distarbios neuroldgicos. Sobre esse fato, Veronesi (1991) afirma que
anomalias  funcionais da regido mesoencefadlica, demonstrada por  estudos
eletroencefalograficos, provaram que a invasao do sistema nervoso central por tripanossomas
pode ser precoce e coincidir com a fase de tripanossomas em circulagdo (fase hemolinfatica) e
sO mais tarde tornam-se patentes as alteragdes do LCR e manifestacdo de distarbios

neuroldgicos (fase nervosa).

A associacdo de lesdes encefélicas com a presenca de tripanossomos foi também
demonstrada na tripanossomiase por T. evansi durante surto que vitimou dezenas de equinos
no Rio Grande do Sul (Rodrigues et al., 2005) Através da técnica de imunohistoquimica os
citados autores identificaram exemplares do parasita no interior de vasos sanguineos, na
regido perivascular e livres no parénquima encefalico de equinos que apresentaram lesdes

graves e fatais do SNC.

Meningoencefalite ndo purulenta em infeccbes por tripanossomos € relatada em
equinos na enfermidade conhecida como mal das cadeiras, provocado por T. evansi (Cadioli,

2001; Rodrigues et al., 2005), na infeccdo por T. congolense em bovinos (lkede e Losos,
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1972) e na doenca do sono africana em humanos provocada por T. brucei rhodesiense e o T.
brucei gambiense (Poltera et al., 1977). Uma caracteristica da meningoencefalite provocada
por essas espécies de tripanossomos € a presenca de células morulares (células de Mott), que
sdo plasmacitos contendo grandes quantidades de imunoglobulinas e nucleo excéntrico. A
despeito das diferencas etioldgicas e topograficas das lesbes, o padrdo histolégico observado
no presente estudo, caracterizado por meningoencefalite ndo supurativa e presenca de células

de Mott, &€ semelhante ao observado nas citadas enfermidades.

A localizacdo das lesdes encefélicas descritas nos caprinos deste trabalho, que se
apresentaram com maior intensidade no tronco encefalico, cerebelo e meninges, é
notadamente semelhante as descritas em humanos infectados por T. brucei gambiense. De
acordo com Veronesi (1991) nas zonas endémicas de T. gambiense, os indices de evolucdo
nervosa oscilam entre 50% e 90% dos casos e correspondem em geral a uma
meningoencefalite difusa com predominio de lesdes na base do cérebro. O componente de
ataxia cerebelosa é predominante e os doentes apresentam manifestacdo de incoordenacao
motora e falta de forca muscular. Isso explica a manifestacdo de ataxia, incoordenacao e

fraqueza muscular, verificada nos caprinos do grupo G2.

Os mecanismos etiopatogénicos das leses no SNC provocado por diversas espécies
de tripanossomas permanecem em investigacdo. Alguns autores sugerem que as lesdes
ocorrem por alteracdes circulatorias provocadas por émbolos formados por tripanossomas,
leucdcitos e fibrina nos capilares e vénulas do encéfalo (lkede e Losos, 1972). Para Dumas e
Boutielle (1996), reacdes imunomediadas estdo envolvidas na patogénese das lesbes, uma vez
que anticorpos anti-SNC sdo descritos no fluido cérebro-espinhal em infeccGes por
tripanossoma. Stiles et al. (2004) identificaram e caracterizaram um peptideo derivado do T.
brucei que induz a apoptose das células endoteliais vascular no cérebro e cerebelo.
Recentemente, Masocha et al. (2007) realizaram estudo de migragéo do T. brucei pela barreira
hematoencefalica de roedores, e concluiram que enquanto a composi¢cdo membrana basal dos
vasos intracerebrais determina os sitios de penetracdo do parasita no encéfalo, o interferon
esta envolvido no controle imunologico da infecgdo, facilitando a penetragdo do T. brucei

através da membrana basal da barreira hematoencefalica.
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A avaliacdo de caprinos infectados experimentalmente com isolado de T. vivax obtido
durante surto em bovinos ocorrido no Sertdo da Paraiba confirma o tropismo do T. vivax pelo
SNC. Bovinos infectados naturalmente no referido surto apresentaram sintomatologia nervosa
caracterizada por incoordenacdo, tremores musculares, opistétono, e hipermetria. Nesses
animais foram observados meningoencefalite e malécia da substancia branca cerebelar,
talamo e ndcleos da base (Batista et al., 2007). O citado autor observou que a localizacdo do
tripanosoma no SNC é um agravante da enfermidade por promover recidivas clinica e

parasitoldgica e elevar a mortalidade dos animais apds o tratamento com droga tripanocida.
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6. CONCLUSOES

A alta prevaléncia da infeccdo natural por T. vivax em caprinos e ovinos no primeiro
experimento sugere que esse parasita pode estar disseminado na regido semi-arida devendo-se
suspeitar sempre da doenga quando os animais apresentarem febre, perda progressiva de peso,
abortos e especialmente, anemia sem causa aparente. A investigacdo epidemioldgica desse
experimento preencheu a caréncia de informacgfes sobre a tripanossomiase em pequenos
ruminantes e sugere que as mortes e a baixa produtividade em caprinos e ovinos causada por
T. vivax sdo comuns na regido semi-arida. Uma vigilancia epidemioldgica necessita ser
implementada nesta &rea para determinar se os surtos sdo devidos as recidivas de animais
crbnicos, a disseminacdo ja estabelecida pelos animais ou a introducdo de novos genotipos/

sorotipos.

No segundo experimento, os resultados obtidos permitem sugerir que T. vivax deve
ser considerado como agente etiolégico de lesdes cardiacas e que o comprometimento

cardiaco deve ser considerado como importante manifestagdo clinica da enfermidade.

A meningoencefalite, 0s sinais nervosos, bem como as alteragdes na composicao do
LCR e a presenca do tripanossoma na neurdpila do encéfalo, confirmados por PCR, no
terceiro experimento, demonstram a importancia do T. vivax como responsavel pelas

manifestacdes clinico-patoldgicas do SNC em caprinos infectados experimentalmente.
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Figura 2- Ascite no ovino 6 infectado experimentalmente por T. vivax.
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Figura 3- Moderado aumento de volume do ventriculo esquerdo, areas focais
branco-amarelada no miocardio de ovino experimentalmente infectado por
T. vivax.

Figura 4- Necrose hialina e edema das fibras cardiacas no coragdo de ovino
infectado experimentalmente por T. vivax na fase aguda. HE, obj. 40.
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Figura 5-  Pericardite mononuclear no ovino 8, infetado
experimentalmente por T. vivax. HE, obj. 20.

Figura 6- Edema pulmonar e hepatizacdo dos lobos diafragmaticos no
caprino n° 04, infectado experimentalmente por. T.vivax.
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