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O Menestrel

“depois de algum tempo vocé aprende a diferenca, a sutil diferenca
entre dar a mao e acorrentar uma alma.

(...) comega a aceitar suas derrotas com a cabeca erguida e olhos adiante,
com a graca de um adulto e ndo com a tristeza de uma crianga.

e aprende a construir todas as suas estradas no hoje, porque o

terreno do amanha é incerto demais para os planos, e

o futuro tem o costume de cair em meio ao vao.

(...) aceita que ndo importa quao boa seja uma pessoa, ela vai feri-lo de
vez em quando e vocé precisa perdod-la por isso.

(...) descobre que (...) vocé pode fazer coisas em um instante, das

quais se arrependerd pelo resto da vida.

aprende que verdadeiras amizades continuam a crescer mesmo

a longas distancias.

e 0 que importa ndo é o que vocé tem na vida, mas quem vocé tem da vida.
(...) descobre que as pessoas com quem vocé mais se importa

na vida sdo tomadas de vocé muito depressa

- por isso, sempre devemos deixar as pessoas que amamos

com palavras amorosas, pode ser a Ultima vez que as vejamos.

aprende que as circunstancias e os ambientes tém influéncia sobre

noés, mas NGs SOMOos responsaveis por nGs mesmos.

comega a aprender que ndo se deve comparar com 0s outros,

mas com o melhor que pode ser.

descobre que se leva muito tempo para se tornar a pessoa

que quer ser, e que 0 tempo é curto.

aprende que ndo importa onde ja chegou, mas onde est4 indo,

e se vocé ndo sabe para onde esté indo,

qualquer lugar serve.

aprende que, ou vocé controla seus atos ou eles o controlardo,

e que ser flexivel ndo significa ser fraco ou ndo ter personalidade,

pois ndo importa quédo delicada e fragil seja uma situagéo,

sempre existem dois lados.

aprende que hero6is sdo pessoas que fizeram o que era necessario fazer, enfrentando as consequéncias.
aprende que paciéncia requer muita pratica.

descobre que algumas vezes, a pessoa que vocé espera que o chute quando vocé cali,
€ uma das poucas que o ajudam a levantar-se.

(...) aprende que h& mais dos seus pais em vocé do que vocé supunha.
(...) aprende que quando esta com raiva tem o direito de estar com raiva,
mas isso ndo te d& o direito de ser cruel.

descobre que s6 porque alguém ndo o0 ama do jeito que vocé quer que ame,
ndo significa que esse alguém ndo o0 ama

(...) aprende que nem sempre ¢ suficiente ser perdoado por alguém,
algumas vezes vocé tem que aprender a perdoar-se a si mesmo.
aprende que com a mesma severidade com que julga,

vocé serd em algum momento condenado.

aprende que ndo importa em quantos pedacos seu coracao foi partido,

0 mundo n&o péra para que Vocé o conserte.

aprende que o tempo nao é algo que possa voltar para tras. portanto,
plante seu jardim e decore sua alma, ao invés de

esperar que alguém Ihe traga flores.

e vocé aprende que realmente pode suportar... que realmente é forte,

e que pode ir muito mais longe depois de

pensar que ndo se pode mais.

e que realmente a vida tem valor e que vocé tem valor diante da vida!"

O Menestrel - William Shakespeare
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EFEITO DA INFECCAO POR Trypanosoma vivax SOBRE A INGESTAO DE ALIMENTO,
CONVERSAO ALIMENTAR, GANHO DE PESO E CARACTERISTICAS DA CARCACA
DE OVINOS INFECTADOS EXPERIMENTALMENTE

Brito, Parménedes Dias de. Efeito da infeccdo por Trypanosoma vivax sobre a ingestdo de
alimento, conversado alimentar, ganho de peso e caracteristicas da carcaca de ovinos infectados
experimentalmente. 2011. Dissertacdo (Mestrado em Ciéncia Animal: Sanidade Animal) -
Universidade Federal Rural do Semi-Arido (UFERSA), Mossor6-RN, 2011.

RESUMO: Tripanossomiase provocada pelo Trypanosoma vivax, € uma enfermidade debilitante e
comumente fatal nos animais domésticos, que acarreta perdas econdémicas por provocar crescimento
retardado, aborto, queda na produtividade, altos custos de tratamento e até morte dos animais
severamente afetados. O presente trabalho tem por objetivo avaliar as alteracdes causadas pelo T.
vivax sobre o desempenho e caracteristicas da carcaca de ovinos, sem padrdo racial definido
(SPRD), infectados experimentalmente, em Mossord, Rio Grande do Norte, Brasil. Foram
utilizados 10 ovinos machos, SPRD, adultos de peso médio 20kg, na fase de acabamento, dispostos
em dois tratamentos, grupo controle e grupo infectado com cepa de T. vivax oriundo do surto da
Paraiba, com indculo de 1,3 x 10° tripomastigostas viaveis. Os animais foram mantidos em duas
baias teladas, por 70 dias, em iguais condi¢cdes de manejo e alimentacdo. Diariamente realizou-se
acompanhamento de temperatura, parasitemia e sinais clinicos. Semanalmente, foram realizados
exames hematoldgicos, bioquimico sérico, avaliagdo do consumo de racdo e pesagens, além calculo
de conversdao alimentar e indice de eficiéncia alimentar a cada 15 dias. Ao final do periodo
experimental, foi realizado o sacrificio dos animais para avaliagio do desempenho e das
caracteristicas da carcaca. Houve efeito negativo do T. vivax na conversao alimentar e no indice de
eficiéncia alimentar (P<0,05). O ganho médio de peso semanal do grupo infectado sempre foi
inferior quando comparado ao grupo controle. Inerente ao consumo de racdo foi observado que néo
houve diferenca (P>0,05) no total de ragdo consumida semanalmente. Somente 0s cortes carneos
costilhar e pernil mostraram diferenca significativa (P<0,05). Contudo vale ressaltar que o grupo
infectado apresentou peso da paleta, pescoco, lombo e serrote, 9%, 16%, 24% e 25% inferiores em
relacdo ao grupo controle. Houve um efeito negativo na deposicao de gordura superficial (P<0,05) e
area de olho de lombo (P<0,05). A tripanossomiase causada pelo T. vivax pode causar perdas no
diretamente no desempenho animal de 19,72% e resultando em perdas econémicas para o produtor
de até 45.86% quando ocorre 6bitos no rebanho.

Palavras-Chave: Ovinos, Tripanossomiase, Trypanosoma vivax, rendimento de carcaga.



EFFECT OF TRYPANOSOMA VIVAX INFECTION ON FEED INTAKE, FEED
CONVERSION, WEIGHT GAIN AND CARCASS CHARACTERISTICS OF SHEEP
EXPERIMENTALLY INFECTED

Brito, Parménedes Dias de. Effect of Trypanosoma vivax infection on feed intake, feed
conversion, weight gain and carcass characteristics of sheep experimentally infected. 2011.
Dissertation (Master degree in Animal Sciences: Animal Sanity) - Universidade Federal Rural do
Semi-Arido (UFERSA), Mossor6-RN, 2011.

ABSTRACT: Trypanosomiasis caused by Trypanosoma vivax, is a debilitating and often fatal
disease in domestic animals, which causes economic losses to cause growth retardation, abortion,
decreased productivity, high costs of treatment and even death of the severely affected animals.
This study aims avaluate the changes caused by T. vivax on performance and carcass characteristics
of sheep, with no racial pattern defined experimentally infected in Mossord, Rio Grande do Norte,
Brazil. We used 10 ovines, male, without defined racial standard (WDRS), adults of average weight
20 kg, during the finishing stage, arranged in two treatments: control group and the group infected
with strain of T. vivax originating from the outbreak of Paraiba with inoculum of 1,3 x 10° viable
tripomastigostas. The animals were kept in two in sheds covered for 70 days in the same
management conditions and feeding. Clinical symptoms, temperature and parasitemia were
monitored daily. Weekly blood tests were performed, serum biochemistry, evaluation of feed intake
and weight measurements, and calculation of feed efficiency ratio and feed every 15 days. At the
end of the experiment, was the sacrifice of animals for evaluation of performance and carcass traits.
There was a negative effect of T. vivax in feed conversion and feed efficiency ratio (P <0.05). The
average weekly weight gain of the infected group was always lower when compared to the control
group. Inherent in the feed intake was observed that there was no difference (P> 0.05) in total feed
consumed weekly. Only the beef ribs and ham cuts showed a significant difference (P <0.05). But it
is noteworthy that the infected group showed weight of the palette, neck, back and saw, 9%, 16%,
24% and 25% lower compared to the control group. There was a negative effect on fat deposition
surface (P <0.05) and longissimus muscle area (P <0.05). Trypanosomiasis caused by T. vivax can
cause direct losses in animal performance of 19,72% and resulting in economic losses for rural
producers of up to 45,86% when deaths occur in the herd.

Key Words: Ovines, tripanossomiases, Trypanosoma vivax, yield carcass.
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1. INTRODUCAO:

As tripanossomiases podem ser causadas por um grande numero de espécies de
tripanossoma, acometendo todas as classes de vertebrados e esta presente em todas as regides
tropicais e subtropicais do planeta (LEVINE, 1973), em areas onde existem seus respectivos
vetores artropodes hemat6fagos (HOARE, 1965), e sdo consideradas como doenca de grande
importancia por acometer o ser humano e 0s animais domésticos. Entretanto, apenas um
pequeno grupo é patogénico (GARDINER, 1989) e, com interesse para pecuaria sdo apenas:
Trypanosoma vivax; T. evansi; T. equiperdum e T. theileri (PEREGRINE, 1994).

O Trypanosoma vivax tém larga distribuicdo e importancia econdmica na Africa,
principalmente em &reas ocupadas pela mosca tsé-tsé (Glossina spp.). Na América do Sul,
onde ndo existe a presenca do vetor bioldgico, o parasita adaptou-se a transmissao mecanica
por dipteros hemat6fagos como Stomoxys sp. e Tabanus sp. (DAVILA;SILVA, 2000).

No Brasil, a tripanossomiase por T. vivax ja foi registrada em varios estados, sendo que
sua expansao pelo pais pode estar favorecida pelo risco em potencial existente nas situacdes
que envolvem o movimento de rebanhos bovinos (LINHARES et al., 2006). Dessa forma, T.
vivax ja foi relatado nos seguintes estados brasileiros: Amapa (SERRA FREIRE, 1981), Mato
Grosso do Sul (PAIVA et al., 1997), Tocantins (LINHARES et al., 2006), Paraiba (BATISTA
et al., 2007), Maranhdo (GUERRA et al., 2008) e Minas Gerais (CARVALHO et al., 2008).

Estd bem documentado que a tripanossomiase provocada por T. vivax afeta a
produtividade de ruminantes nos trépicos (MURRAY; GRAY, 1984; MOLOO, 1993), sendo
considerado, em algumas regides da Africa, como o principal fator limitante da producéo
animal, o que provoca grande impacto econdmico e social devido a diminuicdo da oferta de
proteina animal para o homem (MURRAY; TRAIL, 1984; HAJDUK et al., 1992). Estes
efeitos deletérios na economia tdo marcantes causados por T. vivax na producdo se devem ao
amplo espectro de vetores, hospedeiros suscetiveis a imunodeficiéncia dos animais, que em
sua maioria, se apresentam subnutridas (GARCIA et al., 2006).

Finelle (1974) apontou como conseqliéncias diretas da tripanossomiase o retardo no
crescimento, abortamento, esterilidade temporéria, lesdes organicas e mortalidade; implicando
em custos com o controle da enfermidade. Este mesmo autor verificou também que,
indiretamente, esta enfermidade ocasionou diminuicdo na producdo de carne e leite

propiciando deficiéncias protéicas, afetando a salde humana.



No Brasil, ele é responsabilizado por perdas econdmicas na pecuéria devido a
abortamentos, infertilidade, perda na condicéo fisica, diminuicdo da producao e mortalidade,
além dos custos com diagnostico e tratamento (SEIDL et al., 1999).

Acreditava-se erroneamente que a doenga ndo era importante epidemiologicamente
para pequenos ruminantes (STEPHEN, 1970), entretanto estudos posteriores demonstraram
claramente que caprinos e ovinos se infectam naturalmente e podem exercer um papel
consideravel na disseminagdo da doenca (GUTIERREZ et al., 2006).

Batista et al. (2009) relataram a ocorréncia natural do T. vivax com alta prevaléncia
em ovinos e caprinos em propriedades no Estado da Paraiba, onde ja existiam a infeccdo
natural em bovinos, sugerindo a possivel ocorréncia da forma mais ampla
deste parasita na regido semi-arida brasileira. Outro aspecto importante é que profissionais
demonstraram também o total desconhecimento das caracteristicas patogénicas do parasita em
ruminantes (PAIVA et al, 2000), sendo, a principal caracteristica hematolégica da
tripanossomiase, a anemia, atribuida a verminoses. Sugerem ainda que as mortes e baixa
produtividade causada pela infecgdo por T. vivax em caprinos e ovinos deve ser comum na
regido semi-arida. A doenca deve ser sempre suspeitada em animais que apresentem febre
recorrente, perda de peso progressiva, aborto e, especialmente, anemia, sem uma aparente
causa (RIET-CORREA et al., 2003).

Ciente de que a ovinocultura no Nordeste encontra-se em crescimento acelerado,
contando com mais de 50% do rebanho de ovinos do pais, e sua importncia no
desenvolvimento sdcio-econémico € visivelmente relevante nesta regido, ha a necessidade de
se estudar, divulgar e alertar quanto aos efeitos negativos da tripanossomiase no tocante a
ovinocultura, principalmente no que tangencia a ingestdo de alimento, ganho de peso,
conversdo alimentar e rendimento de carcaga, concomitante aos aspectos clinicos e

patoldgicos.



2. OBJETIVOS

Geral:

Avaliar as alteragdes causadas pelo T. vivax sobre o desempenho e caracteristicas da

carcaca de ovinos, sem padrao racial definido, infectados experimentalmente.

Especificos:

e Quantificar alteragdes no peso vivo e rendimento de carcaca dos ovinos SPRD infectados
por T. vivax em Mossoro - RN.

e Verificar alteracdes relativo a ingestdo de alimento, conversdo alimentar, ganho de peso
dos ovinos experimentalmente infectados em Mossoro -RN.

e Avaliar manifestacdo de alteracGes anatomopatolégicas nos animais submetidos a
condicdo experimental de Mossord —RN.

e Acompanhar por meio de avaliacdo hematoldgica e bioquimica sérica as alteracdes de
cunho sistémico da infeccdo por tripanossomiase em ovinos.

e Avaliar a expressdo dos sinais clinicos nos animais experimentalmente infectados em

Mossoro - RN.

e Avaliar influéncia da tripanossomiase por T. vivax quanto a perda econémica em ovinos

destinados ao abate.



e 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, vertebrado e invertebrado, as espécies desse
género sdo divididas nos grupos Salivaria e Stercoraria. A transmissao dos tripanossomas
pertencentes ao grupo Stercoraria, ocorre através do vetor triatomineo que deposita as formas
infectantes junto com suas fezes, no local da picada no hospedeiro (GARDINER, 1989). O
principal representante desse grupo € o Trypanosoma cruzi, agente etioldégico da
tripanossomiase americana ou doenca de Chagas, que constitui um importante problema de
salde publica para as Américas do Sul e Central, afetando mais de 16 milhdes de pessoas
(WORLD HEALTH ORGANIZATION, 1991).

O grupo salivaria inclui Tripanossomas africanos que sdo transmitidos por moscas tse-
tsé, pertencentes ao género Glossina, atraves da saliva contendo o parasita. As principais
espécies pertencentes a esse grupo sao: T. vivax, T. congolense, T. brucei e T. suis
(STEPHEN, 1986). Trypanosoma brucei rhodesiense e o T. brucei gambiense causam a
doenga do sono no homem na Africa Oriental e Ocidental, respectivamente (MYLER, 1993).
Outras especies como o T. vivax, T. evansi, T. congolense e T. brucei brucei causam

enfermidades nos animais domésticos.

3.2. ETIOLOGIA

O agente etioldgico da tripanossomiase em estudo é o Trypanosoma vivax, um
protozoario eucariotico, 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 porcao terminal, um
unico flagelo livre e 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 extenséo do corpo (THOMPSON et al, 1992).



3.3. EPIDEMIOLOGIA

Tripanossomiase provocada pelo T. vivax é uma enfermidade debilitante e comumente
fatal nos animais domésticos, que acarreta perdas econémicas por provocar crescimento
retardado, aborto, perdas na produtividade, altos custos de tratamento e morte dos animais
afetados (MARTINS et al., 2008). No continente africano, T. vivax acarreta grandes restricoes
a producdo de ruminantes, principalmente no sul do deserto do Saara, onde a transmissdo do
parasita ocorre pelo vetor biolégico, a mosca tsé-tsé (Glossina sp.) (GUTIERREZ et al.,
2006). A tripanossomiase influenciou até mesmo o curso da histéria na Africa, ao ndo
permitir o uso de certas terras pelo ser humano e ao fazer com que tribos entrassem em guerra

pela conquista das terras livres da doenca (JONES et al., 2000).

Na Ameérica do Sul, onde ndo existe a presenca do vetor bioldgico, o parasita adaptou-
se a transmissdo mecanica por dipteros hemat6fagos como Stomoxys sp. e Tabanus sp.
(SILVA et al., 2003). A movimentacdo dos rebanhos infectados por T. vivax para as areas
livres desse agente e a habilidade de adaptacdo a novos vetores, sdo freqiientemente descritos
na literatura como fatores responsaveis pela ampla distribuicdo geogréafica desse parasita fora
do seu local de origem (DAVILA e SILVA, 2000).

A tripanossomiase por T. vivax foi diagnosticado pela primeira vez na América Latina
em 1919, por Leger e Viene, que detectaram a doenga em uma fazenda leiteira localizada na
guiana francesa. Os animais apresentaram historico de queda brusca na producdo leiteira,
anemia, perda de peso e alta parasitemia na fase aguda da doenca. Dos cento e oitenta animais
que compunham o rebanho, noventa e cinco animais morreram. Outro surto foi descrito por
Zapata, em 1931, na costa atlantica da Colémbia, quando ocorreu uma enfermidade de carater
cronico, caracterizada por anemia, perda de peso e enfraquecimento progressivo. Dos 120
exames microscopicos de esfregagcos sanguineos realizados em animais que apresentavam
anemia intensa, o parasita foi comprovado em 18 animais.

Um surto de tripanossomiase bovina por T. vivax ocorreu na Bolivia em 1998. Nessa
ocasido, o parasita foi identificado em 86,2% de 29 bovinos examinados mediante a técnica
do microhematécrito por centrifugacdo. Os sinais clinicos observados foram febre, anemia,
aborto, perda de apetite, letargia, diarréia, perda de peso e progressiva emaciacdo. O valor
minimo do hematdcrito observado foi 17% e a média de 26% (SILVA et al., 1998).



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 com
sintomatologia de febre e perda de peso. A patogenicidade da cepa foi confirmada pelos
autores através da inoculacdo experimental do sangue parasitado em uma ovelha, que morreu

83 dias ap0s a infeccéo.

Linhares et al. (2006) descreveram pela primeira vez no Tocantins um surto em
rebanho bovino da raga Brahman, composto de 250 animais recém introduzidos em uma
propriedade no municipio de Formoso do Araguaia, procedente de Sdo Paulo. Dentre nove
bovinos que apresentaram sinais de debilidade, emagrecimento, edema de barbela, febre e
palidez de mucosa, observou-se a presenga de T. vivax no esfregaco sangliineo de trés

animais, cujos hematocritos apresentaram valores que variaram entre 15% e 20%.

Em 1995 foi observado em bovinos na regido de Puccini, pantanal do Mato Grosso. Os
animais exibiram sintomatologia de febre, letargia, perda de apetite com substancial perda de
peso em pouco tempo, fraqueza, lacrimejamento, disenteria e aborto. Alguns animais que
estavam na fase crbnica, por quatro ou seis meses apresentaram edemaciacdo e severa
caquexia (SILVA et al., 1996).

Na regido Nordeste, o primeiro surto de tripanossomiase por T. vivax foi diagnosticado
recentemente, no ano de 2002. Na propriedade, localizada no municipio de Catolé do Rocha,
sertdo da Paraiba, 64 bovinos leiteiros adultos adoeceram e 11 morreram de um rebanho de
130 animais. Os animais afetados apresentaram febre, anemia, perda de peso, hipoglicemia e
sinais nervosos caracterizados por incoordenacdo, tremores musculares, cegueira transitéria
e/ou permanente, hipermetria, além de lesbes histoldgicas caracterizadas por
meningoencefalite e malacia (BATISTA et al., 2007). A patogenicidade do isolado foi
confirmada através da reproducdo experimental da doenca em quatro ovinos inoculados com
1 mL de sangue contendo 1,85 x 10° tripomastigotas. Os animais infectados apresentaram
febre, anemia, leucopenia, perda de peso e miocardite (BATISTA et al., 2006).

ApoOs a constatacdo de dois novos surtos de tripanossomiase por T. vivax em bovinos
nos municipios de S&o José e Belém do Brejo do Cruz, no sertdo da Paraiba, Batista et al.
(2008) alertam para a possibilidade de que a enfermidade esteja disseminada no sertdo da
Paraiba.



Os relatos iniciais de surtos de T. vivax em bovinos no Brasil provocaram, por parte de
pesquisadores e criadores, o temor de que ocorressem altas taxas de morbidade e mortalidade
observadas na Africa. No entanto, estudo da patogenicidade do T. vivax, realizado por PAIVA
et al. (2000a), no periodo de abril de 1997 a julho de 1999, mediante acompanhamento
clinico, laboratorial e anatomopatolégico de bovinos em propriedades onde o parasita havia
sido detectado no estado do Mato Grosso, permitiu concluir que o T. vivax ndo foi
responsavel pelos casos clinicos observados, uma vez que os animais considerados doentes,
parasitados ou ndo, apresentaram alteracdes clinico patoldgicas compativeis as observadas em
casos de intoxicacao por plantas toxicas.

O semi-arido nordestino, devido a periodos prolongados de secas e altas temperaturas,
é area de instabilidade enzodtica para a tripanossomiase em bovinos, provavelmente em
consequiéncia do ambiente desfavoravel para o desenvolvimento de vetores durante a maior
parte do ano. Dessa forma, no periodo chuvoso em que ha aumento da populacdo de insetos
hematofagos vetores, a enfermidade ocorre na forma de surtos. No Pantanal do Mato Grosso,
onde a ocorréncia do T. vivax ndo est4 associada a evidéncias da enfermidade, provavelmente
o clima menos severo favorece o desenvolvimento de vetores ao longo do ano e dessa forma,
0s animais estdo mais frequentemente expostos a acdo dos vetores e inoculagcdo do parasita
durante periodos mais longos e, assim, as reinfec¢es garantem a permanéncia da imunidade
nos rebanhos (BATISTA et al., 2008).

No passado, acreditou-se que a doenca ndo era epidemiologicamente importante para
pequenos ruminantes (STEPHEN, 1970). Entretanto, estudos recentes tém demonstrado
claramente que caprinos e ovinos se infectam naturalmente, o que gera perdas econdomicas
relevantes (IRUNGU et al., 2002; MASIGA et al., 2002). As informacdes epidemiolégicas
atuais indicam que caprinos podem exercer um papel consideravel na disseminacdo da
doenca. Assim, caprinos naturalmente infectados com T. vivax, T. congolense ou T. brucei,
comumente observados na Africa, servem como reservatorio para outras espécies, incluindo o
ser humano, com o T. brucei rhodesiense e, em criagdes mistas, caprinos e ovinos constituem
importantes reservatérios para bovinos, em relacdo ao T. vivax (GUTIERREZ et al., 2006).

No Nordeste do Brasil, o T. vivax foi identificado em caprinos e ovinos criados nas
mesmas propriedades onde ocorreram o0s surtos de infecgdo natural em bovinos (BATISTA et

al. 2009), no estado da Paraiba. Mortalidades, animais com baixos escores corporais foram



observados pelos citados autores durante investigacdo epidemioldgica de propriedades onde o

parasita foi identificado em bovinos leiteiros.

3.4. TRANSMISSAO

Os tripanossomas 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
transmisséo ciclica através do vetor salivario, a mosca tsé-tsé, constitui o principal mecanismo
de transmisséo do T. vivax.

O ciclo bioldgico 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 tripanossoma se adere a parede interna da proboscidea
pela regido flagelar e se diferencia em epimastigota, perdendo a capa de glicoproteinas
superficiais. Apés intensa multiplicacdo da forma epimastigota, T. vivax adquire nova capa de
glicoproteina superficial, diferenciando-se em tripomastigota metaciclico. Desta forma, no
fim dessa evolugéo, 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).

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 vacinacdes (VARGAS E ARELLANO, 1997; JONES E
DAVILA, 2001). Moscas picadoras, como as Tabanidae, Stomoxidinae e Hippoboscidae sio
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 0
T. vivax dissemina-se em areas externas ao cinturdo onde vive a mosca tsé-tsé, ou seja, na
Africa.



3.5. PATOGENIA E SINAIS CLINICOS

A patogenia da tripanossomiase por T. vivax € fortemente influenciada por fatores
inerentes ao hospedeiro, como susceptibilidade do animal, e também por fatores inerentes ao
parasita, como viruléncia da cepa (ANOSA, 1983).

Quanto ao curso da infecgdo em bovinos, sdo descritas trés formas: a subaguda, que
resulta em morte dentro de poucas semanas ap6s a infeccdo (GARDINER et al, 1989); a
forma aguda, em que os animais apresentam alta temperatura, letargia, fraqueza, anemia e
leve perda na condicdo fisica, morrendo dentro de cinco semanas (LOSOS; IKEDE, 1972); e
a forma crbnica, caracterizada por anemia e emaciacdo progressiva (UNSWORTH &
BIRKETT, 1952) associadas a baixa parasitemia e progressivo desenvolvimento da doenca
(GARDINER et al., 1989).

Durante a infeccdo em ovinos por T. vivax, as fases se distinguem claramente: uma
forma aguda, que corresponde as primeiras semanas (4% a 5% semanas) e uma subaguda, que
compreende desde a 62 a 8% semanas. Estas fases se determinaram pela proporc¢éo dos sinais
clinicos e da parasitemia. A fase crénica pode nao ter sido visualizada pelo periodo de
observacio de apenas oito semanas apds infecgdo (PELLIN et al., 2003).

Também em ovinos, BATISTA et al. (2006) classificaram a infeccdo em duas fases: a
fase aguda, que persistiu por aproximadamente duas semanas e foi caracterizada por elevada
parasitemia e febre alta; e a fase cronica, caracterizada por temperatura normal e parasitemia
baixa ou ausente, com anemia, linfocitose e auséncia de ganho de peso.

A primeira manifestacdo clinica da tripanossomiase africana denominada “cancro de
inoculacdo” ocorre no ponto da pele em que tripanossomas metaciclicos sdo inoculados por
Glossina, durante a hematofagia. Esta lesdo primaria € de natureza inflamatdria e transitéria,
caracterizando-se macroscopicamente pelo desenvolvimento de uma area circunscrita
tumefeita e, em cortes histolégicos, por grande nimero de tripanossomos e infiltrado
inflamatorio de células poliformonucleares e mononucleares (GARDINER, 1989).

Do cancro de inoculagdo, os tripanossomos passam rapidamente para os nédulos
linfaticos que drenam o local da picada e dai para o sangue (GARDINER, 1989). A répida
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 altos, seguem-se as manifestacOes clinicas da fase aguda, caracterizadas por anorexia,
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letargia, febre intermitente, adenopatia generalizada, anemia, imunossupressao e em algumas
ocasides, morte em menos de uma semana (STEPHEN, 1986).

Em infec¢bes com cepas de alta viruléncia, a fase aguda pode ser acompanhada de
sindrome hemorragica, coagulacdo intravascular disseminada e consequentes alteracGes
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 cronica 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 espacgos
perivasculares de Virchow-Robin e, finalmente, ocorre uma encefalite difusa e sintomatologia
nervosa (THOMPSON et al., 1992).

3.6. 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 alteragdes no quadro
hematoldgico, as quais sdo caracterizadas, principalmente, pela diminuicdo da contagem de
eritrocitos, concentracdo de hemoglobina e hematocrito (ANOSA, 1983).

A anemia é o parametro hematolégico mais comumente associado a tripanossomiase
por T. vivax (FACER et al., 1982; ANOSA, 1983; OLUBAYO e MUGERA, 1985). Ao
avaliar os pardmetros clinicos em bovinos infectados experimentalmente por T. vivax e T.
congolense, Maxie, Losos e Tabel (1979) constataram, apds uma semana de infeccdo, o
desenvolvimento de anemia macrocitica hipocrdmica, 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
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do hematdcrito para 9%, cinco semanas apés a infeccdo 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 infec¢do por T. vivax cursa com a diminuicdo dos valores plasmaticos de
leucécitos em bovinos, devido a uma significativa reducdo do numero de eosinofilos,
monaocitos e basofilos.

Desordens hemostéticas caracterizadas por sindrome hemorragica 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
formacdo de microtrombos induzidos pelo parasita seja o principal fator responsavel pela
sindrome hemorréagica. Emeribe et al. (1990) observaram que o principal mecanismo indutor

de diatese hemorragica em ovelhas foi a diminuicdo da agregacgdo plaquetaria.

Quanto aos valores bioquimicos, a alteracdo 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 séricos de glicose, os quais foram
positivamente correlacionados com o aumento dos niveis de acidos graxos livres no plasma, o
que sugere o aumento de substrato energético para suprimir o balango energético negativo.
Segundo Kadima et al (2000), a hipoglicemia ¢ atribuida ao gasto energético da hipertermia e
a utilizacdo da glicose pelo tripanossomo.

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

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

Na tripanossomiase por T. vivax, as alteracdes patoldgicas ndo sdo de interesse para o
diagndstico da enfermidade, ja que em muitas ocasibes ha auséncia de lesdes e quando
ocorrem sdo inespecificas. Pode-se observar palidez na carcaga, atrofia gelatinosa dos
depositos 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 manifestacoes
patoldgicas importantes em hospedeiros ruminantes que apresentam sindrome hemorrégica
durante a fase aguda (MWONGELA et al, 1981; GARDINER et al., 1989).

Na tripanossomiase africana pode ocorrer inflamacdo com infiltracdo de células
mononucleares em praticamente todos os tecidos do corpo (JONES et al, 2000). a distribuicao
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 conducdo 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 inflamatorias com a localizacéo
extravascular do parasita.

Em algumas ocasides, a presenca dos tripanossomos na corrente sanguinea é seguida
da invasdo do sistema nervoso central e liquido cefalorraquidiano, a qual resulta em lesdes
caracterizadas por meningoencefalite e malécia, atingindo diversas estruturas que podem ser
acompanhadas de sintomatologia nervosa e ocasionalmente 6bito. Lesdes semelhantes ndo
tém sido descritas na tripanossomiase por T. vivax em infeccGes naturais. No entanto, em
infeccdo experimental, Whitelaw et al. (1988) constataram meningoencefalite em cabras que
apresentavam sintomatologia nervosa durante a fase aguda da infeccao por T. vivax.

De acordo com Isoun (1975), a base histoldgica da lesdo provocada pelo T. vivax em
bovinos é a presenca generalizada de trombos de fibrina e émbolos formados por
tripanossomos, localizados nos vasos do coracdo, pulmado, baco e cérebro. A presenca de
microtrombos nos pulmdes, rins, figado e ndédulos linfaticos foram observados por Masake



13

(1980) como importante caracteristica da infeccdo em 25% das cabras que morreram

naturalmente durante a fase aguda da infecgéo.

3.8. DIAGNOSTICO

O diagnéstico 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 concentrado (com anticoagulante) e em aspiraces de linfonodos e
liquor concentrado. Também ha testes soroldgicos disponiveis (THOMPSON et al., 1992).

Na fase aguda, quando os tripanossomas sdo abundantes a identificacdo morfol6gica
do parasita é possivel através de métodos diretos, por meio de exames de sangue fresco entre
lamina e laminula (GARDINER, 1989). O sangue € mantido aquecido e examinado
imediatamente a 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 diagnéstico laboratorial a basear-se em métodos imunolégicos. Os
testes soroldgicos sdo especialmente indicados em inquéritos epidemioldgicos quando ha
infecgdo subclinica nos rebanhos (EISLER et al., 1998). As reacGes de imunofluorescéncia
indireta e ensaio imunoenzimatico (ELISA) sdo os métodos soroldgicos mais comumente
utilizados para o diagndstico de tripanossomiases em seres humanos e animais, apresentam
sensibilidade variavel que na maioria das vezes, ndo apresentam especificidade suficiente para
diferenciar as diferentes espécies de tripanossomas (EISLER et al., 1998; DESQUESNES e
TRESSE, 1996; MASAKE et al., 1997), fato que segundo Jones e Davila (2001) diminui o
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valor dessas provas na América do sul, devido a resultados falso-positivos provocados por
reacdes 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 Reagdo em Cadeia de Polimerase
(PCR), vém adquirindo especial importancia no estabelecimento do diagndéstico definitivo da
infeccdo, por permitir a identificacdo precoce e especifica do parasita (MAGONA et al., 2002;
REIFENBERG et al., 1997) além da possibilidade de caracterizacdo genética de cepas e sua
correlacdo com peculiaridades da relacdo parasita hospedeiro (MAGONA 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).

3.9 TRATAMENTO E PROFILAXIA

O progresso no desenvolvimento de drogas efetivas no tratamento da tripanossomiase
animal foi lento. Até 1960, os arsenicais foram os 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).

Algumas drogas de efeito curativo apresentam acdo profilatica por manter a
concentragcdo do principio ativo nos tecidos por um longo periodo e, dessa forma, ndo
permitem recidivas parasitoldgicas ou novas contaminacdes 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;
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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 o0s animais foram inoculados com uma cepa
nigeriana e um més quando inoculados com uma cepa queniana.

Quando h& meningoencefalite, a permeabilidade seletiva da barreira hematoencefalica
protege o tripanossoma da acdo das drogas, sendo o tratamento efetivo no sistema
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 doenca: uso de racgas 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
0 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 transmissdo ciclica do T. vivax pela mosca tsé-tsé e a
transmissdo ocorre mecanicamente, 0os métodos de controle e tratamento séo relativamente
simples. O tratamento precoce, Vvisto que a parasitemia € sempre mais alta nos periodos
iniciais da doenca, provoca rapida cessao da transmissdo mecanica 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
administracdo de drogas tripanocidas deve ser restrita somente aos animais parasitados,
devendo-se evitar a aplicacdo massiva da droga no rebanho.

3.10 PERDAS ECONOMICAS

Nos rebanhos da Africa, subsaariana, a tripanossomiase é considerada a doenca que
causa maior perda na produtividade do rebanho, o0 mesmo ocorrendo em outras partes do

mundo (TAYLOR; MERTENS,1999). Os impactos econdémicos causados por T. vivax na
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producdo se devem ao amplo espectro de vetores e hospedeiros susceptiveis e a
imunodeficiéncia dos animais, em sua maioria subnutrida (GARCIA et al., 2006).

No Brasil, ele é responsabilizado por perdas econdmicas na pecuéria devido a
abortamentos, infertilidade, perda na condicéo fisica, diminuicdo da producao e mortalidade,
além dos custos com diagnostico e tratamento (SEIDL et al., 1999).

FINELLE (1974) apontou como consequéncias diretas da tripanossomiase o retardo no
crescimento, abortamento, esterilidade temporaria, lesGes organicas e mortalidade; implicando
em custos com o controle da enfermidade. Este mesmo autor verificou também que,
indiretamente, esta enfermidade ocasionou diminuicdo na producdo de carne e leite
propiciando deficiéncias protéicas, afetando a saide humana.

SEIDL et al. (1997) relataram o impacto econdémico sobre um rebanho bovino de 2.222
cabecas localizados numa fazenda na Regido Noroeste do Pantanal Poconé, estado de mato
grosso, onde 34,5% dos animais apresentavam-se positivos para T. vivax pela Reacdo de
Imunofluorescéncia Indireta (RIFI). O custo estimado considerou o somatdrio dos efeitos,
como a mortalidade dos bovinos, abortamentos ocorridos, perdas de produgéo e gastos com o
tratamento. O valor obtido por esse célculo foi de US$ 14,65 por animal (US$ 32.631 no
total), ou 4% do valor estimado da criacdo inteira (US$ 855.470) para esta propriedade. Sem o
tratamento, os valores elevaram-se para US$ 140.000, ou seja, 17% do valor total do rebanho.
Em outro trabalhno STEVENSON et al. (1995), relataram um prejuizo de US$ 37,80 por
animal para gastos com o tratamento a base de trypamidium, em rebanhos localizados nas

areas de risco de infeccdo, também no Pantanal.
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4. MATERIAIS E METODOS

4.1. COMPOSICAO DOS GRUPOS EXPERIMENTAIS

Foram utilizados dez ovinos, sem padrao racial definido - SPRD, machos adultos, com
idade aproximada de doze meses, e peso de médio 20+2,0 Kg, sendo que foram devidamente
identificados. ApGs a composicdo dos cinco blocos, cada bloco formado por um par de ovinos
com peso inicial igual ou semelhante, procedeu-se com o sorteio dentro cada bloco para
formar o grupo submetido a infeccéo por T. vivax (Grupo infectado) e os animais ndo sorteado

automaticamente compuseram o Grupo Controle.
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Figura 1 — Imagem de satélite do Ndcleo de Estudo e Pesquisa em Pequenos Ruminantes — NEPPR (seta branca)

obtida na altura de 300 metros, Fonte: Google Earth ™.
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Os animais foram mantidos no Nucleo de Estudo e Pesquisa em Pequenos Ruminantes
— NEPPR, localizado na Latitude - 5°12'30.59"S e Longitude - 37°19'1.76”0 (figura 1), da
Universidade Federal Rural do Semi-Arido (UFERSA), onde foram dispostas duas baias,
ambas devidamente teladas (malha de 1mm), sendo uma destinada aos ovinos do grupo
controle (GC) e aoutra ao grupo infectado (Gl).

Apos a aquisi¢do dos animais foram feitas avaliagcdes e exames clinicos e laboratoriais,
para assegurar a sanidade do lote a ser utilizado, sendo mantidos em observacdo por 15 dias
em quarentena, e por mais 30 dias para adaptacdo ao manejo, dieta e baia. Durante o periodo
de adaptacdo os animais foram pesados, vermifugados com anti-helminticos comerciais,
submetidos a exames clinicos e hematolégicos. Constatada a higidez dos animais, realizou-se
a composicdo dos grupos experimentais. Cinco ovinos foram infectados com T. vivax
compondo o GI, enquanto que os outros cinco foram destinos para a composic¢ao do GC.

Os dois grupos de animais foram submetidos a condicGes idénticas de manejo,
alimentados com feno de tifton 85 (Cynodon spp.) e ainda suplementados com concentrado na
proporcéo de 2,0% do peso do animal por dia, sendo ofertada agua a vontade.

Apobs o periodo de adaptacdo de 30 dias, deu-se inicio ao experimento no dia 7 de
junho de 2010, perdurando até o 70° dias de experimento, onde ocorreu o sacrificio dos
animais, no dia 16 de agosto de 2010.

4.2. PREPARO DO INOCULO E INFECCAO EXPERIMENTAL COM Trypanosoma vivax

Para a infeccdo experimental, foi empregada a cepa, identificada, de T. vivax isolada
de pequenos ruminantes durante surtos ocorridos no Estado da Paraiba (BATISTA, 2009).
Coletou-se sangue de um ovino com parasitemia, em &cido etilenodiaminotetracético di-
sodico (EDTA) a 10% e congelado em nitrogénio liquido. Imediatamente antes da inoculagéo,
foi realizado o descongelamento do isolado criopreservado. Em cada animal do grupo
experimental destinado a infecgéo, foi inoculado, via intravenosa, 0,5 mL de sangue contendo,
aproximadamente, 1,3 x 10° tripomastigotas de T. vivax, estimados de acordo com o método
de Brener (1961).
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4.3. EXAMES CLINICOS E DETERMINACAO DA PARASITEMIA

Diariamente, durante os 70 dias pés-infec¢cdo (DPI), foram realizados exames clinicos
nos animais dos grupos experimentais (infectados e controle), para mensurar temperatura
retal, freqliéncia respiratdria, freqliéncia cardiaca, aspecto aparente das mucosas e volume dos
linfonodos superficiais, passiveis de palpacdo, assim como registro de variagdes no
comportamento e estado geral. Concomitante aos exames clinicos foi avaliado a parasitemia,

pela técnica descrita por Brener (1961).

4.4. ACOMPANHAMENTO DO PESO E AVALIACAO DO GANHO DE PESO

Apb6s a primeira pesagem, realizada um dia antes da infeccdo, os animais foram
individualmente submetidos a essa mensuracao semanalmente, por setenta (70) dias.

O acompanhamento do ganho de peso foi realizada obtendo o peso inicial (PI),
seguindo com pesagens semanais (P2, Ps ..P1g), por fim a pesagem final (PF). A partir desses

dados foi obtido o ganho de peso total (GPT) que foi obtido da seguinte maneira:
GPT = (PF-PI)

O ganho de peso diario (GPD) foi obtido seguindo a seguinte formula:

GPD = GPT
n° total de dias do experimento

4.5. CONSUMO DE RACAO

Efetuava-se a regulacdo semanal da quantidade de racéo ofertada, sendo que a racéo era
pesada através de balanca semi-analitica com precisdo de 0,01 gramas e fornecida com ajuda
de baldes até os comedouros. O consumo de racdo foi obtido subtraindo-se os pesos dos
baldes (tara), e das sobras que eventualmente restavam nos comedouros, dividindo-se o total
de ragdo ofertada pelo nimero de animais existentes na baia, diariamente, sendo em seguida

somados durante toda a semana para formagdo do consumo médio semanal (por ovino).
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4.6. CONVERSAO ALIMENTAR E INDICE DE EFICIENCIA ALIMENTAR

O célculo de a conversdo alimentar (CA) e do indice de eficiéncia alimentar (IEA) foi
realizado quinzenalmente.
A conversdo alimentar (CA) foi obtida dividindo-se o consumo médio (Kg) pelo ganho

de peso vivo de cada animal (Kg). Assim:

CA = consumo médio/animal (kg) em 15 dias
ganho de peso vivo/animal (kg) em 15 dias

O indice de eficiéncia alimentar (IEA) foi obtido dividindo-se o ganho de peso vivo de

cada animal (Kg) por uma unidade de racdo ofertada (Kg) multiplicado por 100. Assim:

IEA = ganho de peso vivo/animal (kg) em 15 dias x 100
unidade de racédo ofertada (Kg) em 15 dias

4.7. AVALIACAO HEMATOLOGICA E BIOQUIMICA SERICA

Através da puncdo da veia jugular, coletou-se 9 ml de sangue de cada animal dos
grupos experimentais para a realizacdo do hemograma e provas bioquimicas, sendo 3ml
acondicionados em tubos contendo EDTA, 3 ml em tubos contendo citrato e 3ml em tubos
sem anticoagulante para separacdo do soro. As coletas eram realizadas a cada 7 dias durante
0s 70 dias de experimento, exceto para acompanhamento do hematdcrito, que era feito
diariamente por ocasido da coleta de sangue para avaliagcdo da parasitemia. O volume globular
ou hematdcrito foi obtido pela técnica do microhematécrito (FERREIRA NETO et al. 1981).

Realizou-se as determinaces soroldgicas de glicose, colesterol, creatinina e as
atividades das enzimas alanina aminotransferase, mediante a utilizacdo de um conjunto de
reagentes comerciais (SELM-BARUERI, SP). A proteina total foi avaliada mediante
refratometria e as demais amostras foram analisadas por espectrofotometria (marca HP,
modelo Analyser 800). Os perfis bioquimicos foram realizados em todos os animais, um dia

antes da infeccdo e semanalmente, apds a infec¢do, por 70 dias.
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4.8. ESTUDO DO RENDIMENTO DE CARCACA

No pré-abate, os animais foram submetidos a jejum alimentar e hidrico por 12 horas, e
posteriormente foram pesados, obtendo-se 0 peso vivo ao abate (PVA).

No abate, os animais foram submetidos a pré-anestesia com acepromazina 0,1 mg/kg
de peso vivo por via intramuscular e induzidos com tiopental sddico na dose de 12,5 mg/kg de
peso Vivo por via intravenosa, a eutanasia foi feita mediante cloreto de potéssio a 10% na dose
letal de 100mg/kg por via intravenosa, 0 que esta de acordo com as recomendagdes do
Colégio Brasileiro de Experimentagdo Animal (COBEA), sendo imediatamente suspensos
pelos membros posteriores, e em seguida, foram seccionadas as veias jugulares e artérias
carétidas, recolhendo-se o sangue em recipiente previamente tarado e pesado.

Foi retirada a pele, e em seguida efetuada a evisceracdo, para a determinacdo do peso
das partes ndo-integrantes da carcaga (NIC). Foram separados a cabeca, as patas, o0 conjunto
pulmao-traquéia-coracao, o sistema digestério (SD), o figado, baco, a gordura circundante do
sistema digestdrio (gordura mesentérica e omental), o aparelho reprodutor junto com a bexiga,
0s rins juntamente com a gordura perirenal, e logo em seguida foram pesados. Os conteidos
do trato gastrointestinal, vesicula biliar e bexiga foram retirados, e os érgdos foram pesados
novamente para determinacao do peso da carcaca vazia — PCV, calculado através da formula:
PVA - peso do conteudo gastrintestinal.

Apos evisceracao, foi realizada a pesagem das carcacas, obtendo-se entdo os pesos das
carcagas quentes (PCQ), para obtencdo do rendimento de carcaca quente (RCQ), e para o
calculo do rendimento biolégico (ou verdadeiro) utilizou-se da seguinte férmula: RB =
(PCQ/PCV) * 100, de acordo com Safiudo e Sierra (1986).

Apos a pesagem, as carcacas foram transferidas para uma camara frigorifica a 4°C, e
permaneceram por 24 horas, penduradas pelos tenddes em ganchos apropriados para
manutencgdo das articulacdes tarso-metatarsianas, distanciadas 17 cm. Ao final desse periodo,
foi pesada a carcaca fria (PCF), para calculo da porcentagem de perda por resfriamento
(PPR), atraves da seguinte formula: PPR = ((PCF — PCQ)/PCQ)*100.

As carcacas foram divididas ao meio, e a metade esquerda subdividida segundo
metodologia proposta pelo Centro Nacional de Pesquisa de Caprinos -EMBRAPA, citado por
Silva Sobrinho (2001), considerando: paleta (base anatdbmica na escapula, Gmero, ulna, radio e
carpo); perna (regides glutea, femoral e da perna, tendo como base dssea tarso, tibia, fémur,
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isquio, pubis e ileo, separado por corte perpendicular a coluna, entre duas Gltimas vértebras
lombares); lombo (base anatdmica nas seis Vértebras lombares, zona que incide
perpendicularmente com a coluna, entre a 13% vértebra toracica e a Gltima lombar); costilhar
(base anatdmica entre a 1% e 132 vértebras toracicas juntamente com o corpo e metade superior
das costelas correspondentes); serrote ( corte em linha reta, iniciando-se no flanco até a
extremidade cranial do manubrio do esterno); pescoco (base anatdmica nas sete vértebras
cervicais, obtendo a partir do corte obliquo entre sétima vértebra cervical e primeira
torécica), em seguida foram feitas as pesagens, para determinacdo do peso absoluto e peso

relativo (figura 2).

Figura 2 — Cortes efetuados na meia carcaga esquerda (1.Paleta, 2.Perna, 3.lombo. 4 .Costilhar, 5.Serrote, 6.pescogo)
Fonte: BRITO, 2011.
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Na meia-carcaca esquerda também foi efetuado um corte transversal, na sec¢do entre a
128 e 13? costelas, para mensuracdo da area de olho de lombo — AOL do musculo
Longissimus dorsi, através do tracado do contorno do musculo em folha plastica entre a 122 e
132 costelas, para tanto, foram obtidas, por meio de paquimetro digital, a largura maxima (A)
e a profundidade maxima (B), como mostra a figura 3, para serem utilizadas pela formula:
AOL = (A/2*B/2)r, segundo Silva Sobrinho (1999) e, assim, determinar sua area.

Figura 3 — Mensuragfes no musculo Longissimus dorsi na altura da 122 costela; A- largura maxima; B- profundidade

méaxima C- espessura de gordura superficial - EGS. Fonte: BRITO 2011.

Na mesma secc¢éo foi feita uma inciséo horizontal e uma vertical em forma de L, com
posterior desprendimento da gordura subcutanea para medicdo da espessura de gordura
subcutanea — EGS, por meio de paquimetro digital, obtendo-se a medida (C), de acordo com
Osorio e Osorio (2005).
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4.9. AVALIACAO DE PERDAS ECONOMICAS

As perdas econdmicas da doenca foram avaliadas tomando-se os valores do grupo
controle como valor esperado (VE), os valores encontrados no grupo infectado como valor
obtido (VO), sequindo de subtracdo (VE-VO) resultando na diferenca. Encontrada a
diferenca, calculou-se a porcentagem em relagéo ao valor esperado (100%).

Aplicou-se a avaliagdo de perda econdmica diretamente sobre o peso final do ovino
ao abate (PVA), valor do pago ao produtor - VOPP, levando em consideracdo que houve o
mesmo gasto com alimenta¢do em ambos 0s grupos.

Avaliaram-se as perdas econdmicas incluindo gastos com diagndstico e tratamento, no
peso total, valor e lucro de cada lote. Além de calcular as perdas econdémicas no peso total,
valor e lucro de cada lote acrescentando as mortes (registradas).

4.10. ANALISES HISTOPATOLOGICAS

Apbs a avaliagdo dos rendimentos de carcaca, foram colhidos fragmentos de
aproximadamente 2,0 cm® dos 6rgéos das cavidades abdominal e torécica, sendo destinados
ao exame histopatolégico para detectar a presenca de lesbes. Os fragmentos foram fixados em
solucdo tamponada de formol a 10%, incluidos em parafina, cortados numa espessura de corte
de cinco micrometros (5 wm) e corados pela Hematoxilina e Eosina (LUNA, 1968).

4.11. ANALISE ESTATISTICA

Para a analise das variacdes do hematdcrito, temperatura retal, e parasitemia foi
utilizado o delineamento inteiramente casualizado (DIC), As variaveis de temperatura e
parasitemia foram submetidas a analise de regressdo, utilizando-se o procedimento REG a 5%
de probabilidade, do pacote estatistico do SAS (1999).
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Os dados de caracteristicas de carcaga, componentes corporais e rendimento de cortes
dos ovinos foram avaliados utilizando-se o delineamento em blocos casualizados (DBC),
sendo os blocos formados de acordo com o peso inicial dos animais, utilizando-se o teste “t —
Student” para comparacdo multiplas das médias a nivel de 5% (P<0,05) de probabilidade
utilizando-se o seguinte modelo estatistico:

Yik =un + A+ Bj+ gx em que: Yjx = observacdo de j, referente ao grupo 1; u =
constante geral; Ai = efeito da infeccéo i, i=1,2; Bj =efeito de bloco (gradiente de peso inicial)
J, J51,2,3,45; gy = erro aleatorio associado a cada observagdo Y utilizando-se o
procedimento GLM do programa estatistico SAS (SAS INSTITUTE, 1999).
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5. RESULTADOS
5.1. Alterac6es Clinicas

Antecedendo a inoculagdo, os animais ndo apresentaram nenhuma anormalidade
clinica aparente. Os ovinos experimentais apresentaram entre 06° e 40° DPI, mucosas palidas
e aumento de volume de todos os linfonodos superficiais. O ovino 15 apresentou depressao,
fraqueza, anorexia e decubito lateral, como pode ser visto na tabela abaixo (Tabela 1), com
morte aos 68 DPI.

Tabela 1- Sinais Clinicos observados em cada ovino do grupo testemunho e do grupo infectado
experimentalmente com T. vivax, Mossor6-RN, Brasil, 2010.

e Animais
Sinais clinicos

Cl C2 C3 C4 G5 11 12 13 14

o

Apatia - - - - - -
Aumento de linfonodos superficiais - - - - - +

Anorexia - - - - - - - - -
Corrimento nasal - - - - - + + + +
Decubito - - - - - - - - -
Diarréia - - - - - -
Diminuicéo no ganho de peso - - - - -
Hipertermia - - - - -
Orquite - - - - - - - - -
Palidez de mucosas - - - - - + + + +
Perda de peso - - - - - - - - -

+ + + + + + + + + 4+ +

C -animal pertencente ao grupo controle; | —animal pertencente ao grupo infectado.
+ presente; - ausente;

O grupo de ovinos infectados apresentou aumento na média da temperatura a partir do
3° DPI, muito embora, um animal j& apresentasse temperatura de 40,4 °C no segundo 2° DPI,
a média somente ultrapassou o limite superior da temperatura retal (normal) a partir do 4° DPI
como mostra na Figura 4. Observou-se hipertermia, de até 41,4°C, do 5° ao 17° DPI, com
recidivas de hipertermia durante todo o periodo experimental.
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Figura 4- Curva de comportamento das temperaturas retais (° C) em ovinos, adultos, machos SPRD, dos grupos
infectado experimentalmente com T. vivax e controle, durante o periodo experimental, em Mossoré-RN,
Brasil, 2010.

Na Figura 5, que mostra a dispersdo dos dados, é possivel observar que até o 50° DPI a
temperatura média do grupo infectado ultrapassa 40°C, e a reta que descreve a dispersao das
medias do grupo infectado demonstra tendéncia ao patamar de normalidade, enquanto a reta

que descreve a dispersdo das médias do grupo controle mantém estavel.
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Figura 5- Dispersdo das médias das temperaturas retais (° C), com as respectivas retas de comportamento,
relativo aos ovinos, adultos, machos SPRD, do grupo infectado experimentalmente com T. vivax e do grupo
controle, durante o periodo experimental, em Mossoré-RN, Brasil,2010.
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5.2. Parasitemia

A presenga de tripanossomos no sangue periférico foi observada em todos os animais
do grupo infectado, a partir do 7° DPIl. Os maiores picos parasitémicos foram observados
entre 0 11° e 15° DPI (méximo de 160 tripanossomos por ml de sangue). Do 23° ao 70° DPI

houve alternancia de periodos de parasitemia que, quando ocorria era de baixa intensidade
(Fig. 6).

160

120 -4~ parasitemia do Grupo Infectado

1 4 7 10 13 16 19 22 25 28 31 34 37 40 43 46 49 52 55 58 61 64 67

Dias apés a infecgdo por 7. vivax

Figura 6- Curva da parasitemia (x10°/ml de sangue) em ovinos, adultos, machos SPRD, dos grupos infectado

experimentalmente com T. vivax e controle, durante o periodo experimental, em Mossord-RN,
Brasil,2010.

A anélise de regressdo da temperatura retal em relacdo a parasitemia ndo demonstrou

uma resposta linear positiva, pois, mesmo em dias de baixa parasitemia, a temperatura retal
estava elevada (Fig. 7).

TEMP x PARASITEMIA

+ TEMP
Y { \
415 Linear (TEMP)
41 * y=0,004x + 3974

R?= 0,062

Temperatura (°C)

0 40 80 120 160
Parasitemia (unid/CM}

Figura 7- Representacdo grafica da regressdo linear da temperatura retal (°C) e parasitemia (x10%/ml) inerente
aos ovinos, adultos, machos SPRD, dos grupos infectado experimentalmente com T. vivax e controle,
durante o periodo experimental, em Mossor6-RN, Brasil,2010.

70



29

5.3. Consumo de racao

Inerente ao consumo de racdo a média total de consumo de racdo ndao mostrou
diferenca estatistica (P>0,05) como mostra a Tabela 2, sendo que ndo foi observado diferenca
(P>0,05) na quantidade de racdo consumida semanalmente, sendo que as médias semanais de
consumo de rac¢do consumida durante o periodo experimental estdo aproximadas, como pode

ser visto na Figura 8.

|
7,500 i

1
(]
o o
= 7,000 '
ey ] T
(sTs] 1 |
L ] ] 1
(an] -
S 5,50 B
= : Controle
; " - |
o 4+ T L 4 |  ——nfectado
Q- ._-.--'.'-.-— :
= 6,008 A '
= ' T S |
Q) s ]
i 1
— 5,500 t
o0 \I .
|
5,000 T T T T T T T T —+
1 & 5 4 5 =3 F 8 10

Semanas apos a inoculacao
Figura 8- Valores médios semanais do Consumo de Racgdo (em Kg) em ovinos, adultos, machos SPRD, dos
grupos infectado experimentalmente com T. vivax e controle, durante o periodo experimental, em
Mossoré-RN, Brasil,2010.

5.4. Acompanhamento do Peso

A representacdo grafica de ganho médio semanal de peso (Fig. 9) mostra que a partir
da primeira semana a média de peso do grupo infectado mostrou-se inferior a0 médio de peso
do grupo controle, com declinio da primeira para a segunda semana (apice da fase aguda),
entretanto somente a partir da 5% semana (apds a fase aguda) sdo estatisticamente diferentes
(P<0,05), percebe-se ainda, uma ligeira recuperacdo na Ultima semana de experimento,
contudo ndo apresentou-se estatisticamente idéntico ao grupo controle, quanto ao ganho de
peso total e diario do grupo infectado foi inferior (p<0,05) quando comparado ao grupo

controle.
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Figura 9- Curva de ganho de peso semanal (em Kg) e desvio-padrdo, em ovinos adultos, machos SPRD, dos
grupos infectado experimentalmente com T. vivax e grupo controle, durante o periodo experimental, em
Mossoré-RN, Brasil,2010.

5.5. Converséo alimentar e indice de eficiéncia alimentar

O peso vivo inicial (PVI) e o peso vivo obtido no meio do periodo experimental
(PVM), como podem ser visto na tabela 2, ndo apresentaram diferenca estatistica entre os
grupos (P>0,05). O peso vivo ao abate (PVA), o ganho de peso total (GPT), o ganho de peso
diario (GPD), conversdo alimentar (CA) e indice de eficiéncia alimentar (IFA) diferiram

estatisticamente (P<0,05)

Tabela 2 - Médias e coeficientes de variacdo (CV), peso vivo inicial (PVI), peso vivo no meio
do experimento (PVM), e peso vivo ao abate (PVA), ganho de peso diario (GPD), ganho de
peso total (GPT), conversdo alimentar (CA), indice de eficiéncia alimentar (IEA) e consumo de
racdo dos ovinos do grupo controle e grupo infectado por T. vivax.

Grupos
Item Controle : Infectado CV(%)

PVI (kg) 20,430° 20,4202

PVM(KQg) 25,0402 23,7002 10,38
PVA(Kg) 33,970 27,270° 16,66
GPD(g/animal/dia) 175,750 86,580° 22,92
GPT (kg/animal) 13,540 6.850° 21,05
CA (kg/Kg) 2,5630 2 7.2440° 17,67
IEA(%) 44,820° 23,060° 15,18
Consumo de racao (Kg) 6,3650 2 6,3250° 18,86

' média seguidas de letras iguais ndo diferem entre si, na linha, pelo teste t de Student (p<0,05).
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Na figura 10, percebe-se que o grupo infectado sempre apresentou valores mais elevados
de CA em relagdo ao grupo controle, ou seja, maior consumo de racdo para alcancar o ganho
de uma unidade de peso animal (kg), sendo estes mais altos nas trés primeiras semanas
(P<0,05), ocorrendo uma recuperacdo entre a quarta e sexta semanas de experimento
(P>0,05), com uma nova elevagdo nas sétima e oitava semanas (P<0,05), seguida de um
segundo declinio nas duas Ultimas semanas de experimento (P>0,05), aproximando-se da

conversédo alimentar (CA) média de grupo controle.
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Figura 10 - Valores médios da conversdo alimentar (CA) e desvios-padrdo, obtido a cada 14 dias de
experimento, em ovinos, adultos, machos SPRD, dos grupos infectado experimentalmente com T.
vivax e controle, durante o periodo experimental, em Mossoré-RN, Brasil, 2010.

Quanto ao indice de eficiéncia alimentar (IEA), representado na Figura 11, o IEA dos
animais infectados mostrou-se significativamente iguais (P>0,05) na primeira e na ultima
(décima) semana de experimento quando comparado ao grupo controle, todavia durante o
decorrer de oito semanas, quase todo o periodo experimental houve diferenca significativa
(P<0,05) entre os grupos, com média do grupo infectado inferior ao grupo controle.
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cada 15 dias de experimento, em ovinos adultos, machos SPRD, dos grupos infectado
experimentalmente com T. vivax e controle, durante o periodo experimental, no municipio de

Mossor6-RN, Brasil, 2010.

5.6. Alterac6es hematoldgicas e Bioquimicas

Os valores do hematdcrito nos animais do grupo controle permaneceram dentro da

normalidade para a espécie durante o periodo experimental, conforme pode ser visto na figura

12. No grupo infectado experimentalmente, percebe-se que houve um declinio acentuado da

média a partir do 3° DPI, atingindo o minimo no 17° DPI, com valor médio de 14% no

hematdcrito, havendo recuperacdo nos dias que se seguiram até o 22° DPI, mantendo-se

abaixo de 26% até o término do experimento.
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Figura 12- Curva dos valores médios diarios do hematdcrito (%) em ovinos, adultos, machos SPRD, dos grupos
infectado experimentalmente com T. vivax e controle, durante o periodo experimental, no municipio

de Mossoré-RN, Brasil, 2010.
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Observando a tabela 3, verifica-se que a média geral de hematdcrito, e hemoglobina, do

grupo infectado mostraram-se estatisticamente inferior (P<0,05) ao grupo controle, enquanto

0 volume corpuscular médio-VCM mostrou-se superior (P<0,05) em relacdo ao grupo

controle. Os demais parametros hematolégicos ndo mostraram diferenga significativa.

Tabela 3- Médias e desvio padrdo de parametros do hemograma em ovinos adultos, machos,
SPRD, do grupo controle e infectados com T. vivax, seguido de referencial de normalidade.

Grupos® Normal*
Parametro
Controle Infectado

Hemoglobina (g/dL) 9,575 +1,2° 7,444 +15° 9,7 -129
VCM (fL) 37,911 +10,8° 41,427 £9,2° 32,8 -38,0
Hematocrito (%) 33,66 +3,7 2 27,7645,2° 35,0 — 44,0
Leucdcitos (10%/uL) 6,30 +1,07 ™ 5,00+£1,43 ™ 1,0 —8,0

- Neutréfilos (10%/uL) 3,45 +0,33 ™ 2,54 +0,60™ 1,6 -2,5

- Neutrofilos (%) 54,2 +341 ™ 51,3+5,31 ™ 24 — 55

- Mondcitos (10*/uL) 0,231+0,045 " 0,222+0,054 " 0-08

- Mondcitos (%) 3,62 £0,465 ™ 4,76+0,885 ™ 0-8

- Linfdcitos (10%uL) 2,65+0,763 ™ 2,26+0,858" 1,5-7,0

- Linfdcitos (%) 40,62 +5,92 " 42,15+3,23 ™ 45 - 61

- Eosindfilos (10%/puL) 0,088+0,015 " 0,052+0,014 " 0-0,76

- Eosinofilos (%) 1,42 +£0,333™ 1,10+0,427™ 0-8

- Bas6filos (10%/pL) 0,000 ™ 0,000 ™ 0-23

- Basdfilos (%) 0,00™ 0,00 ™ 0-1

" média seguidas de letras iguais ndo diferem entre si, na linha, pelo teste t de Student (p<0,01).
~ meédias, na mesma linha, que nao apresentaram diferenca significativa pelo teste t de Student (p>0,05).
valores limites (aproximado) minimo e mé&ximo da condi¢do normal de acordo ALMEIDA (2010).

ns

A média geral de proteina total, sérica, ndo demonstrou diferenca estatistica (P>0,05)

como pode ser visto na tabela 4, sendo que ambos os grupos mostraram média geral,

calculada durante todo o experimento, muito superior a faixa preconizada referente a

normalidade da espécie ovina

As médias gerais de colesterol, glicose e uréia ndo mostraram diferengas significativas

(P>0,05). Sendo que a média geral do colesterol ndo apresentou um declinio abaixo do limite

minimo, como também pode ser visto na tabela 4. A média geral da concentracdo de glicose

sanguinea e uréia apresentaram-se acima do limite maximo do padrdo de acordo ALMEIDA

(2010) de ambos os grupos.
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Tabela 4 - Médias e erro padrdo das médias de parametro bioguimico em ovinos adultos,
machos, SPRD, do grupo controle e infectados com T. vivax, seguido de referencial de
normalidade.

Grupos® Normal*
Parametro
Controle Infectado

Albumina ( g/dL) 4,262+0,072° 4,484 0,087 2 -32
Alanina Aminotransferase — ALT (U/L) 14,26 £1,03 ™ 12,00+0,93 ™ 10-12
Aspartato Aminotransferase — AST (U/L) 134,68+15,34 ™ 102,10+08,24™ 92 - 142
Gama-Glutamil-Transferase — GGT (U/L) 48,400+2,85 ® 33,980 +2,29° 43-79
Colesterol (mg/dL) 77,41£3,35 ™ 74,39+3,43"™ 46 — 92
Creatinina(U/L) 0,906+0,38 * 0,748+0,02° 1,22 - 1,61
Glicose (mg/dL) 110,4+4,58 ™ 110,86+3,38™ 52-77
Proteinas Totais (g/dL) 138,0045,72 ™ 138,38+4,23™ 47-6,7
Uréia (mg/dL) 49,64,07 ™ 45,74+1,97™ 6,5- 18

' média seguidas de letras iguais no diferem entre si, na linha, pelo teste t de Student (p<0,05).

"™ médias, na mesma linha, que ndo apresentaram diferenca significativa pelo teste t de Student (p>0,05).
valores limites (aproximado) minimo e méximo da condi¢do normal de acordo ALMEIDA (2010).

Nos animais infectados, todas as enzimas AST e ALT apresentaram uma tendéncia a
diminuicdo em comparacdo aos do grupo controle, entretanto ndo mostrou diferenca
significativa (P>0,05) e dentro da faixa normalidade, entretanto o GGT mostrou-se abaixo do
limite minimo do padréo utilizado, além de ser estatisticamente inferior (P<0,05) quando
comparado ao grupo controle.

Os valores séricos da creatinina estiveram discretamente abaixo dos valores de
referéncia, para ambos 0s grupos, e a média do grupo infectado apresentou-se estatisticamente

inferior (P<0,05) quando comparado ao grupo controle.

5.7. Rendimento de Carcaca

De acordo com a tabela 5, observa-se que o peso vivo ao abate (PVA) do grupo
infectado foi estatisticamente inferior ao do grupo controle (P<0,05). O PCQ e PCF
mostraram-se estatisticamente diferentes (P<0,05) sendo que a média do grupo infectado

apresentou-se inferior a média do grupo controle.

Muito embora nao tenha ocorrido diferenca significativa (P>0,05) entre os coeficientes
de rendimento de carcacga quente (RCQ) e de carcaca fria (RCF). Porém, quando se trata do

rendimento bioldgico, observa-se que o grupo controle foi superior. Também ndo foi
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observada diferenca significativa (P>0,05) entre as médias de perda por resfriamento - PPR

do grupo controle e o grupo infectado.

Tabela 5 - Valores médios e respectivos desvios-padrdo do peso ao abate (PA), peso da carcaca
quente (PCQ), e fria (PCF), rendimento de carcacga quente (RCQ), e fria (RCF), percentual de
perda por resfriamento (PPR), rendimento biolégico (RB), para o grupo controle e o grupo
infectado.

Variavel Sigla Grupos’
Controle Infectado
Peso vivo ao abate PA 32,78 +1,76° 27,34+5,06
Peso da carcaca quente PCQ 12,68+0,55° 10,94+1,99"
Rendimento da carcaca quente RQC 38,96 +0,90™ 40,04 +0,91™
Peso da carcaca fria PCF 12,59+0,60% 10,55 +1.99°
Rendimento da carcaga fria RCF 38,48 +1,44" 38,59+1,34™
Perda por resfriamento PPR 1,27+1,55™ 3,63+1,99™
Rendimento biolégico RB 49.89+0,91° 48.25+1 97"

'"média seguidas de letras diferente, na linha, diferem entre si pelo teste t (Student) (P<0,05).

- ndo significativo, (P>0,05).

ns

De acordo com a tabela 6, observa-se que somente 0s cortes carneos costilhar e pernil
mostraram diferenca significativa (P<0,05), sendo que estes dois cortes carneos apresentaram

0s menores coeficientes de variagdo 20,3% e 9,74%, respectivamente.

Tabela 6 - Valores médios para 0s pesos dos cortes carneos comerciais, correspondentes a
regibes da carcaca dos ovinos, dos grupos controle e infectado experimentalmente e o
coeficiente de variagdo (CV) em porcentagem.

. Peso (kg)
Cortes Carneos Comercial CV(%)
Controle Infectado
Paleta 1,0420 0,9487 35,0090
Pescogo 0,6788 0,5099 38,1625
Lombo 0,5656 0,4781 20,9216
Serrote 0,5159 0,3871 35,2250
Costilhar 1,3111° 0,0739° 20,3000
Pernil 2,09342 1,8073° 9,7400

T média seguidas de letras diferentes na mesma linha, diferem entre si, pelo teste t de Student (p<0,05).
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Os demais cortes paleta, pescoco, lombo e serrote ndo apresentaram diferenca
estatistica (P>0,05), contudo vale ressaltar que o grupo infectado apresentou peso médio da
paleta, pescogo, lombo e serrote, 9%, 16%, 24% e 25% inferiores em relagdo ao grupo
controle, além do mais, apresentaram os maiores coeficientes de variacdo, aproximadamente
35% 38%, 35%, e 21%, respectivamente.

Tomando os dados apresentados na tabela 7 percebe-se que ndo houve diferenca
significativa (P > 0,05) nos pesos do figado, coracdo, e vesicula biliar vazia. Porém vale
ressaltar que o grupo infectado apresentou pesos do figado e vesicula biliar vazia, 14% e 28%,
respectivamente, superiores e do coracdo 10% inferior aos do grupo controle. Os resultados
demonstram ainda que houve diferenca significativa (P > 0,05) com o grupo infectado
apresentando 0s pesos dos rins e baco superiores quando comparado ao grupo controle.
Quanto a gordura visceral ndo houve diferenca estatistica (p>0,05) entre 0s grupos controle e
infectado. Quanto ao sangue, o grupo infectado apresentou peso do conteldo sanguineo
obtido da sangria inferior (P<0,05) quando comparado ao grupo controle.

Tabela 7 - Valores médios e desvios-padrdo para 0s pesos dos 6rgdos e sangue em valor
absoluto e relativo ao peso da carcaca vazia (PVC) dos ovinos dos grupos controle e infectado
experimentalmente (em porcentagem).

Orgéos Peso (Kg) Peso relativo (%)
Controle Infectado Controle Infectado
Rins 78.400+ 9,10° 101.000+ 26,66 ° 0,32+ 0,042 0,43+0,10°
Figado 449.60+ 62,54™ 521.40 + 61,01™ 1,795+ 0,266™ 2,376+ 0,502"™
Baco 40.80 + 3,70 115.40 + 9,55 0,160+ 0,013° 0,440+ 0,20
Coracéo 127.00 + 15,39™  114.800 + 11,00™ 0,500+ 0,05 ™ 0,520+ 0,08"™
Sangue 1266.0 + 138,19° 909.4+ 242,71° 4,842+ 0,215° 3,620+ 1,054 "
Vesicula Biliar 2.8000+ 0,84 ™ 3.2000+ 1,09™ 0,012+ 0,0017™ 0,014+ 0,0048™
Gordura Visceral® 2.8000+ 0,84 ™ 3.2000+ 1,09™ 0,012+ 0,0017™ 0,014+ 0,0048"™

média seguidas de letras iguais ndo diferem entre si, na linha, pelo teste t de Student (p<0,05).
2 gordura circundante dos rins, adrenal, omento e cavidade abdominal.

Na tabela 8, observa-se que a média geral da AOL do grupo controle apresenta-se
maior que a média do grupo infectado (P<0,05), também se observa diferenca estatistica na
EGS (P<005). Quando se observam as médias bloco a bloco, dentro de um mesmo grupo
(grupo controle ou infectado), referente a AOL, percebe-se que as médias ndo apresentam
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uniformidade, sendo detectada a diferenca quando aplicado o teste t (Student) a 5%,

demonstrando efeito de bloco.

Tabela 8 - Valores médios da espessura de gordura superficial - EGS, e area de olho de lombo -
AOL, seguidos dos respectivos desvios-padrdo, obtida por trés medigdes em cada amostra,
seguido da média geral dos grupos controle e infectado.

AOL (mm?) EGS (mm)

BLOCOS!

Controle Infectado Controle Infectado
Bloco | 7,33333° 7,85714° 0,32267° 0,25667°
Bloco Il 8,97619° 8,50001° 0,27833° 0,22750°
Bloco Il 8,21429° 8,09524° 0,30000° 0,24938°
Bloco IV 10,61905° 7,7381° 0,35500° 0,25750°
Bloco V 8,61905° 4,45238° 0,34000° 0,16667°
MEDIA GERAL? 8,75238+1,21" 7,32857+1,63° 0,34005+0,030"  0,24935+0,038°

T lista dos blocos sorteados, aleatoriamente, dos animais abatidos no 70° DPI.
2 na linha, médias seguidas de letras diferente (*®) diferem em entre si, pelo teste t de Student (p<0,05).
® na coluna, médias seguidas de letras diferente (*") diferem em entre si, pelo teste t de Student (p<0,05).

5.8. Avaliacéo das Perdas Econdmicas

Tomando a tabela 9, percebe-se que a perda econdmica gerada pela infeccdo por T.
vivax em relagdo ao peso médio do animal ao abate foi de 19,72%. Como resultado desta
reducdo, o retorno bruto financeiro, que seria de R$ 164,10 pelo animal, levando-se em conta
0 grupo controle como referéncia, também sofreu queda de 19,72%, obtendo somente R$
131,74/animal.

Caso o produtor realizasse gastos com diagnéstico, tratamento curativo e preventivo do
lote de ovinos, utilizando aceturato de diminazene, estimou-se um custo de R$ 21,75/animal,
elevando assim o0s custos na producdo do animal, por consequéncia, elevando o0s custos na
producéo de um lote de ovinos infectados em um percentual de 32,32% de perdas econdmicas
(sem incluir a ocorréncia de Obitos). Haja vista ter ocorrido um 6bito no grupo infectado
durante o periodo experimental o percentual de perdas somadas nesse lote totalizou 45,86%
em relagéo ao grupo controle.
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Tabela 9 — Diferencgas e percentuais de perdas do grupo infectado em relagdo ao grupo controle,
referentes ao peso médio, valor do ovino pago ao produtor - VOPP, custo com o tratamento -
CCT, e referentes ao peso, valor e lucro ap6s subtracdo do custo com tratamento do lote, sem
inclusdo de ébitos e com a inclusdo de Gbitos.

. Grupos
Variavel
Controle  Infectado Diferenca* %

Peso médio do ovino ao abate (Kg)* 33,69 27,27 6,699 19,72
Preco do Kg de ovino pago ao produtor (R$) 4,87 4,87 - -
Valor do ovino pago ao produtor — VOPP (R$) 164,10 131,74 32,362 19,72
Custo com o tratamento por animal - CCT (R$) - 21,75 - -
N&o incluindo 6bitos

Peso total do lote (Kg)* 168,48 136,35 32,13 19,07

Valor pago pelo lote (R$)? 820,49 664,02 156,47 19,07

Lucro do produtor retirado custo de tratamento (R$)* 820,49 555,27 265,22 32,32
Incluindo 6bitos

Peso total do lote (Kg) 168,48 109,08 59,4 35,25

Valor pago pelo lote(R$)? 820,49 531,21 289,27 35,25

Lucro do produtor retirado custo de tratamento (R$)* 820,49 444,21 376,28 45,86

* Diferenca obtida ap6s a subtracdo do valor do grupo controle — o valor do grupo infectado.
! Obtido de um lote de 5 ovinos (correspondente ao referido grupo experimental).
2 Prego médio obtido do mercado local de Mossoré — RN, levantado em 2010.

5.9. Alteragdes Morfoldgicas

5.9.1. Alteracbes macroscépicas

A necropsia, observou-se, em todos os ovinos infectados, palidez da carcaca, aumento
do volume dos linfonodos, bago aumentado de volume com bordos arredondados (Prancha 1,
E), na superficie de corte observou-se numerosos pontos esbranquicados.

Observou-se ainda no ovino n° 5 edema pulmonar, caracterizado pelo aumento de
volume do pulmdo e presenca de liquidos espumoso na traquéia e brénquios. No saco
pericardico, observou-se presenca de liquido entre o pericéardio visceral e epicardio (Prancha
2, A), com reducdo nos depdsitos de gordura normalmente existentes nos sulcos coronarios e
interventricular, no animal n°2 (Prancha 1, A), o coracgéo direito apresentou-se com didmetro
transversal aumentado, delimitando-se em quase totalidade no terco médio do coracdo. No
animal n® 3 o coracdo apresentou-se com o eixo longitudinal (eixo maior: base-apice)

aumentado.
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Nos ovinos n® 01 e 05, notou-se edema pulmonar, caracterizado pelo aumento de
volume do pulmao, e hepatizacdo dos lobos pulmonares, sugestivo de pneumonia.

Os testiculos direito e esquerdo dos ovinos infectados n® 4 e n°5, apresentaram,
macroscopicamente consisténcia flacida e coloracao palida e reduzido de tamanho (Prancha 1,
B). A bolsa testicular encontrava-se flacida e aumentado de volume (Prancha 2,B), o testiculo
do animal infectado n°® 5 com hidrocele (Prancha 2,C). Na lamina parietal da tunica vaginal
foi encontrado extensos depdsitos de fibrina branco-amarelado (Prancha 2,D) e liquido
fibrino-sanguinolento, além de areas focais de aderéncia entre as laminas parietal e visceral da

tanica vaginal. O animal infectado n°® 5 na necropsia apresentou atrite.
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Prancha 1- Fotografia dos 6rgdos dos animais do grupo infectado (coluna esquerda) e controle (coluna direita).
A) Coracdo do ovino infectado n° 5. B) Coracédo do ovino controle n° 4. C) Testiculo do ovino
infectado n® 4. D) Testiculo do ovino controle n® 3. E) Baco do ovino infectado n®5. F) Baco do
ovino controle n® 3, Fonte: BRITO 2011.



41

Prancha 2- A) Pericardio do ovino infectado n® 3 (13), hidropericaridio. Fonte: BRITO 2011. B) Ovinon®5
(15), decubito lateral, apatia, intolerancia exercicio. Fonte: BRITO 2011. C) Testiculo do ovino
infectado n° 5 (I5), hidrocele. Fonte: BRITO 2011. D) Testiculo do ovino infectado n° 5 (I5),
Depositos de fibrina branco-amarelada. Fonte: BRITO 2011.
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5.9.2 Alteragbes microscopicas

Quanto as alteracdes histopatoldgicas, o ovino infectado n° 4 apresentou, nos testiculos
direito e esquerdo, degeneracdo moderada caracterizada pela reducdo de células da linhagem
germinativa e diminuicdo da altura do epitélio seminifero. As espermatogdnias remanescentes
apresentaram-se vacuolizadas, com citoplasma granuloso e nucleos em picnose ou em
cariorrexe. O ovino infectado n°4 apresentou degeneracdo testicular moderada com areas de
auséncia do epitélio seminifero e membrana basal espessada (Prancha 3, A). O ovino
infectado n°5 apresentou degeneracao testicular acentuada, apresentando orquite caracterizada
pela presenca de células mononucleares no intersticio, caracterizada por infiltrado de
linfécitos e plasmdcitos no intersticio (Prancha 3, B).

Observou-se no ba¢o dos ovinos do grupo infectado hiperplasia dos foliculos linféides
com grande nimero de plasmoblastos (Prancha 3, C).

Os ovinos infectados 3 e 4 apresentaram tumefacdo e vacuolizacdo de hepatdcitos da
regidao centrolobular (Prancha 3, D).

O ovino infectado n° 3 apresentou ainda miosite focal (Prancha 4, A), caracterizada
pela presenca de linfécitos e plasmdcitos no intersticio. No ovino infectado n°5 foi observado
lesbes cardiacas caracterizadas pela presenca de miofibrilas, tortuosas, tumefeitas,
eosinofilicas e separacdo das miofibrilas por liquido de edema (Prancha 4, B). No miocéardio
do ovino infectado n° 5 foi observado miocardite evidenciada pela presenca de extensos focos
de células mononucleadas (linfocitos, plasmocitos e macr6fagos), no intersticio (Prancha 4, C
e D).
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Prancha 3- A) Testiculo do ovino infectado n° 4 (14), degeneracéo testicular moderada. Hematoxilina e eosina —
HE Obj. 40x. Fonte: BRITO 2011. B) Testiculo do ovino infectado n® 5 (I5), degeneragdo testicular
acentuada, com infiltrado de células mononucleares no intersticio. Hematoxilina e eosina — HE Obj. 40x.
Fonte: BRITO 2011. C) Bago do ovino infectado n°® 3 (13), Hiperplasia dos foliculos linféides, com
aumento do nimero de plasmoblasto. Hematoxilina e eosina — HE Obj. 10x. Fonte: BRITO 2011. D)
Figado do ovino infectado n® 3 (I3), hepatite focal, com tumefagdo e vacuolizagdo de hepatécitos.
Hematoxilina e eosina — HE Obj. 10x. Fonte: BRITO 2011.
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Prancha 4- A) Musculo estriado esquelético do ovino infectado n°® 3 (13), miosite focal. Hematoxilina e eosina —
HE Obj. 10x. Fonte: BRITO 2011. B) Coracdo do ovino infectado n°® 5 (15), LesBes cardiacas,
miofibrilas tortuosas, tumefeita eosinofilicas e separacio por liquido de edema. Hematoxilina e eosina
— HE Obj. 100x. Fonte: BRITO 2011. C) Corac¢do do ovino infectado n® 5 (15), miocardite do
ventriculo direito. Hematoxilina e eosina — HE Obj. 10x. Fonte: BRITO 2011. D) Coragéo do ovino
infectado n° 5 (15), miocardite do ventriculo esquerdo. Hematoxilina e eosina — HE Obj. 10x. Fonte:
BRITO 2011.
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6. DISCUSSAO

Os sinais clinicos observados neste estudo foram semelhantes aos relatados na maioria
das pesquisas com T. vivax (ALMEIDA et al., 2010, MORAES, 2001; PELLIN et al., 2003;
BATISTA et al., 2006). Batista et al. (2006) ainda verificaram respiracdo ofegante e sinais de
cansaco apoés esforco, e um animal também apresentou depresséo, fraqueza, decubito lateral e
morte, porém, aos 75 DPI, entretanto, no presente trabalho, apenas o animal infectado n° 5
apresentou respiracdo ofegante e sinais de cansaco apés esfor¢o antecedendo a morte aos
68DPI. Apesar de o indculo utilizado ter sido menor, a morte do ovino infectado n°® 5 ocorreu
em periodo similar. Levando-se em consideracdo que para alguns autores a patogenicidade do
T. vivax em infecgdes experimentais se deve a grandes quantidades de in6culo utilizadas nos
experimentos (DESQUENES; GARDINER, 1993); no entanto, Schenk et al., 2001, ao
realizar o estudo experimental em bovinos Nelore, ndo verificaram sinais clinicos, mesmo
com grandes indculos, levando a crer que, realmente, existam diferencas na patogenicidade
dependendo da origem amostral e/ou da susceptibilidade animal.

A susceptibilidade dos animais as tripanossomiases esta associada a varios fatores, tais
como: idade do animal; amostra do T. vivax envolvida (SEKONI et al., 1990); infeccGes
intercorrentes; prenhez; lactacdo e trabalho excessivo, porém a nutricio é o fator mais
importante (KATUNGUKA-RWAKISHAYA et al.,, 1997), uma vez que 0s animais com
problemas nutricionais desenvolvem doenca grave, enquanto que aqueles com bom estado
nutricional mostram uma forma benigna da doenga (CARMICHAEL, 1948). Radostits et al.,
2000 afirmam ainda que pode ocorrer um equilibrio com o parasito, e 0s hospedeiros
permanecerem clinicamente normais, por um longo periodo.

Paiva et al. (2000a) consideram ainda importante alertar que, frente as caracteristicas
patogénicas observadas nos estudos em animais parasitados no Pantanal, esse protozoario néo
deve ser subestimado, pois podera se expressar quando em associagdo com outros agentes ou
em condicdes de manejos nutricionais e/ou sanitarios precarios, conferindo-lhe, assim,
aspecto de agente secundario para o qual os profissionais médicos veterinarios e pecuaristas
devem estar alerta.

O quadro clinico devida a intensa parasitemia e suas implicacdes apresentou-se

caracteristico de fase aguda do 12° DPI ao 20° DPI, sendo que o curso clinico da
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tripanossomiase no presente trabalho mostrou-se similar aos resultados obtidos por Batista et
al. (2009), em que seus estudos da infec¢do experimental em caprinos e ovinos com a mesma
amostra de T. vivax da Paraiba, observaram curso clinico da enfermidade caracterizado pela
fase aguda com picos de parasitemia entre 0 7° e o 14° DPI, seguido pela fase cronica
caracterizada por periodos alternados de parasitemia de baixa intensidade e auséncia de
parasitemia.

No presente estudo, a temperatura se elevou apds o aparecimento dos primeiros
parasitos no sangue e permaneceu alta sem acompanhar a parasitemia, corroborando 0s
trabalhos de Espinoza (1988), em bovinos, de Almeida et al (2010), com ovinos
experimentalmente infectados com T.vivax e de Katunguka-Rwakishaya et al. (1992) em
ovinos infectados com T. congolense, que ndo encontraram correlacdo entre a temperatura e a
parasitemia. Stephen (1986) afirma que o aumento da temperatura pode realmente néo refletir
0 grau de parasitemia. Entretanto, quando foi realizada uma andlise da correlacdo
semanalmente observou-se que fase aguda ocorreu maior correlacdo, enquanto na fase
cronica, apds a 4% semana experimental ndo apresentou correlacdo, o que pode explicar o
aumento da temperatura na fase aguda é a acdo direta da grande quantidade de parasita no
sangue, enquanto que na fase crbnica 0 aumento e 0s picos de hipertermia se devam,
provavelmente, aos danos teciduais causados pelo tripanossoma e recidivas de parasitemia.

Apesar de a anorexia ser um achado freqiiente, ndo foi verificada no presente estudo,
coincidindo com os trabalhos de Paiva et al (2000a) e de Almeida et al (2010), que ndo
observaram diminuicdo do apetite em bovinos e ovinos infectados experimentalmente com T.
vivax, respectivamente. Nas observacdes feitas neste trabalho, os ovinos ndo apresentaram
anorexia, houve alteracdes nos pesos dos animais infectados ndo associadas a diminuicdo na
ingestdo de alimento, mas que podem estar relacionadas a espoliacdo causada pelo aumento
do gasto energético (STEPHEN, 1986), a diminuicdo na disponibilidade de energia para o
hospedeiro, decorrente do consumo de nutrientes pelos tripanossomas (Seed & Hall, 1985
apud CADIOLI, 2005), ao alto consumo energético induzido pela resposta imunoldgica
(MENEZES et al., 2004), a liberacdo de citocinas como o fator de necrose tumoral alfa (TNF-
a), que interferem na disponibilizacdo de substratos energéticos nos animais infectados
(LUCAS et al., 1993), o que pode conduzir a uma acentuada perda de peso em curto periodo
de tempo e, ainda, segundo GONZALEZ et al. (2000), em ovinos, a diminuicio da
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hemoglobina e do hematdcrito que apresentam um alto grau de correlacdo com peso vivo e
condigéo corporal.

A média de ganho de peso ao final do experimento em relagcdo ao dia zero, verifica-se
que os animais infectados ganharam em média 6,850 kg e 0s animais do grupo testemunho
ganharam 13,540 kg. Logo, os animais infectados deixaram de incorporar 6,690 kg ao peso
Vivo, 0 que demonstra que o impacto econémico da infeccdo por T. vivax ndo ocorre somente
com a morte do animal ou abortamentos, pois essas alteragdes no ganho de peso resultam em
expressiva perda econdmica para o produtor.

Em estudos de resposta imunologica e fisiopatolégica em cordeiros Santa Inés
infectados artificialmente com endoparasita (Trihostrongylus colubriformis), CARDIA (2009)
observaram prejuizos na conversdo alimentar do grupo infectado (88,81 + 21,19 g a cada
1000g de alimento consumido) e afirmaram que os efeitos deletérios nos cordeiros foram
decorrentes tanto das alteracGes patolégicas causadas pelos vermes adultos na mucosa
intestinal, como das alteracBes imunopatol6gicas produzidas pelo contato com as larvas
infectantes. Além disso, alta demanda de nutrientes destinados ao desenvolvimento e
manutengdo da resposta imunoldgica e reparo dos tecidos danificados durante as infeccGes
também contribuiram no baixo desempenho produtivo apresentado pelos animais infectados.

llemobade e Balogun (1981) observaram que suinos infectados com T.simiae
apresentaram reducdo marcante da conversdao alimentar, mas associou a diminuicdo do
consumo alimentar, o que ndo foi observado neste trabalho, sugerindo que os danos causados
pelo T. vivax ao organismo animal por si sé sdo capazes de piorar a conversao alimentar, que,
se associado a baixo consumo de alimentar, pode resultar em resultados acentuadamente

piores.

Os eritrogramas dos animais do grupo infectado revelaram acentuada queda no valor
do hematdcrito e hemoglobina, indicando que os animais desenvolveram intensa anemia.
Acredita-se que os fatores que levam a anemia sdo hemdlise, hemopoese insuficiente e
hemorragias (HOLMES,1987, MADRUGA, 2002). As alteragdes encontradas nesse trabalho
foram semelhantes as obtidas no estudo de Almeida et al. (2010) e Batista et al. (2006) em
ovinos, com diminuicdo do hematdcrito e da hemoglobina e por Pellin et al. (2003), que
observaram um rapido decréscimo nos valores de hematécrito e hemoglobina logo apos a

inoculacdo dos ovinos por T. vivax, e que se mantiveram de forma progressiva até 17° DPI,
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quando alcancou valor minimo e, posteriormente, permaneceram abaixo dos valores normais,
porém, com menor flutuag&o.

A média geral do VCM superior do grupo infectado observado demostra anemia
progressiva com reposicao intensa de eritrocitos mais jovens. De acordo com Ighokwe &
Anosa (1989), ovinos infectados experimentalmente com T. vivax apresentaram uma anemia
progressiva com o0 VCM aumentado, atingindo pico na terceira semana apés a infeccéo (SAl),
caracterizando a anemia como macrocitica normocrémica na fase aguda da doenga, como foi
observado nos ovinos deste estudo. E, voltando a microcitica normocrémica aos 50 DPI,
caracterizando, conforme Fiennes (1954), a forma cronica, possivelmente pela deficiéncia de
ferro demonstrada por hipocromia.

Em trabalho com caprinos, Van Dam et al. (1998) observaram um decréscimo inicial do
VCM na 12 SAI que se estabilizou depois da 32 SAl, mas permaneceu abaixo dos valores do
grupo controle, o que ndo foi verificado nos ovinos do presente trabalho.

Outros trabalhos com tripanossomas (KATUNGUKA-RWAKISHAYA, 1996;
SCHENK et al., 2001; SEKONI et al., 1990; VAN DAM et al., 1998) verificaram 0 mesmo
perfil protéico observado neste trabalho com diminuicéo de albumina, aumento de globulina e
proteina total inicialmente baixa e depois normal. Sekoni et al. (1990) observaram um discreto
decréscimo nos valores das proteinas plasmaticas totais de touros infectados
experimentalmente com T. vivax, que atingiu valores minimos na 22 SAIl. Schenk et. al. (2001)
observaram diminuicdo nos valores das proteinas totais séricas e da albumina a partir do 4° e
8° DPI, respectivamente, e um aumento significativo nos valores da gamaglobulina, a partir
do 12° DPI, provavelmente relacionado ao estimulo antigénico desencadeado pelo parasito.

A albumina € considerada como um indicador mais sensivel para avaliar o status
nutricional protéico do que as proteinas totais (GONZALEZ et al., 2000). A albumina pode
diminuir quando ocorrem disturbios hepaticos, pancreatite, ma nutricdo (KANEKO, 1997) e
hemodiluicdo (Holmes, 1976 apud KATUNGUKA-RWAKISHAYA, 1997), Entretanto
quando observa-se o do sangue extraido conclui-se que houve hemoconcentracdo, devido
provavelmente a extravasamento de liquido para as cavidades. A elevagdo nas concentracdes
de proteinas totais, também foram observadas em trabalho realizado com bovinos por
MORAIS (2001), onde ap6s 60 dias de infeccdo houve aumento significativo, refletindo a

hemoconcentracdo ou estimulacdo antigénica causada pelo Trypanossoma vivax.
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A diminuicdo dos teores séricos de albumina pode estar relacionada com lesbes
hepaticas, pois a albumina € produzida exclusivamente nesse 6rgdo (MEYER et al., 1995).
Entretanto proteinas totais e alboumina podem ser encontradas em teores normais, mesmo na
presenca de lesdes hepaticas, a menos que a hepatite envolva grande parte do figado e seja
severa 0 bastante para causar insuficiéncia do 6rgdo (PINCUS & SCHAFFNER, 1999).
Declinios dos teores de albumina também podem ocorrer de forma secundaria a
hiperglobulinemia, pois a hiperviscosidade sérica sinaliza ao figado que diminua a producéo
daquela proteina (MEYER et al., 1995). Além disso, VICKERMAN & TETLEY (1979)
afirmam que, a diminuigdo da albumina pode decorrer em virtude do uso dos &cidos graxos
livres ligados a albumina, pelos tripanossomas.

A hipoglicemia ¢ um achado freqliente nas tripanossomiases, porém, nos trabalhos
realizados com pequenos ruminantes, geralmente ndo foram observadas alteragcfes nas
concentracdes de glicose sangiiinea, mas verificaram-se incremento nos acidos graxos livres
(KATUNGUKA-RWAKISHAYA, 1997; VAM DAM et al., 1998). Em caprinos infectados
experimentalmente com T. vivax, ndo foi observada alteracdo na concentracdo de glicose
sanguinea, nem mesmo quando alimentados com diferentes composi¢des de ragdo; entretanto
0s &cidos graxos estiveram elevados, sugerindo que, aparentemente, sejam indicadores mais
sensiveis do estado nutricional do que a glicose em caprinos infectados com T. vivax (VAN
DAM et al., 1998). Contudo Batista et al. (2008), encontraram valores da glicose plasmatica
inferiores aos limites estabelecidos para a espécie e reducao significativa em relagdo ao grupo
controle do 15° ao 40° DPI.

No presente trabalho, embora com valores normais para glicose durante o periodo de
observacdo, acredita-se ter ocorrido diminuicdo da concentracdo da glicose por causa da
mobilizacdo de reservas organicas com diminuicdo do glicogénio hepatico e muscular na
tentativa de suprir as necessidades. Com isso, a glicemia é normal e ocorre diminuicdo do
glicogénio. Segundo Gonzélez et al. (2000), em ovinos, a glicose é pouco sensivel as
variacOes do aporte de energia, uma vez que a sua concentracdo sangliinea é regulada por um
eficiente mecanismo hormonal destinado a manter constantes as concentragdes de glicose por
meio da gliconeogénese. Outro fator que pode contribuir para as alteragdes encontradas no
metabolismo dos carboidratos é a diminuicdo da insulina, pois resultaria em diminuicdo das
reservas lipidicas e dos carboidratos e aumento dos &cidos graxos livres; entretanto ocorreria

uma hiperglicemia que néo foi observada nos ovinos, porém o consumo de glicose por outros
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tripanossomas em altas parasitemias que é capaz de causar hipoglicemia (CADIOLI, 2005) e,
nesse caso, manter a concentracao de glicose aparentemente normal.

Além disso, na auséncia da insulina, a gordura deixa de ser armazenada e é liberada sob
a forma de &acidos graxos livres (SANTOS, 2006). Além disso, sua diminuicdo (insulina)
deixa de inibir a lipase horménio sensivel com conseqiente aumento da lipélise
(CARVALHEIRA et al., 2002).

Espinoza et al. (1998) encontraram a presenca de hipocolesterolemia em cabras
inoculadas com T. vivax, e Schenk et al. (2001) observaram o mesmo em ovinos. Segundo
Katunguka-Rwakishaya et al. (1997), os tripanossomas patogénicos podem causar hiper ou
hipocolesterolemia, sugerindo a existéncia de diferencas no metabolismo de lipidios entre
hospedeiros ruminantes; e notificaram diminuicdo do colesterol em bovinos e ovinos
infectados com T. congolense, relacionando a queda dos niveis de colesterol com a detec¢édo
dos tripanossomas no sangue, concluindo que a diminuicdo do colesterol é consequéncia do
consumo ou da acéo direta dos tripanossomas, que 0 utilizam para seu crescimento. Segundo
Coppens et al. (1995), T. brucei e T. evansi utilizam, além da glicose, outros substratos
energéticos, como os triglicerideos e o colesterol do hospedeiro.

Quanto aos rendimentos dos cortes carneos observou-se que apesar de 0s mesmo ndo
apresentarem diferenca significativa, os pesos da paleta, pescoco, lombo e serrote do grupo
infectado apresentaram-se 9%, 16%, 24% e 25%, respectivamente inferiores em relacdo ao
grupo controle, o que reforga o impacto econdmico causado pelo T. vivax.

llemobade e Balogun (1981) ao medir as caracteristicas de carcaca de suinos
infectados com T. simiae, observaram que estas eram mais curtas e possuiam menor area de
olho de lombo e associaram ao consumo reduzido de ragdo e, portanto, a ingestao insuficiente
do aminodcidos essenciais e outros nutrientes para a sintese de tecido magro, além de,
também uma indicacdo de ingestdo caldrica insuficiente, resultando na metabolizacdo da

gordura corporal.

Estudos mostram que a tripanossomiase induz o catabolismo protéico. Vertegen et al.
(1991) avaliando o efeito da infec¢do por T. vivax sobre o metabolismo energético e balango
de matéria nitrogenada em cabra, verificaram que a necessidade de energia para a mantenca
aumentou em 25% apds a infeccdo, associado ao balanco negativo de nitrogénio, aumento
sérico de uréia, excrecdo urinaria de creatinina, reducao na retencdo de produtos nitrogenados

e maior perda de peso no grupo de animais infectados. O balanco negativo de nitrogénio



51

acontece quando o animal esta perdendo nitrogénio tissular com uma velocidade superior a
reposicdo. O catabolismo de tecidos corporais fornece energia ao organismo e é um
importante fator que contribui para o balanco nitrogenado negativo, o que pode explicar

também um menor rendimento dos cortes dos animais do grupo infectado.

Para suprimir a necessidade metabdlica aumentada, Akinbamijo et al. (1992),
atribuem a elevagdo significativa nos niveis de acidos graxos livres em animais infectados
com T. vivax a intensa mobilizacdo de lipidios das reservas corporal, 0 que pode estar
associado a diminuicdo da espessura da gordura superficial.

As perdas econbmicas causadas pelo T. vivax ja em bem quantificada nas productes
de bovinos leiteiros, porém ainda ndo foram quantificadas em rebanhos de corte, nem em
criagdes de pequenos ruminantes. Abrdo et al (2009) ao estimarem as perdas financeiras em
um rebanho bovino leiteiro em Minas Gerais, constataram perdas na producdo leiteira na
ordem de 47%. Entretanto, possivelmente as condicBes favordveis do experimento, em
relagéo alimentacéo, atenuaram as perdas econémicas, uma vez que em ocorréncia natural do
T. vivax animais com severa debilidade ndo sdo destinados ao abate, impondo ao produtor

gastos extras para recuperacao do animal até atingirem perfil comercial.

Abrao et al (2009) contabilizaram um custo de R$ 19,87 por tratamento realizado nos
animais durante o surto, valor esse aproximado aos calculados neste estudo, contudo, esse
valor para os bovinos de aptidao leiteira representa menos de 0,5% do valor comercial de cada
unidade, enquanto esse custo representou 13,25% do valor de um ovino sadio destinado ao
abate.

As alteracbes histopatoldgicas em infeccbes por T. vivax sdo freqlientemente
observadas, acometendo diversos 6rgaos com lesdes de intensidades diferentes. No trabalho
realizado em ovinos por Almeida et al,, 2010; Batista et al., 2006 foram observadas
hiperplasia do bago, linfadenite eosinofilica e miocardite. Em bovinos em infeccdo natural e
infectados experimentalmente com amostra de T. vivax do Pantanal, Paiva et al. (2000a)
encontraram pequeno aumento no tamanho do baco e do figado; glomerulonefrite; miocardite
ndo supurativa multifocal de discreta a moderada, ndo observando manifestacfes clinicas de
insuficiéncia cardiaca pelos animais, corroborando com achados nos ovinos deste trabalho.

As principais lesdes encontradas em bovinos experimentalmente infectados com T.

vivax foram: hepatite focal, nefrite focal, hiperplasia folicular de linfonodos, pneumonia focal
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e adrenalite (MORAES, 2001). Porém a fisiopatologia das lesdes inflamatérias e
degenerativas causadas pelos tripanossomas nao € bem determinada e/ou conhecida, e supde-
se que haja deposi¢cdo de imunocomplexos nos diversos tecidos e; desse modo, as hemacias
sensibilizadas por tais complexos seriam destruidas pelo sistema fagocitico-mononuclear do
hospedeiro (TIZARD et al., 1978), e/ou o préprio parasito cause danos aos tecidos do espaco
extravascular pela inerente movimentacdo, fato este observado por Van Den Ingh et al.
(1976).

As alteracBes encontradas nos testiculos dos ovinos podem afetar diretamente a
fertilidade dos animais, demonstrando que ndo so6 as fémeas infectadas com T. vivax possuem
problemas reprodutivos. Conforme Sekoni (1994), as alteragdes reprodutivas em machos
infectados por tripanossoma incluem perda da libido, retardamento da puberdade, ma
qualidade do sémen, e nas fémeas, pode acorrer anestro temporario ou permanente e ciclos
estrais anormais. Além disso, o tripanossoma induz a morte fetal, distocia, abortamento,
morte neonatal, e outros efeitos patogénicos no feto e no recém-nascido.

Os resultados histologicos desse estudo indicam que a miocardite € comum na
tripanossomiase por T. vivax. Uma vez que lesbes miocardicas graves podem culminar na
deterioracdo da capacidade funcional do coragdo, é possivel que a miocardite também possa
contribuir para a letalidade da tripanossomiase. O quadro histoldgico caracterizado por
miocardite multifocal mononuclear foi semelhante ao observado por Batista et al. (2007) em
ovinos infectados experimentalmente com T. vivax isolado do sangue de bovinos durante um
surto de infeccdo natural no Municipio de Catolé do Rocha, Paraiba. Os citados autores
sugerem que o quadro clinico de apatia e incapacidade fisica frequentemente observados em
animais infectados por T. vivax pode estar associado com lesGes cardiacas provocadas pelo
parasita.

As lesbes hepaticas, observadas histologicamente e mais visivelmente no aspecto
funcional, podem ocorrer pela producdo de uma hepatotoxina pelos tripanossomas
(LUMSDEN et al., 1972) ou por um auto-anticorpo hepético verificado por Seed E Gam
(1967) na infeccdo por T. brucei e sugeriram que 0 auto-anticorpo e/ou uma hepatotoxina

contribuam para o desenvolvimento das lesdes hepéticas.
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7. CONCLUSOES

- O ganho total de peso do grupo infectado foi estatisticamente inferior (P<0,05)

quando comparado ao grupo controle.

- Inerente ao consumo de racdo ndo foi observado diferenca significativa (P>0,05) no

total de ragdo consumida semanalmente entre os grupos.

- Houve efeito negativo do T. vivax na conversdo alimentar e no indice de eficiéncia
alimentar (P<0,05).

- Somente os cortes carneos costilhar e pernil mostraram diferenga significativa
(P<0,05). Contudo vale ressaltar que o grupo infectado apresentou peso da paleta, pescoco,
lombo e serrote, 9%, 16%, 24% e 25% inferiores em relac@o ao grupo controle.

- Houve um efeito negativo na deposicao de gordura superficial (P<0,05) e na area de
olho de lombo (P<0,05).

- A infeccdo por T. vivax afetou negativamente o desempenho direto dos animais,
diminuindo em 19,72%, quando comparado ao grupo controle.

- A tripanossomiase causada pelo T. vivax em ovinos destinado ao abate pode causar
perdas econbmicas para o produtor de 32,32% em rebanho tratado, e de 45,86% quando

ocorrem 0Obitos.
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Prancha 5 - Representacéo grafica da regressdo linear da temperatura retal (°C) e parasitemia (x10°/ml) em ovinos
infectados experimentalmente por T. vivax, subdividido por semana. A) 12 semana do experimento. B)
2% semana do experimento. C) 3% semana do experimento. D) 42 semana do experimento. E) 5% semana
do experimento. F) 6% semana do experimento. G) 72 semana do experimento. H) 8 semana do
experimento. 1) 9% semana do experimento. J) 102 semana do experimento.
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ANEXOS

o e \ - " > o
Prancha 6 — Nucleo de Estudo e Pesquisa em Pequenos Ruminantes - NPPR. A) Vista oeste do nlcleo NEPPR.

B) Balanca utilizada para pesagem dos animais. C) Estocagem do feno de Tifton 85 (Cynodon spp.).
D) Fotografia frontal do NEPPR. Fonte: BRITO 2011.
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Prancha 7 — Inoculacdo do T. vivax nos ovinos sorteado para composi¢do do grupo infectado. A) Retirada do
criopreservado do surto em Paraiba em 2002. B) Coleta de sangue para diluicdo. C) inoculagdo do T.
vivax. Fonte: BRITO 2011.
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Tela mosquiteiro

Tela plastica

Tela plastica

Comedouro

Prancha 8 — Baia telada com tela mosquiteiro plastica (polipropileno) e tela mosquiteiro de poliamida (filo). A)
Baia com tela de 1mm de malha . B) Desenho esquematico da baia, em azul: tela mosquiteiro
plastica resistente (polipropileno), em cinza: tela mosquiteiro de poliamida (filo), incluido
comedouro. Fonte: BRITO 2011.
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Prancha 9 — Comedouro telado com tela mosquiteiro plastico e filo (poliamida). A) Ovinos do grupo
experimental ingerindo volumoso, protegidos por tela mosquiteiro. B) Ovino infectado n® 3
protegido pela tela: mosquiteiro. Fonte: BRITO 2011.
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Prancha 10 — Exame clinico dos ovinos. A) Auscultando o coracdo para aferir frequéncia cardiaca - FC. B)
Auscultando o coracdo verificando sons atipicos. C) Aferindo temperatura retal — TR. Fonte:
BRITO 2011.
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Prancha 11 — Preparacdo dos cortes carneos e analise da meia carcaca. A) e B) Inicio da divisdo da carcaca
integra em duas meias-carcacas. C) Resultado da serragem (formacdo das meias-carcagas). D)
Separacdo dos 6rgaos e blocos para pesagem. E) pesagem dos cortes carneos. Fonte: BRITO 2011.
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Prancha 12 - Fotografia do ovino infectado n° 5 (15) que manifestou quadro clinico grave da tripanossomiase. A)
Animal apatico e corrimento nasal. B) Animal em decubito lateral. C) Ovino apresentando bolsa
testicular com acentuada distensdo. D) Aderéncia das tunicas. E) Presenca de liquido fribrino-
sanguinolento. F) Hidropericardio, com acimulo de 10 ml de liquido. Fonte: BRITO 2011.
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Prancha 12 — Desenho esquematico de Trypanosoma vivax. A) Desenho esquematico mostrando as principais
estruturas do protozoario. B) Desenho esquematico mais elaborado mostrando o protozoario
levemente achatado (coloracéo e técnica inspiradas em desenho esquematico de T. cruzi visualizado
em http://www.famerp.br/projis/grp07/chagas.html). Fonte: BRITO 2011.




