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INFECCAO EXPERIMENTAL DE CAPRINOS COM Trypanosoma evansi Steel,
1885 (Sarcomastigophora: Trypanosomatidae)

RESUMO - As tripanossomiases estdo entre as doencas parasitarias mais
importantes na Africa, na Asia e na América do Sul. Trypanossoma evansi tem
ampla variedade de hospedeiro e é patogénico para a maioria dos animais
domeésticos, causando a doenga conhecida como “surra”. O presente trabalho teve
como objetivo estudar a evolucdo clinica, as aletracbes hematoldgicas,
bioquimicas séricas, parasitolégicas e anatomopatolégicas em caprinos
experimentalmenteinoculados com T. evansi. Foram utlizadas dez fémeas
caprinas, sendo seis inoculadas com 2,38 x 10° tripomastigotas sangiiicolas de T.
evansi e as quatro outras foram mantidas como testemunhas. Exames clinicos
foram realizados duas vezes ao dia durante sessenta dias consecutivos,
posteriormente a cada dois dias até o 73° DAI (dias apdés a inocualcao) e
quinzenalmente até o final do periodo experimental (365 dias). Exames
hematolégicos e bioquimicos foram realizados diariamente até o 14° DAI,
posteriormente a intervalos semanais até o 98° DAl e quinzenalmente até o 365 °
DAI. Pesquisa de T. evansi no sangue periférico das cabras foram realizadas em
exame de gota espessa, laminas coradas pelo método de May-Gruenwald e
Giemsa, método de concentragdo de Strout e através da prova bioldgica
(inoculagdo em ratos). Pelo exame de gota espessa, a presenca de T. evansi foi
detectada do 21°ao 95° DAI. Todas as cabras albergaram o parasita durante todo
o periodo experimental. A temperatura retal, os movimentos rumenais e as
frequéncias cardiaca e respiratéria ndo apresentaram variagdes significativas.
Aumento de volume dos linfonodos foi observado em trés animais inoculados. A
resposta imune humoral foi detectada através da reacdo de imunofluorescéncia
indireta (RIFI) a partir do 14° DAI, alcangando titulos méaximos (1:1280) entre o 28°
e 168° DAI. Achados histopatoldgicos incluem hiperplasia linféide e esteatose
centrolobular. Os resultados obtidos demonstraram que a espécie caprina
comportou-se como reservatorio do T. evansi.

Palavras-chave: Trypanossoma evansi, caprino, tripanossomiase.
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EXPERIMENTAL INFECTION IN GOATS WITH Trypanossoma evansi Steel,
1885 (Sarcomastigophora: Trypanosomatidae)

SUMMARY: Tripanosomiases are among the most serious parasitic diseases in
man and other animals in Africa, Asia and South America. Trypanosoma evansi
has a wide range of hosts and is pathogenic to most domestic animals causing
“surra” disease. The goal of this study was to observe the clinical evulation, the
changes hematiological, biochemical, parasitological and anatomopathology in
goats experimentally infected with T. evansi. Six goats were inoculated with 2,38 x
10° trypanosomes and four were kept as non-infected control. Clinical exams were
made twice a day for 60 consecutive days, later even two days until the 73" DAI
(days postinoculation) and every other week until the end of the observation
period. Hematological and biochemical analysis were performed daily until 14" DAI
and weekly until 98" DAI and every other week until the end of the observation
period. Detection of the T. evansi in goats peripherical blood was made by direct
blood, by reparing blood smears satined with May-Gruenwald and Giemsa’s stain,
by Strout concentration method and througth biological test (rat inoculation). The
presence of the parasites was detected between 21" and 95™ DAI by direct blood.
The biological test showed thet all inoculated goats were infected until the end of
the study period. Rectal temperature, rumenal movements and cardiac and
respiratory frequencies did not present significant differences, three inoculated
animals present increasing of the external lymph nodes volumes. Changes
hematological and biochemical were observed. Antibodies were detected, through
the IFAT by the 14™ DAI, reaching maximal titers of 1:1280 between 28™ and 168"
DAI. Changes histopathological include hyperplasia of lymph nodes and fatty
degeneration of hepatocytes. This result indicates thet the goats can be reservoir
hosts with the Trypanosoma evansi satin used in this work.

Keywords: Trypanosoma evansi, goat, tripanosomiasis.
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1. INTRODUCAO E REVISAO DA LITERATURA

“Surra”, a doenca causada pelo Trypanosoma evansi tem sido relatada em muitas
regides do Brasil, onde é também conhecida como “mal das cadeiras”. Durante muito
anos, pesquisas tém se baseado na transmissdo das tripanossomiases, com pouca
atencdo ao T. evansi. Responsavel por alta mortalidade, principalmente em equideos,
camelos e caes, a esta tripanossomiase atribui-se prejuizos econémicos relevantes.

O desenvolvimento dos conhecimentos cientificos sobre Trypanosoma evansi
iniciou-se com GRIFFITH EVANS (1835-1935) que era veterinario oficial das Forcas
Armadas Britanicas. Estudou em Punjab — india, uma doenca febril chamada “surra”,
que causava alta mortalidade em equinos, asininos e camelos. Em 1880, demonstrou a
presenca de um protozoario flagelado no sangue dos animais doentes. O organismo
identificado possuia membrana ondulante longitudinal que se assemelhava com a
descricdo de Davi Gruby’s em 1843 do Trypanosoma - originario do grego, “trypanon’-
movimento ondulante de um girino (DUNLOP & WILLIANS, 1996).

Tripanossomos africanos sdo parasitas protozoarios que causam doencas em
humanos e animais. T. brucei rhodesiense e T.b. gambiense causam a doenca do sono
em humanos. Outras espécies, como T.b. brucei, T. congolense, T. vivax e T. evansi
causam doengas em animais (SILEGHEM et al., 1994).

As tripanossomiases causam sérios prejuizos para a saude humana e animal em
regides tropicais e subtropicais. Diversas tripanossomiases mamiferas ocorrem na
Africa e América do Sul. Na China e na Indonésia, é um problema de grande
importancia econémica em bufalos, bovinos e equinos (PAYNE et al., 1991). No
Quénia, no Sudao, na Somalia, em Mali e Mauritania, a doenga é mais importante em
camelos (JONES et al.,, 1992). Ainda associadas as tripanossomiases, atribuem-se
severas perdas econdmicas relacionadas a diminuicdo acentuada da producado de
carne e leite e perda de forca de trabalho no rebanho de eqlideos e de camelideos
(SILEGHEM et al., 1994).



Considera-se que T. evansi tenha sido introduzido nas Américas através da
importacdo de animais domésticos infectados provenientes do velho mundo (HOARE,
1972). No Brasil, T. evansi foi diagnosticado primeiramente em equinos na llha de
Marajo, Para (LACERDA, 1885) e, posteriormente, nos estados de Sao Paulo (VITAL
BRASIL, 1907) e Piaui (NEIVA & PENA, 1916). Segundo SILVA et al. (1995b),
aparentemente, esta doenca entrou no pantanal mato-grossense em 1850, mas
somente foi relatada em cavalos da sub-regido de Nhecolandia em 1894. Surtos ou
casos isolados desta tripanossomiase tém sido relatados em diversas regides
brasileiras (PROENCA, 1939; PEREIRA & ALMEIDA, 1941; KUBIACK & MOLFI, 1953;
SHAW, 1977; LARANJEIRA et al., 1983; SILVA et al., 1995a).

FRANKE et al. (1994) e DAVILA et al. (1990) consideram que a regido do
Pantanal do Mato Grosso, Brasil, € endémica para T. evansi e 0s prejuizos econémicos
sdo da ordem de US$ 2,4 milhdes anuais (SEIDL et al., 1998). Este impacto foi
observado também na Argentina, onde MONZON et al. (1990) determinaram
prevaléncia de mais de 95% na populacao equina da provincia de Formosa.

SEILER et al. (1981) citam que meningoencefalites causadas pelo T. evansi tém
sido descritas com énfase no Norte da Africa, Asia e América do Sul, sendo os
equideos e os camelos mais suscetiveis do que bovinos e outros animais domésticos e
silvestres. SILEGHEM et al. (1994) afirmam que T. evansi acomete camelos e bufalos
domésticos na Africa e na Asia, respectivamente.

T. evansi € o mais amplamente distribuido de todas as espécies de
tripanossomos, sendo o de maior impacto econdmico para mamiferos, particularmente
os domésticos, e comumente observado em equinos, camelos, caes, capivaras
(Hydrocaeris hydrocaeris) e quatis (Nasua nasua) (HELLEBREKERS & SLAPPENDEL,
1982; MOREIRA & MACHADO, 1985; NUNES & OSHIRO, 1990; SINGH et al., 1993;
SILVA et al., 1995a; MUNOZ & CHAVES, 2001) e ainda apresenta potencial patogénico
para ovinos (AUDU et al., 1999). Entretanto, mais trés espécies de tripanossomos
apresentam importancia econémica na América do Sul, como T. equiperdum que

provoca doencga crénica em equinos; T. cruzi, causador do Mal de Chagas no homem,



animais domésticos e silvestres e T. vivax que acomete bovinos, caes e equinos (SILVA
et al., 1995a).

1.1 Biologia e Transmissao do T. evansi

Os membros da familia Trypanosomatidae, pertencentes a ordem Kinetoplastida,

possuem corpo alongado, com um flagelo surgindo do blefaroplasto. 7. evansi é

monomorfico, medindo 22 um a 24 um de comprimento po



influenciar na eficiéncia da transmissao pelos vetores (BRUN et al., 1998). Segundo
BARRETO (1949) Tabanus importunus e T. trilineatus foram os vetores responsaveis
pelos surtos de “mal das cadeiras” ocorridos na llha de Marajé, no Estado do Para,
Brasil. Para BOERO (1974) somente T. sensu e T. latum sao responsaveis pela
transmissao da enfermidade.

Sugere-se que T. importunus seja o principal vetor de T. evansi no pantanal
mato-grossense, provavelmente devido a sua alta incidéncia durante o ano todo. Nessa
regiao, ainda sao encontradas pelo menos mais 21 espécies de tabanideos, porém
ainda ndo sao conhecidos 0s seus potenciais de transmissao (SILVA et al., 1995b).

T. evansi sobrevive no sangue contido em regides da probdscide das moscas,
porém, a sua transmissao depende das sucessivas suc¢oes e do nimero de moscas
presentes no ambiente (HOARE, 1972). Quanto menor o tempo de intervalo entre
sucgdes, maior € a chance de sucesso na transmissao, a qual torna-se ineficiente
quando as succdes excedem oito horas de intervalo (HOARE, 1972; LOSOS, 1980;
LUCKINS, 1988). Outro fator relevante na transmissdo do tripomastigota é a
concentragao de animais e insetos hematéfagos num mesmo local (ARIAS et al., 1997).

Na América do Sul e na América Central, T. evansi também é transmitido pelo
morcego hematéfago (Desmodus rotundus) o qual atua tanto como vetor quanto como
reservatorio (HOARE, 1972). Em adicdo a transmissdo mecanica por insetos e
morcegos, WANG (1988) cita a transmissao do T. evansi através do leite, forma esta
também observada por PHOLPARK et al. (1999) ou durante o coito. Embora UCHE &
JONES (1992) tenham encontrado este hemoparasita na mucosa vaginal de coelhas
infectadas experimentalmente, para STEPHEN (1986) ndo ha evidéncias de que a
transmissao genital do T. evansi possa ocorrer.

Quanto a transmissao transplacentaria, apenas casos isolados tém sido
aventados quanto ao T. evansi, embora esta seja uma importante forma de transmissao
de T. vivax e T. cruzi (LOSOS, 1980). Entretanto, MURALEEDHARAN & SRINIVAS
(1985) e LOHR et al. (1986) evidenciaram a transmissao intra-uterina de T. evansi em
bovinos, observando abortamento. KALRA et al. (1994) isolaram T. evansi de um

bezerro de 23 dias de idade que apresentava fraqueza, emaciacdo, taquicardia,



taquipnéia, hipertermia, andar cambaleante e tremores musculares desde o segundo
dia de vida.

Descrita como forma de transmissdao de menor importancia, WANG (1988) e
PHOLPARK et al. (1999) citam que a ingestdo do leite de animais infectados pode
transmitir o tripomastigota a outros hospedeiros susceptiveis. Ressalta-se ainda a
transmissao iatrogénica de T. evansi, através de objetos contaminados, como agulhas
(NGERANWA & KILALO, 1994).

De acordo com WELLS (1984), as condicées climaticas relacionadas as
estagcdes do ano, como calor e umidade, favorecem o desenvolvimento da fauna
entomoldgica.

Nas épocas de altas precipitacoes pluviométricas no pantanal mato-grossense,
pode-se observar intensa interacdo entre o0s hospedeiros e os vetores locais. A
necessidade de transferir animais para areas nao inundaveis aumenta a interacao entre
espécies e conseqlentemente o risco de contrair e disseminar esta parasitose (SEIDL
et al., 1998).

O periodo pré-patente, ou seja, o tempo entre a infeccao natural ou experimental
e 0 aparecimento da parasitemia tem duracdo de aproximadamente duas semanas
(BOERO, 1974). Em caprinos, NGERANWA et al. (1993) observaram periodo pré-
patente que variou de 2 a 4 dias e SHARMA et al. (2000) em condi¢cbes experimentais,

detectaram parasitemias nos caprinos cerca de sete dias apés a inoculagéo.

1.2 Patogenia e sintomatologia clinica

T. evansi infecta a maioria dos animais domésticos, porém, a evolugcdo, 0s
aspectos clinicos, hematoldgicos e patolégicos nas diferentes espécies animais, variam
de acordo com a viruléncia da cepa, a suscetibilidade do hospedeiro e as condi¢cdes
epizodticas (HOARE, 1972). QUEIROZ et al. (2000, 2001) concluiram que a despeito da
homogeneidade das cepas isoladas, ha significativa diferenca no padrao de viruléncia
dos isolados de T. evansi.



Os sintomas clinicos da infeccdo por T. evansi se desenvolvem de forma aguda
provocando alta mortalidade em equinos, cades e camelos, ou podem desenvolver
infeccdo sub-clinica e crénica, com redugdo da produtividade e eventualmente surtos
da doenga clinica em bovinos, ovinos e suinos (HOARE, 1972).

A forma severa da doenga, caracterizada por febre intermitente, pode estar ou ndo
associada a presenga do parasita no sangue, o qual multiplica-se no sangue periférico,
podendo alcangar 30% do numero de heméaceas na fase aguda, podendo desaparecer
do sangue circulante em algumas fases da doenca (MARQUES, 1996; CADIOLI, 2001).

Durante as fases de defesa do organismo, o tripomastigota localiza-se no liquido
cefalorraquidiano (LCR), retornando a circulagcao sangliinea com alteracdes antigénicas
que possibilitam novas fases de multiplicacdo (BOERO, 1974). Ocultando-se no liquido
cefalorraquidiano acredita-se que T. evansi se torne inatingivel pelo sistema
imunolégico (SINGLA et al., 1996; TUNTASUVAN et al., 1997). Este parasita também
foi encontrado nos fluidos peritoneal e sinovial de caprinos experimentalmente
infectados (NGERANWA, et al., 1993).

Entretanto, outros sinais clinicos podem estar associados a severidade da doencga,
como emaciagao gradual, descarga nasal severa, alopecias, petéquias e equimoses em
membranas mucosas, fraqueza, incoordenagdo motora e edema de membros,
abdémen e térax (JONES et al., 1992).

Em caprinos, emaciagdo e conseguinte perda de peso, reducao na qualidade e
quantidade de sémen e orquite acompanhada por azoospermia foram observados por
NGERANWA et al. (1993). Relutdancia em se movimentar, opstétono, dispnéia e
hipotermia foram verificados por DARGANTES et al. (2005a) e sinais menos freqUentes
como Ulcera de cornea e retinocoroidite foram relatados por MORALES et al. (2006).

Em bovinos, a “surra” na forma aguda é caracterizada por aumento de volume dos
linfonodos e presenca de dor, que posteriormente se tornam indolores e consistentes.
Outros sinais observados sao fraqueza, cegueira aparente, conjuntivites, andar
cambaleante, salivacdo, abortamentos, orquites e reducdo da producdo lactea
(NGERANWA et al., 1991; CHEAH et al., 1999).



A infeccao por T. evansi em equinos € responsavel por doenga de curso subagudo
ou crdnico, caracterizada principalmente por ataxia dos membros pélvicos (COSTA et
al., 1974). A sintomatologia nervosa caracterizada por paresia gradual e progressiva foi
também verificada em céaes por SILVA et al. (1995b). SOODAN et al. (1996)
observaram dificuldade de locomocgdo, associada a lesbes do SNC em asininos
infectados por T. evansi. AQUINO et al. (1999) nao verificaram sintomatologia nervosa
nos caes infectados experimentalmente, porém, alguns animais apresentaram lesdes
histolégicas caracteristicas de meningoencefalite.

Nas fases avancadas da evolugédo da tripanossomiase experimental em equinos,
notou-se fraqueza dos membros pélvicos, dificuldade locomotora e posicdo de “cao
sentado” (MARQUES, 1996). Muares apresentaram andar em circulo, dismetria e
torcicolo (CADIOLI, 2001). Estes sintomas foram atribuidos a miosite, meningomielite,
encefalite e plexocoroidite (MARQUES,1996; CADIOLI, 2001).

Embora o envolvimento do sistema nervoso central (SNC) pelo T. evansi ainda
necessite de maiores estudos, SINGH & MISRA (1988) demonstraram que bovinos e
bufalos com tripanossomiase aguda ou subaguda apresentaram depressao ou
excitacao, apoio da cabecga contra obstaculos, prostracdo, andar em circulos, coma e

morte.

1.3 Patologia clinica

A infeccao por T. evansi tem demonstrado similaridades clinico-patolégicas nas
diferentes espécies animais estudadas (LOSOS, 1980).

As alteragbes ocorridas no quadro hematolégico do animal infectado por este
parasita tém sido motivo de maiores estudos. A anemia presente nas tripanossomiases
se caracteriza por hemolise, hemodiluicao e eritropoiese nao compensatoéria e/ou
desordenada (AQUINO, 1997). Em caprinos, a anemia foi classificada
morfologicamente como normocitica e hipocromica por NGERANWA et al. (1993) e
macrocitica por SHARMA et al. (2000) e em ovinos e bubalinos do tipo macrocitica



normocrémica (SINGH & JOSHI, 1991). Em cabras experimentalmente infectadas,
ocorre reducdo do volume globular (NGERANWA et al.,, 1993) e das contagens de
hemoglobina e eritrécitos (SHARMA et al., 2000).

Em equinos, SILVA et al.,, (1995a) observaram anemia do tipo microcitica
normocrémica e MARQUES (1996) diagnosticou anemia do tipo normocitica
normocrémica.

Como principal fator responsavel pelo desenvolvimento da anemia, a hemdlise
pode ser derivada da eritrofagocitose, da acao direta do parasita ou de seus
metabdlitos e dos fatores imunolégicos (HERRERA, 1998). A massiva eritrofagocitose
resultante parece ser provocada pela expansdo da atividade do sistema fagocitico
mononuclear do hospedeiro (TRAIL et al., 1992).

A destruicao extravascular do parasita ocorre no figado, no baco, nos linfonodos e
na medula 6ssea (MURRAY et al., 1974).

O grau de anemia parece estar diretamente relacionado aos indices de destruicao
das células vermelhas (TRAIL et al., 1992). Em ovinos experimentalmente infectados
com T. evansi, ONAH et al. (1996) verificaram anemia branda, evidenciada pela
redugdo no hematdcrito e da contagem de eritrécitos e AUDU et al. (1999) encontraram
nesta mesma espécie animal, decréscimo tanto no hematdcrito quanto nos teores de
hemoglobina.

Infecgdes experimentais com este tripomastigota revelam aumentos na contagem
global de leucécitos. Durante o curso da infecgdo, a contagem diferencial dos mesmos
pode variar, embora ndo haja um padréo definido (AQUINO, 1997).

Ovinos infectados com T. evansi revelaram leucocitose decorrente de marcada
linfocitose (ONAH et al., 1996). Em bovinos, VERMA & GAUTMAN (1978) verificaram
na fase inicial da doenca, leucocitose com neutrofilia e linfocitopenia e POCHINI (2000)
observou neutropenia com linfocitose relativa nas primeiras semanas ap6s a inoculagao
e neutrofilia com linfocitopenia ao redor no 1122 DAI (dias ap6s a inoculacao).

Variagdes nos valores bioquimicos podem estar presentes na infeccdo por T.

evansi, a hipoglicemia apontada como um importante achado clinico-laboratorial,



podendo estar associada com a severidade da doenca (MOREIRA & MACHADO, 1985;
SINGH & JOSHI, 1991; KATUNGUKA-RWAKISHAVA et al., 1992).

Estudos sugerem que a reducdo dos teores de glicose frente a infeccédo por T.
evansi, pode ser procedente da espoliacdo da mesma e de nutrientes sanglineos
provocados pelo parasita (SEED & HALL, 1985; OPPERDOES et al.,, 1987). Na
hipertermia, o estimulo das fungdes glandulares aumentando a mobilizagcdo das
reservas de glicogénio pode provocar a redugédo dos teores séricos da glicose (SINGH
& JOSHI, 1991; PRUDHVI REDDY & HAFEEZ, 1996).

Os teores séricos de albumina e globulina podem sofrer variagées de acordo com
a espécie infectada pelo T. evansi. Diminui¢cdes na relacdo albumina:globulina foram
observadas em caes (MOREIRA & MACHADO, 1985; AQUINO, 1997) e em ovinos
(KATUNGUKA-RWAKISHAVA et al., 1992), enquanto em equinos e quatis, ndo foram
verificadas alteragdes significativas (MARQUES, 1996; HERRERA, 1998).

Como em outras infecgdes, a analise do proteinograma pode auxiliar no
diagnéstico e progndstico das tripanossomiases. Frente a processos inflamatoérios de
diversas origens, o hospedeiro responde com diversas alteracdes fisiologicas, dentre
elas a resposta de fase aguda da inflamacao (GRUYS et al., 1994). Esta fase aguda é
uma resposta inicial provocada por injurias, invasao bacteriana, inflamacao localizada e
sistémica, acompanhada de febre, liberagcdo de glicocorticdides e ativacdo do
complemento (BAUMANN & GAULDIE, 1994).

As proteinas de fase aguda sdo grupos de glicoproteinas produzidos
principalmente pelo figado (SINGH & PACHAURI, 2002) e podendo ser classificadas
em positivas, representadas pela ceruloplasmina, fibrinogénio, proteina C-reativa,
antitripsina e haptoglobina e em negativas, como a pré-albumina, a albumina e a
transferrina (KANEKO, 1997). As positivas se elevam imediatamente apos a instalacao
de um processo inflamatério (GODSON et al., 1996), sendo tal elevagéo proporcional a
extensdo do dano tecidual, decrescendo rapidamente com a regressao da lesdo (KENT,
1992). Ja as proteinas de fase aguda negativas, tendem a decrescer na presenca de
condicdes inflamatérias (SINGH & PACHAURI, 2002).
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Alteracoes em diferentes fracdes protéicas do soro foram observadas em camelos
(BOID, 1980), bezerros (VERMAN & GAUTAM, 1982) e em equinos (BREM et al., 1984)
infectados com T. evansi. Em um céo infectado com este hematozoario, SANDOVAL et
al. (1994) encontraram variagdes nos teores séricos da proteina total e na albumina.
Oscilagdes nos teores séricos da transferrina, haptoglobina e albumina foram obtidos

por PASSOS (2004) em ovinos experimentalmente infectados.

1.4 Alteracoes anatomopatoldgicas

Em caprinos infectados por T. evansi, a doenga € caracterizada
macroscopicamente por emaciacdo, palidez de carcaga, atrofia testicular, adesdes
fibrinosas entre as tunicas albuginea e vaginalis com infiltracdo de células
mononucleares, broncopneumonia, hiperplasia de figado e baco e presenca de
petéquias na bexiga. Microscopicamente, os tecidos linféides encontram-se
hiperplasicos, com hemossiderose, presenca de necrose hepatica focal e infiltragao de
células inflamatérias na regido medular. Degeneracdes de fibras musculares cardiacas
e esqueléticas também podem ser observadas nesta espécie (NGERANWA et al.,
1991).

Em bodes infectados, NGERANWA et al. (1993) observaram que o0s vasos
sangulineos testiculares continham microtrombos, infiltrados celulares inflamatérios com
depdsito de calcio e obliteragéo dos vas