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Quatro caprinos foram infectados experimental-
mente por via intravenosa com 1,0 ml de sangue contendo
aproximadamente 1,25 x 10° tripanossomas/ml, utilizando-
se um isolado de Trypanosoma vivax de bovinos infectados
naturalmente no municipio de Catolé do Rocha, Paraiba.
A parasitemia e a temperatura foram determinadas diaria-
mente durante quarenta dias. A cada cinco dias realizaram-
se coletas de sangue para hemograma e analise bioquimica
sérica. Antes do obito de cada animal procedeu-se a coleta
de liquido cefalorraquidiano para avaliagdo bioquimica e
pesquisa da presenca do parasita. Nos animais do grupo
infectado registrou-se correlagdo positiva entre a tempera-
tura retal e a parasitemia. Os animais apresentaram anemia,

RESUMO

leucopenia, hipoglicemia, reducdo das proteinas totais e
colesterol, além de sintomatologia nervosa. A avaliagdo do
liquor revelou diminuigdo dos niveis de glicose, aumento
da enzima lactato desidrogenase, aumento da celularidade
e presenca do tripanossomo. As lesdes macroscopicas en-
contradas a necropsia foram palidez da carcaca, aumento
generalizado dos linfonodos, edema pulmonar e acimulo
de liquido no saco pericardico. As lesdes histologicas fo-
ram pneumonia intersticial, edema pulmonar, miocardite e
fibrose cardiaca, meningite e encefalite. As alteragdes cli-
nicas, hematologicas, bioquimicas e anatomo-patologicas
confirmaram a patogenicidade da cepa de 7. vivax.

PALAVRAS-CHAVES: Infec¢do experimental, tripanosomose, patogenicidade.

ABSTRACT

EXPERIMENTAL INFECTION BY Trypanosoma vivax IN GOATS

Four goats were infected intravenously with 1.0 mL
of cattle blood containing about 1.25 x 10° Trypanosoma
vivax derived from spontaneous outbreak in cattle at Ca-
tolé do Rocha city, Paraiba, Brazil. Other four goats were
used as controls. Parasitemia and body temperature were
determined daily for 40 days. Animals were weighted each
7 days, and blood samples for blood cells counts were col-
lected each 5 days. It was obtained a sample of liquor from
each animal before death; cerebrospinal fluid samples were
submitted to biochemical and cytological evaluations, den-
sity determination and parasite detection. A positive corre-
lation was found between body temperature and parasite-

mia in infected animals. These animals presented anemia,
leukopenia, hypoglycemia, decreased serum levels of total
proteins and cholesterol, and nervous symptoms. Examina-
tion of cerebrospinal fluid resulted in decrease of glucose
levels and increase in lactate dehydrogenase, cell counts
and presence of the parasite. At necropsy it was found pale
carcass, generalized infartation of lymphonodes, pulmona-
ry edema, and liquid accumulation of pericardium. Histolo-
gical changes were characterized by interstitial pneumonia,
miocarditis, cardiac fibrosis, meningitis, and encephalitis.
All observed changes confirm patogenicity of 7. vivax.

KEY WORDS: Experimental infection, trypanosomiasis, patogenicity.
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INTRODUCAO

Tripanossomiases sao doengas provocadas
por protozoarios patogénicos do género Trypa-
nosoma, que tem larga distribuicdo e importan-
cia econdmica na Africa, principalmente em
areas ocupadas pela mosca tse-tsé (Glossina sp.)
(GARDINER, 1989). Nas areas livres da mos-
ca, o parasita se adaptou a transmissao mecanica
em outras espécies de dipteros hematdfagos, tais
como tabanideos e Stomoxys spp (CORDOVES
et al., 1982; ANOSA, 1983; OTTE e ABUABA-
RA, 1991).

A tripanossomiase por 7. vivax foi diagnos-
ticada pela primeira vez na América Latina em
1919. O surto ocorreu na Guiana Francesa, em
uma fazenda leiteira com historico de queda brus-
ca na producao leiteira, anemia e perda de peso;
95 de 180 vacas foram infectadas e morreram. Os
animais apresentaram altas parasitemias na fase
inicial da doenga (LEGER & VIENNE, 1919).

Outro surto foi descrito na Costa Atlantica
da Colémbia em 1931, quando ocorreu uma en-
fermidade de carater cronico, caracterizada por
anemia, perda de peso e enfraquecimento pro-
gressivo em animais que apresentavam o parasita
em esfregagos sangiiineos (ZAPATA, 1931).

Um estudo realizado entre 1981 a 1989, na
Costa Atlantica colombiana, confirmou que bovi-
nos susceptiveis, quando colocados em uma éarea
de ocorréncia do parasita, tornaram-se infectados
num periodo de trés meses. No acompanhamento
desses animais, ficou comprovado que infec¢do
primaria do 7. vivax foi caracterizada por alte-
ragOes subclinicas, manifestadas por diminuigao
temporaria do hematdcrito e redugdo na taxa de
crescimento (OTTE et al., 1994).

Um surto de tripanossomiase bovina por
T. vivax ocorreu na Bolivia em 1998. Nessa
ocasido, identificou-se o parasita em 86,2 % de
29 bovinos examinados mediante a técnica do
micro-hematdcrito por centrifugacdo. Os sinais
clinicos observados foram febre, anemia, aborto,
perda de apetite, letargia, diarréia, perda de peso
e progressiva emacia¢do. O valor minimo do he-
matdcrito observado foi 17 % e a média de 26 %
(SILVA et al., 1998).
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No Brasil, 7 vivax foi inicialmente diag-
nosticado no Estado do Pard por SHAW & LAIN-
SON (1972). Verificou-se o parasita mediante es-
fregaco sangiiineo de um bufalo que apresentava
perda de peso e febre. Mais de duas décadas apos
a primeira descri¢ao do 7. vivax no Brasil, SILVA
et al. (1996) relataram a ocorréncia de um surto
de tripanossomiase na regido de Poconé, Estado
do Mato Grosso. Dez, de 29 bovinos, apresenta-
vam o parasita no sangue periférico, fato observa-
do mediante a técnica do micro-hematdcrito por
centrifugagdo, associado a esfregagos sangiiineos
da camada leucocitaria. A sintomatologia relata-
da pelos autores consistia de febre, letargia, ane-
mia, perda do apetite, enfraquecimento, oftalmi-
te, disenteria, aborto e substancial perda de peso
em curto espaco de tempo.

PAIVA et al. (2000) procederam a um es-
tudo da patogenicidade do 7. vivax, no periodo de
abril de 1997 a julho de 1999, mediante acompa-
nhamento clinico, laboratorial e anatomopatold-
gico em bovinos de propriedades no Estado do
Mato Grosso — onde o parasita havia sido detec-
tado. Os autores concluiram que o 7. vivax nao
foi responsavel pelos casos clinicos observados,
uma vez que os animais considerados doentes,
parasitados ou ndo, apresentaram alteragdes
clinico-patologicas compativeis as observadas
em casos de intoxicagdo por plantas toxicas. Por
1ss0, propdem 0s autores que, uma vez que as in-
fecgdes por 7. vivax apresentam sinais clinicos
semelhantes aos de outras doengas, para o diag-
nostico da tripanossomiase, deve ser realizado
diagnostico diferencial com outras enfermidades,
J& que a constatacdo do parasita no sangue nao
significa que os animais estejam afetados pela
tripanossomiase.

Em maio de 2002 foi descrito o primeiro
surto de tripanossomiase no Nordeste, no Sertdo
da Paraiba, municipio de Catolé do Rocha, onde
adoeceram 64 e morreram onze bovinos leiteiros
adultos de um rebanho de 130 animais. Os ani-
mais afetados apresentaram febre, anemia, per-
da de peso, hipoglicemia, elevacao dos niveis de
alanina aminotransferase (AST) e sinais nervosos
caracterizados por incoordenagao, tremores mus-
culares, cegueira e hipermetria, além de lesdes
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histologicas caracterizadas por meningoencefali-
te e malacia (BATISTA, 2005).

O surgimento de novos surtos de tripanos-
somiase por 7. vivax no sertdo da Paraiba sugere
ser uma doenga endémica no semi-arido do Nor-
deste brasileiro. O desconhecimento da enfermi-
dade e a semelhanca dos sinais clinicos com ou-
tras doengas tém dificultado o diagnostico.

Para conhecimento de viruléncia e a pa-
togenicidade dos isolados de campo sdo neces-
sarios, além da avaliagdo da enfermidade em
animais portadores da infec¢do natural, estudos
realizados mediante infec¢do experimental. Em
decorréncia da susceptibilidade de caprinos e ovi-
nos a tripanossomiase por 7. vivax, essas espécies
sdo freqlientemente utilizadas para a obtencao de
conhecimentos dos aspectos fundamentais das
manifestagdes clinica, patologica da infec¢do
(ANOSA, 1983).

O objetivo deste trabalho foi determinar a
patogenicidade e os sinais clinicos associados a
infeccao por 7. vivax em caprinos infectados com
a cepa isolada durante o surto ocorrido no sertao
da Paraiba.

MATERIAL E METODOS

Grupos experimentais

Utilizaram-se oito caprinos sem raca defi-
nida, machos, com idade, aproximada, de quatro
meses. Os animais foram alojados em apriscos
devidamente telados nas dependéncias do Hospi-
tal Veterinario da Universidade Federal Rural do
Semi-Arido, Mossord, Rio Grande do Norte.

Antes de serem inoculados, mantiveram-se
0s animais por uma semana em observacao. Nes-
se periodo, os animais foram pesados, dosifica-
dos com anti-helmintico e submetidos a exames
clinicos e hematolégicos.

Depois de constatada a higidez dos ani-
mais, realizou-se ao sorteio deles, para composi-
¢ao do grupo experimental e do grupo-controle.
Infectaram-se quatro animais com 7. vivax (ca-
prinos 1, 2, 3 e 4), sendo os outros destinados ao
grupo-controle (caprinos 5, 6, 7 € 8).

Os dois grupos de animais foram submeti-
dos a condigdes de manejo idéntico e alimenta-

dos a vontade com 4gua, feno de capim “Tifton”
e ainda suplementados com ra¢do comercial na
quantidade de 1,5% do peso vivo por animal e
por dia, durante quarenta dias, tempo determina-
do para o término do experimento.

Preparo do inoculo e infec¢do experimental com
Trypanosoma vivax

O isolado de 7' vivax empregado na infec-
¢ao experimental dos caprinos foi oriundo de um
surto de infec¢ao natural em bovinos, no muni-
cipio de Catolé do Rocha, Paraiba. Coletou-se
sangue de um bovino com parasitemia, em aci-
do etilenodiaminotetracético di-sédico (EDTA)
a 10%, e imediatamente inoculado nos caprinos.
Em cada animal do grupo experimental inocu-
lou-se, via intravenosa, 1ml de sangue contendo
1,25x10° tripomastigotas de 7. vivax, estimados
de acordo com o método de BRENER (1961).

Exames clinicos ¢ determinagdo da parasitemia
Os animais infectados experimentalmente
foram monitorados, diariamente, durante quaren-
ta dias apos a infeccdo (dpi), com a realizagdo
de exames clinicos, sendo avaliados temperatura
retal, freqiiéncia respiratoria, freqiiéncia cardia-
ca, aspecto das mucosas aparentes e volume dos
linfonodos externos a palpacdo, assim como o
comportamento e estado geral. Avaliou-se a pa-
rasitemia concomitantemente a cada exame cli-
nico, pela técnica descrita por BRENER (1961).

Acompanhamento do peso

Apos a primeira pesagem, realizada um dia
antes da infec¢do, os animais foram pesados indi-
vidualmente a cada sete dias, por quarenta dias.

Avalia¢ao hematoldgica

Hemogramas foram realizados em todos os
animais, um dia antes da infec¢do e a cada cinco
dias apo6s a infecgdo, por quarenta dias.

Procedeu-se as contagens de hemadcias e
leucocitos em camaras de Neubauer, obtendo-se
como resultado a média de duas contagens. Os
esfregacos sangliineos destinados as contagens
diferenciais dos leucdcitos foram corados pela
técnica do pandtico rapido. Obteve-se o volume
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globular ou hematdcrito pela técnica do micro-
hematocrito (FERREIRA NETO et al., 1981). Na
Tabela 1, estdo relacionados os valores referen-
ciais dos pardmetros hematologicos.

TABELA 1. Valores referenciais dos parametros hemato-
logicos de caprinos

Pardmetro hematolégico Referenciais
Eritrocitos (pl) 8.000.000-18.000.000
Hematocrito 22- 48
Hemoglobina (g/dl) 8§12
Vgm (um?) 16- 37
Chgm (%) 28- 36
Reticuldcitos (%) 0
Leucécitos totais (x103/pl) 4,0- 13,0
Bastonetes Raros
Neutrofilos segmentados 1.200- 7.200
Linfocitos 2.000- 9.000
Mondcitos 0—550
Eosinofilos 50- 650
Basofilos Raros

GARCIA-NAVARRO & PACHALY (1994).

Bioquimica sérica

Realizaram-se as determinacdes sorologi-
cas de glicose, colesterol, creatinina e as ativi-
dades das enzimas alanina aminotransferase me-
diante a utilizacdo de um conjunto de reagentes
comerciais (SELM-Barueri, SP). Avaliou-se a
proteina total por meio de refratometria. As de-
mais amostras foram analisadas por espectofo-
tometria (ANALYSER 800). Os valores de refe-
réncia dos parametros bioquimicos estdo relacio-
nados na Tabela 2.

TABELA 2. Valores referenciais dos parametros bioqui-
micos séricos de caprinos

Pardmetro bioquimico Referenciais
Proteinas totais (g/dl) 6,4-7,0
Glicose (mg/dl) 50,0 - 75,0
Colesterol (mg/dl) 80,0 - 130,0
ALT (U/1) 24,0 - 83,0
Creatinina (mg/dl) 09al,8

KANEKO (1989) E CARLSON (1994).
Patologia
Necropsiaram-se trés caprinos mortos na-

turalmente aos 35dpi (caprino n° 2), aos 36dpi
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(caprino n°® 4) e aos 38 dpi (caprino n° 3). O ca-
prino n°l e os animais do grupo controle foram
sacrificados ao final do periodo experimental.
Efetuaram-se exames macroscopicos completos
em todos os animais. Fragmentos de coragdo,
pulmao, estdmago, figado, pancreas, bacgo, rins,
intestino delgado, intestino grosso, parétida, pa-
ratiredide, tiredide, adrenal e linfonodos foram
colhidos, fixados em solugdo tamponada de for-
mol a 10%, processados pela técnica de inclu-
sdo em parafina, cortados a uma espessura de 5
micrometros e corados pela hematoxilina-eosina
(LUNA, 1968).

Liquido cefalorraquidiano

Apobs imobilizagdo mecanica do animal,
o liquido cefalorraquidiano foi obtido por pun-
¢do da cisterna magna, com o auxilio de agulhas
(25x8), sendo, a seguir, transferido para frascos
de vidro. Analisou-se o liquor dos animais 2, 3
e 4. Nao foi possivel realizar a analise do liquor
do caprino 1, em funcdo da contaminagdo do ma-
terial por sangue no momento da coleta. Avalia-
ram-se o aspecto € a cor do liquor comparando-
se o tubo contendo a amostra com outro tubo de
agua destilada, ambos contra uma superficie de
cor branca. Obteve-se a densidade por refrato-
metria. As contagens globais de células foram
realizadas em camaras de Neubauer, realizadas
prontamente ap6s a obtencao das amostras, a fim
de evitar a degeneracao celular. Determinaram-
se a glicorraquia e os valores de proteinas totais
através do uso de conjunto de reagentes DOLES,
com leituras em aparelho analisador por meio de
espectofotrometria (GAMA et al., 2005).

Andlise estatistica

Como os dados representavam mensu-
ragOes repetidas, foi realizada a analise de mo-
delo misto por procedimento MIXED (PROC
MIXED), sendo cada animal determinado como
uma unidade fixa, e os demais fatores como va-
riaveis (WOLFINGER & CHANG, 1996; LIT-
TELL et al., 1998). Desenvolveu-se o pos-teste
pelo método de Minimos Quadrados das Médias.
A andlise estatistica foi realizada com o auxilio
de programa software The SAS System for Win-
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dows v8 (SAS, 1999). Considerou-se a probabi-
lidade de p < 0,05 capaz de revelar diferencas
significantes entre os grupos.

As variaveis de temperatura e parasitemia
foram submetidas a andlise de regressao utilizan-
do-se procedimento REG a 5% de probabilidade
do pacote estatistico SAS, 2000.4

RESULTADOS

Alteragoes clinicas

Durante o periodo de adaptacdo, nenhuma
anormalidade clinica se observou nos animais do
grupo-controle e infectado. A primeira alteracao
clinica registrada foi elevagao da temperatura re-
tal, entre 0 7° a0 21° dpi, de até 41,3°C. Apos esse
periodo houve redugdo gradual da temperatura
retal, que se manteve dentro da normalidade até
o final do experimento.

Todos os caprinos infectados apresenta-
ram, a partir do 20° dpi e até o final do periodo
experimental, mucosas oculares, bucal e vaginal
acentuadamente palidas, aumento do volume dos
linfonodos, apatia e fraqueza muscular. No mes-
mo periodo, o caprino n° 2 apresentou ainda se-
crecao ocular purulenta bilateral.

Trés animais (n* 2, 3 e 4) apresentaram si-
nais nervosos caracterizados por incoordenagao
motora, opistétono, nistagmo, tetania, bruxismo
e movimento de pedalagem. As crises duravam
em média cinco minutos. Apds esse tempo, 0s
animais ficavam aparentemente normais € pos-
teriormente apresentavam recidiva dos sinais
nervosos. Além desses sinais, os caprinos n° 3
e 4 apresentaram hipermetria acentuada. Com o
agravamento do quadro clinico, os animais per-
maneciam em decubito lateral até a morte natu-
ral, que ocorreu aos 35° dpi (caprino n° 2), 36°
dpi (caprino n°® 4) e 38° dpi (caprino n° 3).

Parasitemia

Observou-se a presenga de tripanossoma no
sangue a partir do 5° dpi. Os maiores picos para-
sittmicos ocorreram do 7° ao 21° dpi (maximo de
112, 5 x 10° tripanossoma/ml de sangue). Do 22°
ao 31° dpi a parasitemia foi de baixa intensida-
de. No 32° dpi houve um novo pico parasit€émico

(78,8 x 10° tripanossoma/ml), seguido de outra
reducdo da parasitemia, a qual se manteve baixa
até¢ o final do periodo experimental. Na Figura
1 observam-se os valores médios de parasitemia
nos animais infectados.
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FIGURA 1. Parasitemia (x 10°/ml) em caprinos infecta-
dos experimentalmente com 7. vivax durante o periodo de
observacgao.

A analise de regressdo da temperatura re-
tal em relagdo a parasitemia demonstrou uma
correlacdo linear positiva, ou seja, a medida que
aumentou o niumero de tripanossomas no sangue
periférico, houve o aumento da temperatura retal
(Figura 2).
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FIGURA 2. Representagdo grafica da regressdo linear da
temperatura retal (°C) e parasitemia (x 10°/ml) em caprinos
infectados experimentalmente com 7. vivax ao longo do

periodo de observagéo.
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FIGURA 3. Valores médios de peso (kg) em caprino do
grupo-controle e do grupo infectado experimentalmente
com T vivax durante o periodo de observacao.

Alteracdes hematologicas

O hemograma dos animais do grupo-con-
trole permaneceu dentro da normalidade para a
espécie durante o periodo experimental. A partir
do 5°dpi, os animais do grupo infectado apre-
sentaram reducao significativa no numero de he-
macias e no valor do hematocrito (Figuras 4 e 5,
respectivamente). Os animais do referido grupo
apresentaram redugao significativa do numero de
leucdcitos e linfocitos a partir do 15°dpi e aumen-
to da contagem de mondcitos a partir do 10°dpi.
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FIGURA 4. Valores médios para contagem de hemacias
(x 10%/ul) em caprinos do grupo-controle e do grupo infec-
tado experimentalmente com 7. vivax durante o periodo de
observacao.
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FIGURA 5. Valores médios do hematocrito (%) em capri-
nos do grupo controle e do grupo infectado experimental-
mente com 7. vivax durante o periodo de observagéo.

Alteragdes bioquimicas

Os animais do grupo infectado apresenta-
ram valores da glicose plasmadtica inferiores aos
limites estabelecidos para a espécie e reducao
significativa em relagdo ao grupo controle do
15° ao 40° dpi. Reducdo significativa do grupo
infectado em relagdo ao grupo-controle também
ocorreu nos niveis de colesterol e proteinas to-
tais entre o 10°e 40°dpi. O referido grupo tam-
bém apresentou reducao significativa dos valores

da enzima alalina aminotransferase a partir do
25dpi (Tabela 3).

Alteragdes anatomopatologicas

A necropsia, observaram-se, em todos os
caprinos infectados, palidez da carcaga, aumento
do volume dos linfonodos, acentuado acumulo
de liquido no saco pericardio e atrofia gordurosa
do pericardio. Nos caprinos n® 2 e 4, notaram-se
edema pulmonar, caracterizado pelo aumento de
volume do pulmao, ¢ hepatizagao dos lobos pul-
monares, sugestivo de pneumonia.

Em todos os caprinos infectados foi obser-
vado coagulo no coragdo esquerdo. No caprino
n° 3 notaram-se, no epicardio, hemorragias pete-
quiais e sufusdes. O caprino n° 2 apresentou ex-
tensas areas delimitadas de coloragdo palida, no
musculo cardiaco, sugestivas de infarto.

No exame histoldgico, identificou-se hiper-
plasia da polpa branca do bago em todos os ani-
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mais necropsiados. No pulmao de dois caprinos
foram observados pneumonia intesticial e edema
pulmonar. Caracterizaram-se tais lesdes por in-
filtrado linfoplasmocitario nos septos interalveo-
lares, parede dos alvéolos e bronquiolos. Em

algumas ocasides, o limen dos alvéolos e bron-
quiolos apresentaram-se obstruidos por material
homogéneo eosinofilico, sugestivo de liquido e
de edema pulmonar.

TABELA 3. Médias das provas bioquimicas em caprinos do grupo-controle (grupo I) e grupo infectado (grupo II), ao

longo do periodo de observacgao.

Periodo de observagao

Grupo 0 5 10 15 20 25 30 35 40
Glicose (mg/dL)

I 56,61 50,242 51,84 56,64 54,34 54,74 55,74 51,84 54,342

I 57,84 778 55,34 48,28 42,38 25,884 18,88 14,88 14,65
Colesterol (mg/dL)

I 125,84 128,74 133,64 131,84 131,84 130,242 125,64 122,54 126,64

11 11842 125,44 1148 84,28° 79,880 7080 61,65 57,94¢ 50,34¢
Proteina total (g/dL)

I 7444 754a 764 784a 784Aa 76Me 754a 754a 7644

11 7244 6942 5980 5580 568 608° 5880 5980 608°

Alanina aminotransferase (U/L)

I 14,844 16,44 1040 15,342 15,64 12,74° 14,64 14,64 15,542

11 10,84° 15,6% 8,840 5Be 6,28¢ 7,28¢ 6,88¢ 78 3,58
Creatinina (mg/dL)

I 1,042 1,048 1,34a 1,244 1,348 1,448 1,448 1,54a 1,344

11 1,042 2,880 2,880 2,880 2,980 2,65 2,480 2,280 2,880

* Médias seguidas por letras maiusculas iguais na mesma coluna e médias seguidas por letras mintsculas na mesma linha ndo diferem entre si pelo teste

de Tukey ao nivel de 5%.

Os caprinos n® 1, 3 e 4 apresentaram mio-
cardite severa caracterizada por numerosos € ex-
tensos focos de células mononucleares, por vezes
confluente no intersticio. No caprino n° 2 foi ve-
rificada fibrose intersticial difusa, com aumento
da espessura das fibras colagenas atingindo as
miofibrilas e o intersticio.

As lesdes do SNC caracterizaram-se por
meningite (caprino n* 2 e 4) e encefalite (capri-
nosn® 1 e 2). Ameningite foi caracterizada nesses
animais pela presenca de infiltrado inflamatorio
constituido por linfécitos, plasmdcitos e células
mononucleadas ndo identificadas. Evidenciou-se

a encefalite por infiltrado perivascular composto
de linfocitos, plasmdcitos e macréfagos. Quanto
a localizagdo, a encefalite envolveu a substancia
branca, o tdlamo e pedunculo cerebelar.

Andlise do LCR

Na avaliacdo bioquimica do LCR, regis-
traram-se hipoglicemia (minimo 1,7 mg/dl), au-
mento na celularidade (méximo de 30 cel/ul), au-
mento da densidade e aumento da enzima lactato
desidrogenase (maximo 180 u/l). 7. vivax foi ob-

servado no LCR de todos os animais analisados
(Tabela 4).

TABELA 4. Média para provas bioquimicas no LCR em caprinos infectados experimentalmente com 7. vivax

Animais LDH (u/l) CK (u/l) AST(u/l) Glic.(mg/dl) CELUL. DENS. T vivax
2 23,4 24,7 3,64 31,4 20,0 1,060 Presente
3 280,0 2824 9,84 2,6 25,0 1,016 Presente
4 21,0 13,8 6,92 1,7 30,0 1,060 Presente
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DISCUSSAO

As alteragdes clinicas, hematologicas e
anatomopatoldgicas observadas no presente es-
tudo, em caprinos infectados experimentalmente
com 1,25 x 10° tripanossomos por ml de sangue,
confirmam a patogenicidade do isolado de 7. vi-
vax obtido de bovinos durante um surto de in-
feccao natural no municipio de Catolé do Rocha,
PB. O curso da infec¢do nos caprinos pode ser
dividido em duas fases: fase aguda, que persistiu
por aproximadamente trés semanas, caracteriza-
da por correlagdo positiva entre altas parasitemia
temperaturas retal; e fase cronica, caracterizada
por temperatura normal e parasitemia baixa, ane-
mia, leucopenia com linfocitose e perda de peso.

A perda de peso do grupo infectado a par-
tir do 15° dpi demonstra a influéncia negativa da
infecc¢do por 7. vivax no ganho de peso. Tal fato
também foi observado por CAMUS & MAR-
TRENCHAR (1990), em bovinos infectados ex-
perimentalmente com cepa guianense de 7. vivax.
Os autores observaram reducao de 17 kg em rela-
¢do ao grupo-controle, um més apos a infecgao,
e a recuperagdo do peso somente trés meses apos
o tratamento dos animais com diaceturato de 4,4’
diazoamino dibenzamidina (Ganaseg).

O eritrograma dos animais do grupo infec-
tado revelou acentuada queda na contagem de he-
maceas ¢ hematdcrito, indicando que os animais
desenvolveram intensa anemia, que persistiu du-
rante todo o periodo experimental. A ocorréncia
da anemia confirma os resultados de trabalhos
que relatam essa alteracdo hematoldgica como a
mais freqiliente observada em animais infectados
naturalmente ou experimentalmente por 7. vivax
(FACER et al., 1982; ANOSA, 1983; OLABA-
VO & MUGERA, 1985). A anemia provocada
por T vivax ¢ considerada multifatorial, sendo
atribuida a hemolise intra e extravascular, dimi-
nuicao ou inibi¢do da eritropoiese € hemorragias
(HOLMES, 1987).

Aleucopenia com linfocitose foi a primeira
caracteristica do leucograma na fase cronica da
doencga nos animais do grupo infectado. Dados
verificados no presente trabalho concordam com
os resultados obtidos por ESPINOSA & ASO
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(1992), ao verificarem leucopenia como a princi-
pal alteragdo no leucograma em bovinos infecta-
dos experimentalmente com uma cepa venezue-
lana de 7. vivax. Para esses autores, a leucopenia
parece ser uma ocorréncia importante em infec-
¢oes por 7. vivax em bovinos, ovinos € caprinos.

Hipoglicemia, verificada nos animais do
grupo infectado, foi também observada por KA-
DIMA et al. (2000), em bovinos infectados expe-
rimentalmente com 7. vivax. Para esses autores,
a hipoglicemia ¢ atribuida ao gasto energético
provocado pela hipertermia e consumo da glico-
se sangiiinea pelos tripanossomos. A diminui¢ao
nos niveis de ALT e colesterol indica lesdes he-
paticas. No entanto, no presente trabalho, ndo se
registraram lesdes hepaticas no exame histologi-
co dos animais necropsiados.

Com relagdo as modificagcdes no metabo-
lismo de proteina, estudos mostram que a tri-
panossomiase induz o catabolismo protéico.
VERTEGEN et al. (1991), avaliando o efeito
da infeccao por 7. vivax sobre o metabolismo
energético e balango de matéria nitrogenada em
cabra, verificaram que a necessidade de energia
para a mantenga aumentou em 25% apo6s a infec-
¢do, associado ao balango negativo de nitrogé-
nio, aumento sérico de uréia, excre¢ao urinaria
de creatinina, reducdo na reteng¢do de produtos
nitrogenados e maior perda de peso no grupo
de animais infectados. O balanco negativo de
nitrogénio acontece quando o animal estd per-
dendo nitrogénio tissular com uma velocidade
superior a reposicao. O catabolismo de tecidos
corporais fornece energia ao organismo € ¢ um
importante fator que contribui para o balango
nitrogenado negativo. VAN DAM et al. (1996)
associam o catabolismo protéico ao aumento do
nivel sérico de uréia na primeira semana apds a
infeccdo com 7. vivax em cabras.

MORAIS (2001) verificou que, em bovi-
nos, a proteina total exibiu diminui¢ao signifi-
cativa aos 40° ¢ 60 dias apos a infecg¢do por T
Vivax, enquanto que no 60 dias apds a infecgao
houve um aumento significativo das globulinas
e a albumina manteve-se dentre dos limites nor-
mais. AKINBAMIJO et al. (1992) observaram
aumento significativo nos niveis de proteina total
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e gamaglobulina em cabras infectadas com 7. vi-
vax 28 e 49 dias ap0s a infecgao.

Hipoproteinemia poderia justificar o qua-
dro de edema pulmonar e hidropericardio, veri-
ficados nos grupos infectados. As proteinas plas-
maticas sdo responsaveis pela manutencdo da
pressdo oncotica do sangue e estas, quando redu-
zidas, provocam diminui¢ao da pressao oncoética
e edema (JONES, 2000).

As alteragdes histoldgicas observadas no
coragao dos caprinos, caracterizadas por infil-
trado multifocal de células mononucleares no
intersticio, sdo semelhantes as descritas por MA-
SAKE (1980) em bovinos e caprinos infectados
experimentalmente por 7. vivax. A importancia
do parasita na patogénese da cardiopatia em in-
feccao por 7. vivax foi confirmada por KIMETO
et al. (1990), que, por meio da microscopia ele-
tronica do coracdo de bovinos infectados experi-
mentalmente com 7. Vivax, detectaram o parasita
no miocardio e correlacionaram a severidade das
lesdes inflamatodrias encontradas com a localiza-
¢do extravascular do parasita. E provavel que as
lesdes cardiacas observadas no presente trabalho
tenham contribuido para a apatia e a incapacida-
de fisica verificadas nos animais infectados.

Neste trabalho, trés caprinos apresentaram
sintomatologia nervosa, sendo o tripanossoma
observado no LCR de todos os animais. A ocor-
réncia dos sinais nervosos associados a presenca
de tripanossoma no LCR e lesdes inflamatodrias
caracterizadas por meningoencefalite demonstra
a importancia do parasita como responsavel pe-
las manifestagdes clinico-patoldgicas do SNC.

De acordo com HOLMES (1987), o envol-
vimento do SNC depende da habilidade do tripa-
nossoma de invadir o tecido e cruzar a barreira
hematoencefalica. As alteracdes verificadas na
analise bioquimica do LCR, como aumento da
celularidade e diminui¢do do nivel de glicose,
verificados no presente experimento, sdo condi-
zentes com um quadro de meningoencefalite.

A presenca de tripanossoma no LCR esta
associada ao aumento na contagem de células
leucocitarias, concentracao de proteinas totais e
de imunoglobulinas. Na tripanossomiase huma-
na provocada pelo 7. brucei gambiense, a analise

do LCR ¢ um importante recurso na avaliagao do
prognostico da enfermidade (STANGHELINE
& ROUX, 1994). De acordo com STANGHELI-
NE & ROUX (1994), pacientes infectados por T.
gambiense que apresentam contagem de células
maiores que 5 cel/ul no LCR sdo considerados
com meningoencefalite. Fato semelhante foi ve-
rificado nos animais do grupo infectados, com
sintomatologia nervosa, os quais apresentaram
contagem variando de 10-25 cel/ul no LCR,
coincidindo com o quadro de meningoencefalite
comprovado posteriormente ao exame histologi-
co dos animais infectados.

Lesdes semelhantes as do presente trabalho
foram descritos por WHITELAW et al. (1988),
que constataram a presenga de 7. vivax no LCR e
meningoencefalite em cabras, infectadas experi-
mentalmente com esse parasita.

O protocolo experimental do presente expe-
rimento com cepa obtida de 7" vivax isolado, duran-
te surto ocorrido no Sertdo da Paraiba, confirma o
tropismo do 7 vivax pelo SNC. Bovinos infectados
naturalmente no referido surto apresentaram sinto-
matologia nervosa caracterizada por incoordenagao,
tremores musculares, opistotono, cegueira e hiper-
metria, sendo que os animais que apresentaram sin-
tomatologia nervosa na sua maioria apresentaram
recidivas clinicas e parasitologicas, vindo a morrer.
Nesses animais foram observadas meningoencefa-
lite e malécia (BATISTA, 2005)

CONCLUSOES

O isolado de T. vivax durante o surto de in-
feccao em bovinos no sertdo da Paraiba ¢ patogé-
nico para caprinos, por causar alteragdes clinicas,
hematoldgicas e anatomopatologicas.
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