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I. INTRODUCAO

Na Africa tropical, Trypanosoma vivax Ziemann, 1905
€ reconhecido como wuma das espécies que mais freqgiientemente
infecta bovinos, ovinos, caprinos, eqliinos e camelideos, nos

quais determina wuma doenga de cardter agudo, subagudo ou croé-

nico conhecida por "souma" ou Nagana e tem moscas do género

Glossina como vetores bioldgicos.

De acordo com HOARE (1972), esta espécie foi propos-
ta por ZIEMANN (1905) ao encontrar os flagelados no sangue de
ruminantes domésticos procedentes de Camardes, Africa (Figura

1).

A literatura «cita que, através do comércio de ani-
mais, esta tripanossomose se propagou a outros continentes, di-
fundindo-se na India, América Central, América do Sul e ilhas
Mauricius (Figuras 2 e 3). Em funcdo da inexisténcia dos ve-
tores bioldégicos africanos, em regides da prépria Africa e
dos outros continentes, acredita-se que T. vivax se tenha

adaptado a forma de transmissdo mecédnica e, <com 1isto, também



tenha sofrido modificacgdes em seu comportamento patogénico e
em sua morfologia. Estes aspectos foram wutilizados por FAIR-
BAIRN (1953) para sugerir a existéncia de dois tipos do parasi-
to e HOARE (1967), propds as subespécies T. vivax vivax e T.
vivax viennei para os hematozodrios de transmissdo bioldégica e

mecidnica da Africa e América do Sul, respectivamente.

Segundo CURASSON (1943), a introducdo deste protozo-
drio no Novo Mundo remonta a 1830 e ocorreu devido a importa-
cdo de Dbovinos zebus do Senegal ©para as Antilhas e Guiana
Francesa. Tal acertiva encontra apoio no fato de que LEGER &
VIENNE (1919), assinalaram o primeiro encontro do flagelado
em bovinos das Américas, na Guiana Francesa, denominando-o Try-
panosoma guyanense. A partir destes pontos, o parasito foi-se
alastrando, vencendo fronteiras e hoje Jj& é considerado como
problema econdmico na Venezuela, Coldémbia, Paraguai, Equador,
Peru e Guiana Francesa, na América do Sul, e em Costa Rica, El1
Salvador, Panamd e ilhas Martinica e Guadalupe, na América Cen-
tral (Figura 2), sendo a doenca conhecida como "Secadera" ou
"peste de secar".

No Brasil, T. vivax foi assinalado pela primeira vez
por BOULHOSA (1946) in SHAW & LAISON (1972) em bovinos do Esta-
do do Pard, que descreveu o parasito como T. cazalboui, basean-

do-se em estudos de LAVERAN (1906). No entanto, WENYON (19206)

jd& havia colocado a designacdo T. cazalboui em sinonimia de T.

vivax.



Novas referéncias a T. vivax foram feitas somente
na década de 70, em bufalos (Bubalus bubalis L.) no Estado do
Paréa (SHAW & LAISON, 1972), em Dbovinos e ovinos no Estado do
Pard e Territdério Federal do Amapa (PEREIRA & ABREU, 1979) e

em bufalo no Territério Federal do Amapa (MASSARD et alii, 1979).

O estudo do comportamento desta parasitose, que até
o momento parece restrita ao Estado do Pard e Territdrio Fede-
ral do Amapd, mas que em paises fronteirigos —como Venezuela,
Colébmbia e Paraguai, constitui problemas econdmicos considera-
veis, necessita atengdo especial e urgente. Com este ©propdsi-
to, o presente trabalho visa reconhecer as espécies de mamife-
ros sensiveis ao protozodrio, observar o curso clinico da doen-
ca e o quadro anatomopatoldédgico, bem como esclarecer aspectos

pertinentes a transmisséo mecadnica por insetos hematéfagos.



II. REVISAO DE LITERATURA

De acordo com ANIMAL HEALTH YEARBOOK (1970 e 1971)
espécies de tripanossomo sdo distribuidas por todo o mundo, con-

forme ¢é demonstrado nas Tabelas 1, 2 e 3.

A. T. vivax NA AFRICA

FAIRBAIRN (1953), em suas pesquisas com T. vivax, ob-
servou que o tamanho médio das cepas do protozodrio no oeste
africano era menor que o das cepas do este da Africa, sugerindo
haver dois tipos ou subespécies diferentes do parasito. Chamou
atencdo ao fato de que esta diferenga em tamanho estava asso-

ciada com a diferenga em ©patogenicidade como, por exemplo, a

cronicidade das infecgdes com cepas do este. Notou ainda que
o comprimento de T. vivax era influenciado por seus diferentes
hospedeiros.

HOARE (1967), baseando-se em caracteristicas biolégi-
cas, considerou que a cepa de T. vivax do este da Africa, a

qual ¢é transmitida Dbiologicamente por Glossina sp., seja clas-

sificada como uma subespécie distinta, designada T. vivax vi-



vax, e uma outra do oeste africano, a qual ocorre também no

continente americano, como T. vivax viennei, pois esta, princi-
palmente nas Américas, transmite-se mecanicamente por outros
dipteros hematdéfagos. Este autor ndo considerou os caracteres

morfoldgicos e patogénicos referidos por  FAIRBAIRN (1953).
FORD (1964) obteve dados de 2 centros de inspecéao
com 17.000 Dbovinos no sul da Rodésia, entre 1959 e 1962, e su-
geriu que, quando um rebanho 1livre de infecgcdo ¢é atacado por
Glossina, ele recebe infecgdes de T. vivax e T. congolense.
Como estes protozodrios podiam ser transmitidos mecanicamente
por outros dipteros, se Glossina ndo persistia, T. vivax predo-

minava porque havia maior ©predisposicdo do parasito & transmis-

sdo mecdanica.

FOLKERS & MOHAMMED (1965) desenvolveram um trabalho
de epidemiologia para mostrar a importdncia de outros insetos
hematéfagos, que ndo Glossina, na transmissdo de T. vivax. O0Oi-
to bovinos infectados foram confinados com 22 bovinos livres
de tripanossomas, numa A&rea onde a populacdo de insetos hematd-
fagos consistia principalmente de Stomoxys sp. e Tabanus spp.
Apesar das condigdes favordveis, ndo ocorreu transmissdo mecdanica.

MWAMBU  (1969), pesquisando insetos do género Glossi-—
na em 4rea onde havia sido detectado paciente com Doenga do So-
no, revelou que no distrito de Teso, a leste de Uganda, T. vi-
vax de baixo poder ©patogénico estava largamente difundido em

bovinos, sendo a espécie prevalente na regido.

FOLKERS et alii (1970) examinaram o sangue de 656 bo-

[

vinos tendo encontrado 22% de animais infectados <com T. vivax



e T. congolense. Estes apresentaram os valores mais Dbaixos de
VG (Volume Globular) e Hg (Hemoglobina) do rebanho estudado.

KRUG (1971) enfatizou a crescente importédncia de tri-
panossomiase no gado das provincias do sul da Etidépia e a ne-
cessidade de ampliar mais o conhecimento sobre os transmis-
sores e a doenca naquela &rea, para que o controle da doenca
possa ser realizado. T. vivax foi identificado mais freqlien-
temente com ocorréncia em Dbovinos e eqliinos, e suspeita de um
caso em ovino.

A patogenicidade pareceu moderada em eqliinos, mas em
bovinos de diferentes &reas ocorreram casos variando o grau
de intensidade de agudo a crdnico. O autor atribuiu a impor-
tdncia 1local de T. wvivax a possibilidade de transmissdo biold-
gica e mecdanica.

De acordo com HOARE (1972), a ocorréncia e a exten-
sdo da tripanossomose nos rebanhos africanos sdo determinadas
primariamente pelo grau de contato entre os animais domésticos
e Glossina, enquanto a transmissdo por outros dipteros hematd-
fagos ¢é wusualmente de importancia secunddria. Na Africa a si-
tuagdo varia com o grau de competicdo dos insetos e com a re-
sisténcia de diferentes racas de bovinos a 1infeccdo. ©No norte
da Nigéria, por exemplo, o gado =zebu ¢é altamente susceptivel a
tripanossomose, e na maior parte da Africa tropical, T. vivax.

z

¢ o tripanossomo mais comum nos bovinos.

Segundo LEEFLANG (1978), as tripanossomiases sdo ain-
da o principal fator limitante para o crescimento da indlGstria

pecudria na Nigéria. Este autor afirma que uma das dificulda-



des para o controle dessas doencas parece estar associada com
a vida noémade dos proprietdrios de gado, e cita como agentes
etioldgicos comuns as espécies T. vivax e T. congolense.
EDWARDS et alii (1956a) estudaram comparativamente o
indice de infecg¢do didria de T. vivax, T. congolense e T. bru-
cei em caprinos e ovinos e o0s seus respectivos valores hemato-
légicos semanais. As informacdes obtidas em fazendas na Costa
do Ouro demonstraram ser T. vivax a espécle responsavel pela
maioria das infecgdes por tripanossomas nos pequenos ruminan-
tes, nos quais determinava trés formas da doenca, aguda, suba-
guda e crodnica, com periodo de incubacdo variando de 6 a 10 dias.
Apurando o conhecimento dos aspectos fundamentais
das tripanossomiases em animais domésticos no oeste da Africa,
EDWARDS et alii (1956b) estudaram as alteracbes sanguineas, bem
como as do peso corporal e da temperatura dos hospedeiros. Ob-
servaram redugcdo de 30% do peso —corporal, e constataram que
ndo havia nenhuma relacdo evidente entre o pique de temperatu-
ra e o aparecimento de grande nUmero de tripanossomas no san-
gue. Os exames sanguineos ndo demonstraram alteragcdo conside-

rdvel nas 1infecgdes por T. vivax.

STEPHEN & MACKENZIE (1959) descreveram uma infeccao
experimental de equino <com T. vivax, dando detalhes de sinais
clinicos e exames hematoldgicos. A infeccgao caracterizou-se
por piques de parasitemia e febre, taquipnéia, taquicardia,
edema dos membros, hidrocele e tremores musculares. Ictericias

e tumefacbes com urticdria ocorreram durante toda a infeccgéo.



GODFREY et alii (1968) estudaram a incidéncia de tri-
panossomos em gado zebu de varios lugares do norte da Nigéria
e observaram os valores de hemoglobina e proteina plasmatica.
Alta incidéncia dos flagelados foi observada no gado que fazia
migrag¢gdes, mas somente um grupo infectado com T. vivax mostrou

considerédvel diminuicéao das proteinas plasmédticas.

VOHRADSKY (1971) descreveu a doenga causada por T.
vivax desenvolvendo um curso subagudo com resultado fatal em
seis dos oito Dbovinos infectados. Observou anemia progressiva
nas duas Ultimas semanas antes da morte. O quadro patoldgico
foi caracterizado por alteracgdes hemorrédgicas, particularmente

no coragdo, Dbago, linfonodos e figado.

Um caso de transmissdo congénita de T. vivax foi ob-
servado pela primeira vez em ovinos, durante experimento sobre
a patologia de tripanossomiase animal executado por IKEDE & LO-
S0S (1972). O animal, nascido 33 dias apdés a inoculacdo da
mde com o parasito, continha grande numero de tripanossomos, e

morreu dquatro horas depois do nascimento, com severa anemia.

Posteriormente, ISOUN & ANOSA (1974) observaram, nos
érgdos reprodutivos de ovinos e caprinos, os efeitos causados
pela infecgcdo experimental <com o protozodrio. Observaram au-
mento da percentagem de espermatozdides anormais e da quantida-
de de esperma dos ovinos apdés a infeccdo. Os animais apresen-
taram atrofia testicular, alopecia escrotal, 4reas de degenera-
cdo e calcificacdo nos testiculos, presenca de tripanossomos

em esfregagcos de ovarios, e no liquido amnidético de wuma ovelha

prenhe. Em um caprino houve enfartamento dos testiculos. O



exame histopatoldgico revelou degeneragdo e fibrose dos tubos

seminiferos.

ISOUN (1975), trabalhando com camundongos experimen-
talmente infectados com wuma <cepa de T. vivax, estabeleceu um
modelo 1Util em estudos da patogenia de tripanossomiase aguda e
também em estudos no mecanismo de coagulagcdo intravascular ge-
neralizada que ocorre na infeccdo. A doenca foi de caréater
agudo e a lesdo histoldgica béasica foi a formagcdo generalizada
de trombos de fibrina nos vasos sanguineos do coracgdo, pulméo,

bago e cérebro; também émbolos de tripanossomos no cérebro, ba-

co e figado.

BUNGENER & MEHLITZ (1976), trabalhando com 14 capri-
nos andes experimentalmente infectados com T. vivax, T. congo-
lense e T. brucei, relataram poucas alteragdes histoldgicas e
auséncia de sinais clinicos nas infecgdes por T. vivax e T.

congolense.

Formas agudas e <crdnicas de infecgbes de caprinos fo-
ram estudadas por VAN DEN INGH et alii (1976). Para estes au-
tores a principal diferengca entre as duas formas da tripanosso-
mose parece ser a presenca, no estddio agudo da infeccdo, de mi-
crotrombos os quais consistem de ©plaquetas, tripanossomos, cé-
lulas monocitdéides e alguma fibrina. A formagdo dos trombos
parece diretamente relacionada <com a alta ©parasitemia na forma
aguda, podendo resultar em isquemia, o que pode explicar as he-
morragias, o edema dos pulmbes e outros tecidos e as altera-

¢des necrdéticas encontradas em varios 6rgaos. Anemia associa-



10

da com eritrofagocitose, hemossiderose, hematopoiese extramedu-
lar e hiperatividade da medula parecem ser de origem hemoliti-
ca. Afirmaram ainda que o0s ©principais fatores para emaciagéo
parecem ser atrofia degenerativa do tecido muscular e perda de
proteina pela wurina, causada por um possivel complexo imunoglo-

merulonefrite.

BUNGENER & MEHLITZ (1977) assinalaram a localizacéao
extravascular de T. vivax em dois bovinos experimentalmente in-
fectados. Os parasitos foram encontrados no sinus marginal de
um dos varios 1linfonodos examinados. Um animal apresentou tri-
panossomos em um pequeno foco no tecido intersticial do cora-
¢do. Os autores concluiram que T. vivax nado pode ser reporta-

do como um parasito restrito ao plasma.

DU TOIT (1929) recomendou o exame de esfregagcos gan-
glionares <como o método de diagnéstico de infecgdo por T.vivax
em bovinos. De acordo com seus trabalhos, o autor concluiu
que as chances de diagnéstico da infecgdo em esfregagos gan-

glionares, comparada com a de esfregagcos sanguineos, sdo de 2:

Tais conclusbes, de que esfregagcos de linfonodos séo
mais eficientes do que esfregagos sanguineos no diagndéstico da

infeccéao por T. vivax, foram reafirmadas por PARKIN (1931) .

GODFREY et alii (1964) realizaram pesquisas num gru-
po de bovinos na provincia de Benne, norte da Nigéria, preparan-
do esfregagos sanguineos finos e espessos. Na primeira ocasiao

constataram que 99 animais estavam infectados, correspondendo
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a 90% de parasitismo, dos quais 9% era T. vivax. Na segunda
oportunidade, 77 animais foram reexaminados e 70% estavam in-
fectados, sendo 4% de T. vivax. Na primeira pesquisa houve

mais infecgdes nos animais jovens que nos adultos.

ROBSON & ASHKAR (1972) afirmaram que o diagnédstico
baseado exclusivamente no exame de sangue fresco ndo era sufi-
ciente. Por isto reforcaram o valor de esfregagcos de linfono-

dos para diagndéstico de T. vivax no gado.

ROBSON & RICKMAN (1972) demonstraram gque o exame mi-
croscédpico de esfregacgos espessos, preparados de amostras de
sangue centrifugado em tubo microcapilar, melhorou a detecgao
de T. vivax, mas ndo a detecgcdo de outras espécies de tripa-

nossomos.

CLARKSON et alii (1971) modificaram o teste de hema-
glutinagdo passiva para T. evansi em coelhos, para medir a
resposta de anticorpo de ovinos infectados por T. vivax. Os
animais foram infectados <com <cepa proveniente de roedores do
oeste da Africa ou com cepa da América do Sul, e testados a
intervalos semanais. O aparecimento de anticorpos ocorreu lo-
go apdés a infecgcdo ou 28 dias apds esta, e aumentou para um
titulo de 640, dois a trés meses apdés a infeccdo. Anticorpos
podem ser detectados por toda a vida. Em ovinos ndao infecta-

dos os resultados foram negativos.

ZWART et alii (1973) desenvolveram uma pesquisa Sso-—
rolégica (Teste de fluorescéncia indireta) em bovino, ovino e

caprino no Kiboko, drea do Quénia, que resultou em 80, 39 e
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44% de bovino, ovino e caprino, respectivamente, com anticor-
pos contra T. congolense, T. brucei e T. vivax. Quando os mé-
todos ©padrdes de detecgcdo de tripanossomos foram usados, apenas
15, 10 e 6% dos bovinos, ovinos e caprinos, respectivamente, fo-

ram positivos para tripanossomos.

PLAGEMANN (1974) realizou estudo comparativo entre
os diagndésticos através de esfregagos sanguineos e pelo Teste
de fluorescéncia indireta para anticorpo (IFA) . Observou que
num surto de tripanossomiase em 135 Dbovinos, 24% foram positi-
vos ao IFA, sendo que os exames de esfregagcos sanguineos retra-

tavam apenas 10% dos animais parasitados.

DRAGER & MEHLITZ (1978) estudaram a prevaléncia de

portadores de tripanossomos e a resposta anticorpo em animais

selvagens no norte de Botswana. Para exame dos animais foram
usados teste de fluorescéncia indireta para anticorpo (IFAT),
técnica de centrifugagcdo para hematécrito (HCT) e subinocula-
cao em roedores. Casos parasitologicamente positivos, respos-—

ta de anticorpo e a idade de Dbufalos foram correlacionados. O
numero de infeccbdes patentes em animais de mais de um ano atin-
giu um pique a idade de dois anos e meio e decresceu em Dbufa-
los mais velhos. A freqliéncia e o nivel de titulo de anticor-
po positivo também aumentou apdés o primeiro ano de idade, atin-
giu o seu pique a idade de quatro anos e persistiu para o res-

to da vida dos animais.

LEEFLANG et alii (1978) avaliaram métodos parasitoléd-

gicos para o diagndéstico de infecgbes por T. vivax em Dbovinos
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na Nigéria, incluindo exames de esfregacgos sanguineos finos e
espessos, e esfregacgos de linfonodos, técnica de centrifugacéo
para hematécrito e inoculacgéo em camundongo. Em 155 amostras
de sangue, exame dos esfregagos espessos foi melhor que esfre-
gagos finos; em 126 amostras, a técnica de <centrifugagdo para
hematécrito foi superior aos esfregagos finos, mas nado aos es-
pessos. Nenhum teste foi satisfatério ou suficientemente segu-
ro para ser usado sozinho. A combinagdo do hematdécrito ou es-
fregago espesso com esfregacgo fino, foi recomendada como a
mais préatica para diagnéstico de T. vivax sob condigbes de cam-
po. Para os autores, a técnica de centrifugacdo ¢é também mais
vantajosa porque a simultédnea estimagcdo do VG avaliard as con-

digdes do rebanho.

DESOWITZ & WATSON (1953), através de varias passa-

gens, conseguiram manter a infecgao de alta intensidade com
T. vivax em ratos Dbrancos sem a suplementacdo de soro de ovi-
no.

PETANA (1964) observou que a ©parasitemia foi crescen-

te em ratos que receberam soro de ovino, suplementado com nian-

cina e tiamina. De cinco aminodcidos estudados, sé com histi-
dina cresceu a parasitemia. De 10 nucleotideos testados, sé
guanina favoreceu o crescimento da parasitemia. Soros de bovi-

no e ovino foram reconhecidos <como essenciais para manter o pa-
rasito em ratos e foi sugerido que as substédncias apresentadas
para aumento da parasitemia, poderiam ser metabdlitos secunda-

rios.
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Trabalhando com isolamento de T. vivax, ILEMOBADE et
alii (1975) discutem o valor de ovino e <caprino em experimento
com o protozodrio, ©pois enquanto seis de sete bovinos inocula-

dos resultaram positivos, sé 18 de 44 ovinos e nenhum de <cinco

caprinos desenvolveram a infeccgéo.
B. T. vivax NAS AMERICAS
TEJERA (1920) assinalou a presengca do parasito na Ve-

nezuela, discutindo as sinonimias até entdo existentes. Também
alertou sobre a necessidade de ©pesquisas mais profundas, focali-
zando a doenga dque estava representando um perigo para uma das

principais fontes de riqueza da  Venezuela.

BERNEY & SAINT-PRIX (1935) relataram uma epizootia
de T. guyanense em Regina (Guiana Francesa), referindo-se as
epizootias sazonais entre Jjaneiro e maio. Disseram que a pri-
meira ocorreu apdés a chegada de um comboio de Dbovinos do Bra-

sil.

JOHNSON (1941) assinalou pela primeira vez na Repl-
blica do Panamd a presenga de T. vivax em bovinos, e estudou
mais minuciosamente o protozodrio. Os animais nao apresenta-
ram nenhum sintoma caracteristico: febre, anemia e emaciacao
eram as mais comuns manifestacdes; alguns apresentavam fraque-
za das extremidades ©posteriores, edema e perda de apetite. Va-
rias espécies de animais foram inoculadas, mas a infeccdo foi

obtida apenas em Dbovinos, caprinos e eqiliinos.
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Uma pesguisa para tripanossomos de animais domésti-
cos foi conduzida por WELLS et alii (1968) em 20 localidades
da Coloémbia, representando zonas ecoldgicas. Foram examinados
221 eqliinos e Dbovinos por meio de esfregagos sanguineos finos
e espessos, puncdo dos linfonodos, cultura e inoculagdo em roe-
dores de laboratérios. Foram examinados 11 ovinos somente
através de cultura. Identificaram-se tripanossomos morfologi-

camente semelhantes a T. vivax, T. evansi, T. melophagium e T.

theileri.

HULL (1971) realizou estudos laboratoriais em ovinos
com uma ce pa de T. vivax proveniente da Coldémbia e obser-
vou um curso crbébnico com recidivas. Dois dos animais utiliza-

dos apresentaram recidivas a intervalos de duas a trés semanas.
0O VG decresceu rapidamente no inicio da infecgdo e permaneceu
flutuante durante o seu curso. Anemia <cr6onica e perda de con-
digbes predispuseram os ovinos a infecgdo por Dbactérias, tendo
sido observados casos de ©pneumonia, dois deles fatais. Para a
adaptacdo da cepa a animais de laboratério, fez-se necesséaria
suplementacdo de soro de bezerro ou ovino. Esplenectomia e de-

xametasona tiveram pouco efeito na parasitemia de ratos e ca-

mundongos, como também as subpassagens resultaram em insuces-
50, porém, em coelhos, esplenectomia e subpassagem mostraram
efeitos significantes.

Continuando as tentativas de adaptacgao da cepa sul-
americana a animais de laboratério, HULL et alii (1971) conse-—
guiram a passagem da infecgcdo ©por meio de sangue infectado sem

a suplementagdao de soro, de um coelho com a 19°@ subpassagem
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através de uma série de trés coelhos esplenectomizados.

CLARKSON et alii (1971) ©procederam ao exame de san-
gue a linfonodos em animais de varias fazendas na Venezuela.
Apdés este levantamento inicial, escolheram um grupo de ani-
mais de trés fazendas estudadas e encontraram 15% de infec-
cado. Emaciagdo e anemia eram os principais sintomas. Bezer-
ros, ovinos e caprinos foram experimentalmente infectados. Um
caso de transmissdo natural para outro bezerro ocorreu no cur-
ral, onde Stomoxys <calcitrans e mosquitos foram os Unicos in-
setos hematdéfagos capturados. Procederam a alimentacéo arti-
ficial dos insetos e observaram uma rapida destruigcdo dos tri-
panossomos no intestino, e um aglomerado do parasito na pro-
béscida do inseto apds 40 minutos da alimentagdo com sangue

infectado.

Segundo DIAZ-UNGRIA & ALVAREZ (1972), na Venezuela, o diag-
néstico diferencial entre raiva bovina e infecgcdo ©por T.vivax
é muitas vezes um problema urgente no campo. Resultados de
exames sanguineos foram comparados com fluidos néao corados
dos linfonodos pré-escapulares. De 140 animais, constataram-
se 54 casos de infecgbes por T. vivax, e destes, 17 foram diag-
nosticados ©pela presenca na linfa e auséncia no sangue. Quan-
do ndao se encontravam tripanossomos na.linfa, os casos demons-

traram, durante o curso, nao serem devidos a tripanossomose.

TORO (19706) infectou ratos com T. vivax, 0s quais
foram sangrados no méximo de parasitemia para fornecer mate-

rial para ©preparagcdo de antigeno por filtracéo, desintegracao
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ultra-sénica e centrifugacao por teste de aglutinacgéo capi-

lar. 0 antigeno mostrou alta sensitividade ao anticorpo con-—
tra infecgdo experimental com T. vivax em bovinos, ovinos e
caprinos, nenhuma reacao cruzada com T. theileri, e s uma
fraca reagao varidvel com T. congolense. Bons resultados no

campo, sugeriu que o teste seria Util como uma ajuda para diag-

néstico e para estudos epidemioldgicos.
Anticorpos para T. vivax foram demonstrados por
WELLS et aliil (1977) através da técnica de fluorescéncia indi-

reta ©para anticorpo em bovinos de varios paises da América La-
tina. A ©proporgdo de amostras de soro positivas foi: 54% de
666 no Brasil, 48% de 3.324 na Colbmbia, 40% de 15 no Para-
guai, 23% de 192 na Costa Rica, 22,5% de 310 no Equador, 15%

de 100 em El1 Salvador e 14% de 49 no Peru.

SHAW & LAISON (1972) encontraram esta espécie de
tripanossomo em bufalos (Bubalus bubalis L.) no Estado do Pa-
ra e, com subinoculacdo em ovino, realizaram um estudo morfo-
légico do parasito. A infecg¢do no Dbufalo se caracterizou por
uma série de Dbaixas parasitemias. No ovino este mesmo cara-

ter foi observado, decrescendo, no entanto, o numero de para-

sitos a cada recidiva. Os sinais clinicos constaram de eleva-
cao de temperatura e emagrecimento progressivo. Nenhuma lesao
macroscdpica foi observada ao exame post-mortem.

PEREIRA & ABREU (1978) observaram dados relativos a
patogenicidade do parasito e sua resposta ao tratamento, valen-

do-se de infecg¢bes naturais em bovinos e ovinos no Estado do
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Pard e Territério Federal do Amapé. Os sintomas observados
nos animais constaram de emagrecimento, lacrimejamento, corri-
mento nasal e febre intermitente. Um caso de abortamento foi

observado entre 0s animais infectados.

SERRA FREIRE et alii (1980) reportaram a prevalén-
cia de T. vivax em bufalos no municipio de Belém, Estado do
Pard, valendo-se de exames de esfregacos finos repetidos trés
vezes em intervalos de 10 dias para cada animal. Animais Jjo-
vens apresentaram valores percentuais mais elevados para a
presenga do protozodrio no sangue periférico, em relacdo aos

adultos, correspondendo a prevaléncia de 31%.



III. MATERIAL E METODOS

A, OBTENCAO DA AMOSTRA ESTUDADA

l1.Local

0 levantamento para obtencdo da amostra de T. vivax
foi realizado em diversas propriedades ©particulares, nos muni-
cipios de Macapa, Mazagdo Velho e Mazagdo Novo, no Territédrio
Federal do Amap4, onde a wumidade relativa do ar, precipitacéo
pluviométrica e  temperatura elevadas, favorecem & proliferacéo

de insetos hematéfagos, principalmente tabanideos.

2. Animais examinados para
obtencao do protozodrio

Durante a identificacao de animais parasitados por
T. vivax, foram examinados 200 animais, sendo 93 bubalinos
(Bubalus bubalis L.) e 107 bovinos (Bos sp.) .

Os animais examinados, na sua grande maioria, nasci-
dos no Estado do Pard (Ilha de Marajé) e no Estado de Mato

Grosso. No Territério Federal do Amapd eram mantidos em sis-
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tema extensivo de criacdao (Tabela 4).
3. Técnica wutilizada para o
levantamento dos portadores

Para obtencdo da amostra do ©parasito, procedeu-se a
levantamento por exames de esfregacos sanguineos dos bovinos
e bubalinos. Para preparacgdao dos esfregacos, foi puncionada
com agulha hipodérmica wuma das veias marginais da orelha. Os
esfregacos foram feitos ©pelo método recomendado por SCHALM et
alii  (1975) e corados pelo método GIEMSAl. 0s exames ao micros-

cépio foram realizados <com ocular de 10x e objetiva de 100x.

4, Obteng¢do da amostra de T. vivax

Uma vez identificados animais portadores do  hemopa-
rasito, escolheu-se, por sorteio, um para funcionar como doa-
dor de sangue ©para subinoculacgdes. Do bufalo escolhido, reti-

raram-se 10 ml de sangue pela veia jugular, utilizando-se EDTA

como anticoagulante. O material foi inoculado por wvia intra-
muscular e intra ©peritoneal em ovino (Ovis aries) jovem, exami-
nado previamente. Durante o periodo de incubacdo controlou-se

diariamente a temperatura retal e realizaram-se exames de es-

fregagos sanguineos. Uma vez estabelecida a infeccéo, o ovi-

no foi transportado para o local dos trabalhos experimentais.

lGiemsa (Merck Darmstadt).
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B. ESTUDOS EXPERIMENTAIS

1. Local

Os trabalhos experimentais foram desenvolvidos nos
laboratérios da Area de Parasitologia do Departamento de Bio-
logia Animal, Instituto de Biologia da Universidade Federal
Rural do Rio de Janeiro, Km 47 da antiga rodovia Rio-Sdo Pau-

lo, Seropédica, municipio de Itaguai, Estado do Rio de Janei-

ro.

2. Animais

Para os estudos experimentais da infecgdo e manuten-
cdo da cepa em laboratério, wutilizaram-se nove espécies de ma-
miferos, num total de 32 individuos, <conforme estd discrimina-
do na Tabela 5. Com excecdo do ovino 36, todos os animais fo-
ram provenientes de 4&reas onde ainda ndo foi registrada a ocor-
réncia de T. vivax. Todos os animais foram previamente trata-

dos contra helmintos?, e submetidos a exames sanguineos preli-

minares.
Em alguns —casos recorreu-se a esplenectomia, objeti-

vando avaliar o significado da retirada do bago para as infec-
cdbes de T. vivax. Desta maneira, os bovinos numero 10 e 11,
ovinos 14, 39 e 40, caprino (Capta hircus) 18 e suinos (Sus
scrofa) 70 e 71, foram previamente esplenectomizados.

2Parbendazole (Helmatac, Smith Wein)
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Bovinos, ovinos, caprinos e eqiiino (Equus caballus) fo-
ram mantidos estabulados em boxes, com até quatro animais por
boxe, dispondo de capim-angola (Brachiaria purpurascens (Raddi)

Henr), capim-guatemala (Tripsacum laxum L.) e 4&gua fresca como
fontes alimenticias (ad 1ib.).

Os suinos permaneceram confinados em um boxe, dispon-
do de racdo®, milho picado e 4&gua para alimentacio.

0O cdo (Canis familiaris) fol mantido em gaiola metéd-
lica, com malha de 9 cm?, alimentado com uma mistura de arroz

cozido com racdo? e 4qua.

O coelho (Oryctolagus cuniculus) e as cobalas (Cavia
porcellus) permaneceram em gaiolas <coletivas para cada espécie,

dispondo de capim-angola, racdo® e 4&gua.

As cuicas (Philander opossum) ficaram cativas em
gaiolas individuais escurecidas, semelhantes a utilizada para o

cdo, tendo, para alimentagcdo, bananas e ovo cru.

3. Subinoculacgdes
Os animais sub-inoculados receberam 5 ml de sangue
heparinizado dos ruminantes, previamente infectados, com parasi-
temias em graus varidveis. Bovinos, ovinos, caprinos e eqiiino
foram inoculados ©pela via intramuscular; suinos pela via intra-
peritoneal; e o cdo pela via subcutédnea. Cobaias, cuicas e coe-

lho receberam 2 ml pela via subcuténea.

3 Nutriengorda (Purina)
¢ Racdo Dog
Racdo Nutricoelho
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4. Estudo clinico dos animais inoculados

A observacgao clinica dos animais inoculados inicia-
va-se entre 12 e 24 hs apdés a inoculagdo até a morte ou cura

clinica dos animais.

a) Temperatura - A tomada da temperatura retal era

realizada diariamente pela manha.

b) Controle da parasitemia - Esfregacos de sangue
eram efetuados diariamente, pela manh&, por puncdo da veia mar-

ginal da orelha ou ponta da cauda dos animais inoculados.

c) Hematdcrito - A realizacéo do hematdécrito foi

semanal, com sangue da veia marginal da orelha.

d) Observagdo dos sintomas - A observagdo dos sin-
tomas foi feita durante todo o curso da doenca. O inicio da

doenga clinica considerado foi o aparecimento da febre.

e) Tratamento - Alguns animais foram tratados com
50 mg de Diaminazina (Revevet, Hoechst do Brasil S.A.) por 15
kg de peso vivo e 3,5 mg de Dignanil diazoaminobenzina (Hoechst

do Brasil S.A.) por kg de peso vivo.

5. Exames Laboratoriais

a. Esfregagos de sangue

Os esfregagcos de sangue eram finos e realizados de

acordo com a técnica recomendada por SCHALM et alii (1975) e
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corados pelo método de GIEMSA (Giemsa, Merck Darmstadt). Com-
parativamente, realizaram-se alguns esfregacgos do sedimento
sanguineo resultante da centrifugagdo para o microhematécrito.
Para as interpretacgdes do grau de parasitemia, adotaram-se pa-

drdes, os quais ficaram assim definidos:

1 + - 1 a 3 parasitos por campo examinado;
2 + - 4 a 7 parasitos por campo examinado;
3 + - 8 a 13 parasitos por campo examinado;
4 + - mais de 14 parasitos por campo examinado.

b. Hematdcrito

Foi realizado, em tubo capilar heparinizado para mi-
croematécrito, que era submetido a centrifugagdo a 1.500 rpm

durante cinco minutos. As leituras eram realizadas em tabela

padrao (FANEM) .

c. Estudo post-mortem

Os animais que morreram ou que foram sacrificados em

fase agbnica, foram necropsiados e as lesdes dos o6rgdos es-

tudadas. A necrépsia foram ainda feitos esfregacos de
sangue e impresséo dos seguintes érgdos: baco, figado,
rim, pulméo, coracéao, ad-renal, linfonodo, medula 6ssea,
pancreas, cérebro, cerebelo, corno de amon e medula

espinhal, que também foram corados pelo método de GIEMSA. Frag-
mentos de 6rgdos foram fixados em formol 10%*.

* O estudo histoldégico deste material deverd constituir trabalho a parte.
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C. TRANSMISSAO EXPERIMENTAL POR
Stomoxys <calcitrans Geoffroy, 1764

Na tentativa de saber até que ponto S. calcitrans po-
de ser incriminada como possivel vetor mecdnico de T. vivax,
testes de transmissédo experimental foram realizados com exem-
plares dessa espécie, criados em laboratério.

1. Criagcdo de S. calcitrans

Os adultos eram mantidos em gaiolas de 2.700 cm?,
com tela de nylon; em cada gaiola se introduziam duas placas
com algoddo embebido em sangue citratado 4%, totalmente enco-
berto com pano preto. Uma das placas servia de 1local de postu-
ra e era diariamente umedecida com 4&gua; na outra, que era uti-
lizada como fonte alimentar, substituia-se, diariamente, o) al-
goddo embebido em sangue.

As larvas oriundas da <coldénia em cativeiro eram trans-
portadas para uma mistura de fezes de eqiiino, racdo Nutricoe-
lho (Purina) e capim-gordura (Mellinis minutiflora Beauv.) acon-
dicionada em frascos de vidro com capacidade de 500 ml, e man-
tidas em estufa a 28°C até a fase de pupa. As pupas eram colo-
cadas em um frasco com serragem e ai permaneciam até os adul-
tos emergirem.
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2. Transmisséao

Trés ovinos infectados <com T. vivax e um ovino néo
infectado foram colocados Jjuntos em um boxe de 6 n? isolado por

tela, onde 378 adultos machos e fémeas de S. calcitrans foram liberados.

Com 24 hs de emergidos do pupdrio e mantidos cativos,
20 espécimes foram levados a se alimentar por 15 minutos em um
ovino infectado com T. vivax. Apds o ingurgitamento constata-
do em trés exemplares, as moscas ingurgitadas foram dissecadas
com 15 a 18 minutos apds repasto sanguineo. Do contetdo intes-
tinal foram realizados esfregacgos corados para observacgao do

parasito.

D. FOTOGRAFIAS

Foram realizadas as fotos em microscépio Wild M-20,

com filme Ectakrome 64.



IV. RESULTADOS

A. PESQUISA DE T. Vivax EM BOVINOS
E BUBALINOS NO TERRITORIO FEDE-
RAL DO AMAPA

Os exames microscépicos dos esfregagos dos 107 bovi-

nos examinados revelaram a presenga de T. vivax em 5 animais
(4,67%), todos pertencentes a Fazenda Agropecudria Mato Grosso
Ltda., e dos 93 bufalos examinados, apenas 3 animais (3,22%)
apresentaram a infeccdo por T. vivax. Os trés animais perten-

ciam & Fazenda Santa Maria (Tabela 14).

Informagdes obtidas de diversos criadores da regido
revelaram que grande numero de animais sucumbia devido a uma
doenca até entdo ndo diagnosticada, caracterizada por sinais

de emagrecimento progressivo, anemia e caquexia.
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B. ESTUDOS EXPERIMENTAIS

1. Sensibilidade por espécie

Das nove espécies trabalhadas, apenas bovinos, ovinos
e caprinos mostraram-se sensiveis a T. vivax, desenvolvendo se-
veras ©parasitemias. Nestas trés espécies, 0s animais  jovens

sucumbiram na fase inicial da infecg¢do, embora alguns tenham
desenvolvido infeccéo crbnica (Figuras 4 e 5).

0 eqiiino infectado demonstrou sinais iniciais de do-
engca com raros parasitos circulantes, mas sobreviveu a acdo de
T. vivax.

Os suinos, mesmo tendo apresentado ©parasitos circu-
lantes, ndo desenvolveram sinais de doenga. O teste Dbioldgico,
de inoculagdo de sangue em animal sensivel (caprino), resultou

negativo na transmissdo do protozodrio.

Canino, murideos, marsupiais e lagomorfos ndo desen-
volveram parasitemia, nem apresentaram nenhum outro sinal cli-

nico da doencga.

2. Estudos <clinicos

a. Temperatura

Apdés a inoculacdo de material infectante em Dbovinos,
ovinos e caprinos, o aparecimento de tripanossomos na <circula-

¢do sanguinea foi seguido por piques febris (Figuras 4 a 18),
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que se mantiveram irregulares durante toda a infecgdo. O pique
febril inicial demonstrou perfeita coincidéncia com o aparecimen-
to do parasito, embora ndo tenha sido observada idéntica rela-
cdo entre a elevagdo de temperatura e a quantidade do parasito

no sangue (Figuras 4 a 18).

No eqiiino e nos trés suinos estudados, observou-se um
pique inicial da temperatura, voltando ao normal apds o desapa-

recimento do ©parasito da corrente sanguinea.

b. Incubacgao

Os periodos de incubagdo observados nos animais das
espécies sensiveis, infectados experimentalmente, variou de 2
a 31 dias, conforme Tabelas 6 a 9. Em bovinos e ovinos os si-
nails iniciais ©puderam ser avaliados a partir do terceiro dia
da inoculacdo, porém houve um caso em que o aparecimento dos
sintomas sé foi evidenciado apés o 30° dia (ovino 0061) inocu-
lado com sangue de um doador que apresentou exames sanguineos
negativos para tripanossomos durante 57 dias. Em caprinos, sui-
nos e eqliino, os sinais iniciais apareceram apdés 7, 8 e 19 dias
respectivamente.

As esplenectomias de um suino e de um caprino, reali-
zadas antes da inoculacdo de material infectante, reduziu o pe-
riodo de incubacdo em relacdo ao dos animais inoculados e néo
esplenectomizados. Tal observagdao ndo foi <comprovada ©para bo-

vinos e ovinos.
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Nado houve influéncia da idade dos animais inoculados
no que se refere ao aparecimento dos sintomas, embora tenha si-
do bem destacada a maior sensibilidade dos animais jovens ao

parasito.

Um dos animais submetidos a esplenectomia (ovino n°
39), que permaneceu Jjunto a ovinos parasitados desde o pds-ope-
ratério, sujeito a acdo expoliadora de ectoparasitos, apresen-

tou parasitemia por T. vivax apdés 79 dias da esplenectomia.

c. Parasitemia

Os exames didrios dos esfregacos sanguineos eviden-
ciaram parasitemia intermitente nas diferentes espécies estuda-
das (Figuras 4, 5, 6, 11, 13, 16 e 18). Os intervalos de auséncia de parasitos
no sangue variaram de 1 a 58 dias. Em suinos, embora parasi-
tos sanguineos tenham sido observados em periodos de 1 a 3
dias, ocorreu completo desaparecimento dos flagelados do san-

gue, ndo conferindo o cardter intermitente & parasitemia.

Os maiores intervalos entre duas fases de ©parasite-
mia, que chegaram a 58 dias, foram registrados em bovinos. Em
ovinos e caprinos estes intervalos foram sempre muito mais cur-

tos, com os limites méximos de 12 a 17 dias respectivamente.

d. Hematdcrito

O estudo do volume globular dos animais inoculados

evidenciou reducdo do volume de células sanguineas, conforme de-
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monstram as Figuras 4 a 13, <com variacdo 1inversa a oscilacgéo

do numero de parasitos circulantes.

Esfregacgos confeccionados com o sedimento dos tubos
de microematdcrito permitiram encontrar com maior facilidade

parasitos no sangue, em comparagdo com os esfregagos de rotina.

3. Sinais clinicos

Os sinais iniciais de infecgdo por T. vivax foram ca-
racterizados por elevagdo intermitente da temperatura, corrimen-
to nasal e lacrimejamento. Posteriormente sobrevieram sinais
de anemia, como palidez das mucosas, edema facial, das partes
baixas do pescogo e do Dbaixo ventre, emagrecimento progressivo
e apatia (Figura 19), <chegando a <caquexia e morte. Em muitos
casos nado foi observada a ocorréncia de anorexia, mas a redu-
¢cdo do apetite foi notdéria. Ictericia sé foi observada no eqiii-
no e apenas no inicio de infecgcdo. ©Nos suinos, apesar de se
terem apresentado parasitos circulantes na fase inicial, nenhum
sinal <clinico foi observado, além do pique inicial de tempera-
tura. O desaparecimento da infecg¢do nestes animais foi compro-

vada utilizando-se testes bioldgicos.

Sinais relacionados a alteracodes do sistema nervoso
central foram observados em dois animais (ovino 14 e caprino
27). Estes sintomas nervosos foram o trismo, tremores muscula-

res e 1incoordenagcdo motora.

Lesbes oculares foram observadas em um sb caso (ovi-
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no 0061), com infecgdo crbnica (Figura 19).

4. Estudos post-mortem:

Lesdes macroscédpicas

a. Ovinos - Os achados macroscépicos em ovinos
apresentaram intensidade varigvel, relacionada com um quadro
anemiante. Este foi evidenciado ©por palidez das mucosas, ede-

mas envolvendo os tecidos subcutédneo e intermuscular, alteracéo
gelatinosa das gorduras dos o6rgdos viscerais. Um aumento dis-
creto dos liquidos tordcico e abdominal foi observado, sendo o
hidropericdrdio a alteragdo mais freqgliente. Aumento  dos or-
gdos linféides foi também observado, embora tenha ocorrido com
menor freqgiiéncia. Alteracgdes hemorrédgicas ocorreram raras ve-
zes no tecido subcutédneo, mucosa do tubo digestivo, epicéardio

e na coértex cerebral.

b- Bovinos - Os achados anatomo-patoldégicos, em sua
maioria, foram semelhantes aos encontrados em ovinos, destacan-—
do-se o aspecto edematoso dos linfonodos e a esplenomegalia. Hidro-
pericdrdio foi observado somente em um animal, que apresentava

também aumento do liquido ©peritoneal.

Infiltracéo gelatinosa generalizada; pulmdes com
dreas de edema e pneumbnicas; poucas alteracgbes circulatédrias

traduzidas por hemorragias (petéquias e sufusdes) na regido co-

rondria e auriculetas e  hiperemia do sistema nervoso central,
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rim e abomaso foram notadas. Medula ¢éssea de aspecto gelatino-
S0, amarelado ou intensamente vermelho; musculatura esqueléti-
ca com zonas esbranquicadas (Figura 20) intercaladas com areas

escuras estavam evidentes.

c. Caprinos - As alteracgdes patoldgicas foram seme-
lhantes as descritas para ovinos e Dbovinos, sendo a mais fre-

gliente a infiltracgdo gelatinosa generalizada.

d. Eqiiino - Os érgéos nao apresentaram alteracgdes
significativas para infecgdo por T. vivax encontradas nas ou-

tras espécies.

Nos animais que morreram com a infecgdo, os flagela-
dos foram encontrados em diferentes drgdos, sendo mais comuns
no figado (Figura 21), rim, pulmdo, coracdo, ad-renal, péancreas,
medula 6ssea e linfonodos, em ordem decrescente de freqiiéncia

(Tabela 10).

Observou-se ainda uma rédpida degeneracdo do parasito
apés a morte dos hospedeiros. Em animais com aproximadamente
trés horas de mortos foram encontrados apenas flagelos, cineto-

plastos e nucleos em grande quantidade (Figura 22).

5. Curso da doencga

Analisando o curso das infec¢des experimentais de T.
vivax foili possivel estabelecer trés formas: aguda, subaguda e
crbénica, tomando-se por base o tempo de evolugdo. Assim, a do-

enca foi considerada aguda, quando o ©periodo decorrido entre o



34

aparecimento dos sintomas e a morte do animal ndo foi superior
a 20 dias, subaguda quando este periodo ndo foi superior a 40
dias e crénica, quando o curso da doenca foi acima de 40 dias,

evoluindo ou ndo para a morte.

Dos 9 Dbovinos utilizados no experimento, 4 apresenta-

ram a forma aguda da doenca, 4 a forma crbnica e 1 a forma sub-

aguda.

A  forma aguda nos bovinos caracterizou-se principal-
mente pela parasitemia continua e febre acima de 40°C. Os sin-
tomas mais caracteristicos foram lacrimejamento uni ou bilate-

ral, corrimento nasal mais ou menos acentuado, emagrecimento

progressivo, fraqueza e anemia. As lesbGes mais constantes fo-
ram caquexia, edema gelatinoso, linfonodos Uumidos, esplenomega-
lia moderada, hemorragias (petéquias e/ou sufusbes) principal-

mente na regido corondria e/ou auriculetas, pequenas 4reas de

pneumonia, gordura de aspecto gelatinoso principalmente na re-

gido coronéaria.

A forma croénica caracterizou-se por uma série de in-
tervalos entre as parasitemias e piques febris mais moderados.
Os sintomas constaram de emagrecimento progressivo, anemia, fra-
queza e edemas facial e submandibular. A lesdo mais evidente

foi o edema generalizado, bem mais acentuado que nas infeccgdes

agudas.

Dos 10 ovinos wutilizados, 2 apresentaram a forma agu-

da, 1 desenvolveu a forma subaguda e 7 apresentaram a forma
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crbnica da doenca. Nestes animais ndo houve diferenca conside-
rdvel entre as formas da doenca. No entanto, deve-se conside-
rar o tratamento efetuado em alguns animais que desenvolveram

a forma crodnica.

O curso subagudo nas duas espécies, apresentou carac-

teristicas intermedidrias entre as formas aguda e croénica.

Cada um dos 3 caprinos infectados desenvolveu um ti-
po da doenca, cujas caracteristicas se assemelharam as observa-

das nos bovinos e ovinos.

C. TRANSMISSAO EXPERIMENTAL

Em decorréncia das dificuldades surgidas nesta fase
do experimento, principalmente em relacdo & criacdo de S. cal-
citrans em condigdes laboratoriais, os resultados da transmis-
sdo experimental ndo foram satisfatdérios. Mesmo assim, foi pos-
sivel observar T. vivax no intestino de 3 exemplares da mosca,

apés 18 minutos de alimentadas experimentalmente com sangue de

um ovino infectado (Figura 23).



V. DISCUSSAO

A. PESQUISA DE T. vivax EM BOVINOS
E BUBALINOS NO TERRITORIO FEDE-
RAL DO AMAPA

Os resultados obtidos referentes a ocorréncia de T.
vivax em bovinos criados extensivamente no Territério Federal
do Amapd permitiram identificar uma prevaléncia de 4,67% en-
tre 107 bovinos examinados. Tal resultado parece conflitante
com o de outros pesquisadores que trabalharam em A&reas enzod-
ticas deste parasito. Por exemplo, FOLKERS et alii (1970) en-
contraram 22% entre bovinos examinados na Africa. Note-se,
entretanto, que este autor registrou a ocorréncia de infeccdo
simulténea entre T. vivax e TI. congolense, e que ndo fez men-
cdo dos valores percentuals ©para cada espécie. De acordo com
FORD (1964), que examinou 17.600 Dbovinos no sul da Rodésia,
os bovinos, ao serem atacados por glossinas, recebiam infec-
¢bes concomitantes de T. congolense e T. vivax, mas esta ulti-
ma predominava em conseqiiéncia de sua maior ©predisposicdo a

transmissdo mecédnica. Pode-se deduzir dai que mais da metade
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da prevaléncia encontrada por FOLKERS et alii (1970) seja por
T. vivax. Assim pensando, ndao parecem discordantes as percen-
tagens obtidas por aquele pesquisador, com a assinalada neste

trabalho.

Utilizando a técnica de fluorescéncia indireta para
anticorpos a T. vivax, WELLS et alii (1977) assinalaram 54% de
ocorréncia destes anticorpos em 666 bovinos no Brasil, sugerin-
do, portanto, que estes animais eram ou haviam sido infectados
pelo protozodrio. Considerando o) trabalho de TEJERA (1920),
que assinalou a presenga do parasito na Venezuela, destacando a
necessidade de ©pesquisas mais profundas sobre esta tripanosso-
mose que representava um perigo para riqueza do pais; o traba-
lho de MWAMBU (1969), que revelou, no distrito de Teso, a les-
te de Uganda, uma larga dif usdo de T. vivax entre os bovinos;
o de HOARE (1972), que salienta uma maior susceptibilidade do
gado =zebu a esta espécie de tripanossomo, e o trabalho de BER-
NEY & SAINT-PRIX (1935), que relataram uma epizootia da doenga
na Guiana Francesa, salientando o comportamento sazonal desta
epizootia, torna-se compreensivel a diferenca entre esta preva-

léncia e as referidas anteriormente.

E o6bvio que, se o parasitismo por T. vivax sofre va-
riacbes sazonais, se o0s zebus tém maiores comprometimentos or-
génicos, incluindo morte, e se Dbovinos parasitados podem recu-
perar-se, mantendo niveis de ©parasitemia de dificil comprova-
¢cdo microscépica mas passiveis de detecgdo por estudos de anti-

corpos, os levantamentos da ocorréncia de T. vivax por exames
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de esfregagos sanguineos sofrem grandes variagdes.

A caréncia de informacdes sobre a doenca causada
por T. vivax, no Brasil, Jja& permite compreender as desigualda-
des verificadas em cdlculos matemdticos sobre a parasitose.
Foi BOULHOSA (1946) citado por SHAW & LAISON (1972) quem assinalou pe-
la primeira vez no Brasil a ocorrécia do flagelado no sangue de bovinos
na zona Bragantina, no Estado do Pard; somente em 1972 novos estudos
sobre o protozodrio foram publicados por SHAW & LAISON, dque ob-
servaram a parasitemia em Dbufalos também do Pard; PEREIRA &
ABREU (1979) relataram o encontro do parasito em bovinos e
ovinos ainda no Estado do Pard, mencionando também a ocorrén-
cia no Territdério Federal do Amapd. Em 1979, MASSARD et alii
assinalaram a presenga do tripanossomo no sangue de um Dbufalo
naquele Territério. Como ha& comércio de animais entre a zona
Bragantina e o arquipélago de Marajé, no Estado do Pard, e o
Territério Federal do Amapa, é bem provavel que T. vVvivax te-
nha sido introduzido no Territdério no final da década de 70.
Isto sendo verdade, a difusdo desta espécie de tripanossomo
entre animais vulnerdveis favorece o aparecimento de um surto
da doenga com elevada mortalidade, Jjustificando a um sé tempo
o baixo indice de prevaléncia por nés constatado e o0s grandes
prejuizos acumulados por morte de animais, referidos pelos
criadores da regiao.

Esta 1linha de raciocinio estd consubstanciada pelas

afirmacdes de CURASSON (1943) sobre a introdugdo do parasito

no Novo Mundo pela importagdo de zebus do Senegal para as An-
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tilhas e Guiana Francesa; pelos resultados de GODFREY et alii
(1968), que destacaram o papel das migragcdes na incidéncia de
T. vivax entre o gado zebu no norte da Nigéria, e pelas obser-
vagdes de LEEFLANG (1978), que caracterizou esta tripanossomo-
se como o principal fator limitante para a industria pecuéria
da Nigéria, caracterizando que wuma das dificuldades para o con-

trole da doenga estava associada a vida ndmade dos proprietéa-

rios de gado.

Os resultados de SERRA FREIRE et alii (1980) explicam
também parte das discorddncias observadas entre diferentes au-
tores quanto as percentagens do parasitismo nos rebanhos estu-
dados. Estes autores, trabalhando com 100 bufalos no munici-
pio de Belém, Estado do Pard, observaram que 40% dos Dbezerros
continham T. vivax no sangue circulante enquanto em novilhas e
adultos a percentagem era de 20%, conferindo uma ©prevaléncia
de 31% para o lote examinado. Levando-se em conta que a maio-
ria dos animais wutilizados no Territdério Federal do Amapd per-
tencia as <classes novilhos e adultos, era de se esperar um Vva-
lor percentual ndo elevado. Portanto, as prevaléncias de 4,67%
para bovinos e de 3,22% para Dbufalos, calculadas para os ani-
mais examinados durante o levantamento, ndo devem ser conside-

radas discordantes, mas, para a sua utilizacgéo, e necesséario
considerar-se os fatores que proporcionam variacgdes.
Os resultados de DRAGER & MEHLITZ (1978) comprovam

bem este pensamento. Estes autores estudaram a prevaléncia de

tripanossomos e a resposta anticorpo em animais selvagens no
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norte da Botswana, valendo-se de testes de fluorescéncia indi-
reta para anticorpo (IFAT), da técnica de centrifugacdo para
hematécrito e subinoculacgdes em roedores e correlacionando a
idade de Dbufalos &a resposta anticorpo e aos casos microscopi-
camente comprovados. Desta forma mostrou que o numero de in-
fecgdes patentes em animais com mais de um ano teve maior fre-
qliéncia em bufalos com do is anos e meio, decrescendo em idade
mais avancgada; a freqiiéncia e o nivel de anticorpos positivos
também aumentou apdés o primeiro ano de vida dos animais, atin-
gindo o seu pique aos quatro anos de 1idade e ©persistindo para

o resto da vida.

Assim sendo, parece-nos ser indispensdvel um levan-
tamento sobre a situagdo do parasitismo por T. vivax em rumi-
nantes, nas diferentes 4reas de sua ocorréncia no Brasil, mas
com o emprego de diversas técnicas que permitam a real avalia-

cdo dos problemas causados por esta espécie de protozoario.

B. ESTUDO CLINICO DA DOENCA

1. Hospedeiros: incubacéo, temperatura

Das nove espécies wutilizadas para testar a sensibi-
lidade a T. vivax, em cinco foi possivel comprovar microscopi-
camente a presengca do protozodrio no sangue periférico. Os
marsupiais, os murideos, o canino e o logomorfa mostraram-se

refratdrios as tentativas de infecg¢do experimental para T. vi-—

vax.
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Entre as espécies em que se obteve éxito na infeccgdo
experimental, houve variacéo na evolucédo da parasitemia (Figu-
ras 24 e 25). Nos suinos o periodo de incubagdo variou de 7 a 16
dias e a esplenectomia prévia influenciou, reduzindo a incuba-
céo; contudo, em nenhum dos animais a parasitemia persistiu
por mais de trés dias. Houve elevagdo de temperatura coinci-
dente ao aparecimento dos flagelados no sangue. No entanto, o

fenémeno febril foi tdo efémero gquanto a parasitemia.

Na literatura mundial discute-se o comportamento dos

suinos frente as infecg¢des por T. vivax. HA& autores que refe-
rem estes animais como refratarios (SOULSBY, 1968), enquanto ou-
tros assinalam-no como resistentes (STEPHEN, 1966) . De acordo

com os resultados obtidos neste estudo, parece-nos ser mais co-
erente aceitar o comportamento resistente dos suinos. A tenta-
tiva, sem sucesso, da infec¢do de um caprino <com sangue de um
dos suinos em que se constatou o parasitismo demonstra que es-
ta espécie ndo ¢é Dbom hospedeiro para o hematozodrio, embora per-

mita um breve desenvolvimento do parasito.

O Unico eqliino wutilizado durante os trabalhos experi-
mentais mostrou maior receptividade a T. vivax quando compara-
do aos suinos. No eqiiino foram detectados sinais de doenga,

embora fossem raros os parasitos circulantes.

O pique febril inicial foi observado e, tal como nos
suinos, a temperatura voltou rapidamente aos valores normais. O
periodo de incubagdo foi de 19 dias. Mesmo considerando-se que

a incubacdo foi maior que nos suinos, o fato de a parasitemia
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ter-se prolongado por periodo maior e de ter o cavalo apresen-
tado sinais da tripanossomose, ndo nos 1incute receio de admi-
tir ter sido este animal menos resistente que os suinos. Mas
para dque se ©possa generalizar este conceito para as duas espé-

cies, sdo necessarios estudos mais detalhados.

Os ruminantes domésticos estudados neste trabalho fo-
ram as espécies mais sensiveis a infecgcdo por T. vivax. Tal co-
mo nas espécies anteriores, registrou-se um pique febril coin-
cidente com o aparecimento de tripanossomos na circulagdo san-
guinea; nestas espécies, entretanto, a parasitemia foi muito
mais severa e piques febris foram <constatados intermitentemen-
te. Mesmo assim ndo foi ©possivel estabelecer-se correlacdo en-

tre o grau de febre e a parasitemia (Figuras 4 a 18).

Esta observacdo sobre a sensibilidade de diferentes
espécies animais a infecgdo por T. vivax ¢é perfeitamente iden-
tificada a resultados de outros pesquisadores em Areas endémi-
cas do ©protozoario. DESOWITZ & WATSON (1953) e PETANA (1964)
conseguiram adaptar T. vivax a ratos, mas para tanto valeram-
se de complementacgdes a infeccéo, com 1inoculagdes de soro de
bovino ou ovino. HULL et alii (1971) também evidenciaram a pos-
sibilidade de se adaptar T. vivax a uma espécie resistente des-
de que se usasse soro sanguineo de uma espécie sensivel, como
complementacgao; neste caso os autores utilizaram coelhos como
receptores em subinoculacgdes sucessivas e soro de ovino como
complemento. KRUG (1971), ao enfatizar a importancia das tri-

panossomoses nas provincias do sul da Etidpia, assinalou a fre-
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gliente ocorréncia de T. vivax em bovinos e eqiiinos, salientando
que a patogenicidade ©parecia moderada nos cavalos, mas que em

bovinos os casos variaram de agudo a crdénico.

Para HULL (1971), os ovinos sdo bons hospedeiros para
T. vivax; mostrou este autor, através de estudos laboratoriais
com uma cepa proveniente da Coldmbia, que o curso da doenga
nos ovinos tende a cronicidade; por outro lado, VOHRADSKY (1971)
descreveu a doenca causada por T. vivax como de elevado indice

letal e de desenvolvimento subagudo em bovinos.

Divergem parcialmente os resultados do presente traba-
lho de conceitos expendidos por ILEMOBADE et alii (1975), que
questionaram sobre o valor do ovino e do caprino em experime-
to com T. vivax. Em seu trabalho de levantamento do protozod-
rio em 380 Dbovinos na Nigéria, estes autores isolaram 47 amos-
tras, das quais 23 eram infectantes. Os testes de infeccdo ex-
perimental mostraram que 6 dos 7 bovinos inoculados desenvolve-
ram o parasitismo, enquanto que apenas 18 dos 44 ovinos e ne-
nhum dos 5 caprinos desenvolveram a infecgéo. De certo modo,
estes dados podem ser identificados as nossas observagdes, pos-—
to que acreditamos terem sido os bovinos a espécie que mais so-
freu com a infeccéo. E bem verdade que, neste -estudo, os bovi-
nos foram quase sempre jovens, enquanto os caprinos eram adul-
tos e os ovinos situavam-se nas duas faixas etdrias. De acor-
do com SERRA FREIRE et alii (1980) e DRAGER & MEHLITZ (1978),
os btufalos Jjovens sdo mais susceptiveis a infecgdo por T. vivax

e, se extrapolarmos este conceito, seria de se esperar que no
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presente estudo os bovinos pagassem maior tributo ao parasitis-
mo. Mesmo assim, avaliando-se a evolugdo da doenca em cada es-—

pécie, julgamos que o0s bovinos tiveram maiores perdas que as

outras espécies; nao nos parece acertado, pois, questionar-se
sobre o valor dos pequenos ruminantes em experimentos com T. vVvi-
vax.

HOARE (1972), em sua monografia, enfatiza que sdo os
bovinos a espécie mais sensivel a T. vivax e ainda detalha que
os zebuinos sdo muito mais sensiveis que os taurinos. Além dis-

so relaciona também ovinos e caprinos como espécies sensiveis
ao protozoario, incluindo em suas referéncias eqliinos e came-

los, com o que concorda com a idéia por nds emitida.

Em relacdo aos registros de periodo de incubacéo, ha
concordéncia entre os resultados observados no presente traba-
lho e os verificados na literatura. Por exemplo, a incubacéo
variou entre 2 e 31 dias (Tabelas 7 a 9) para todas as espécies
por nés trabalhadas, mas na literatura, HORNBY (1953) in HOARE
(1972) refere um intervalo maior (9 a 59 dias), destacando que
este registro era para infecgdes de bovinos com cepas ndo viru-

lentas; nos casos de cepas virulentas, o autor refere wuma incu-

bagcdo de 9 a 13 dias. Para ovinos e caprinos, EDWARDS et alii
(1956a) registraram 6 a 10 dias <como periodo de incubacdo. Nes-
tas mesmas espécies, RODHAIN et alii (1941) referiram uma fai-
xa mais ampla, de 4 a 12 dias. Acreditamos que a observacao

de 2 a 31 dias em ovinos e —caprinos deste trabalho demonstra

somente que vArios fatores tais como viruléncia da <cepa, quanti-
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dade de tripanossomos inoculados, estado de saude do animal,

etc., podem influenciar o periodo de incubacgéo.

No Brasil, SHAW & LAISON (1972) infectaram experimen-
talmente ovinos, a partir de sangue de bufalo, referindo 7 dias
como periodo de incubacdo e demonstraram a ocorréncia de febre
com piques irregularmente distribuidos. PEREIRA & ABREU (1978),
trabalhando com Dbovinos e ovinos, mencionaram a febre intermi-
tente dos animais infectados como um dos sintomas do parasitis-
mo. Estes resultados sao reforgados pelas nossas observacdes,
mas salientamos que a incubacdo e o pique febril ndo sdo sufi-

cientes para se suspeitar de tripanossomose.

2. Exames laboratoriais

No desenrolar dos trabalhos foram trés os métodos la-
boratoriais utilizados para a observagdo microscépica de T. vi-—
vax nos diferentes hospedeiros infectados. Dois desses méto-
dos Dbasearam-se no estudo do sangue periférico dos animais in-
fectados. 0 mais freqiientemente utilizado foi o método de es-
fregagos finos e esporadicamente utilizou-se o esfregago do se-
dimento sanguineo de tubo capilar para microematécrito. Este
método havia sido proposto por ROBSON & RICKMAN (1972), que sa-
lientaram a maior eficiéncia do exame quando comparado aos es-

fregagcos finos.

Embora sendo um método de rotina e o mais comumente

utilizado, os esfregacos finos tém sido constantemente avalia-
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dos em relacdo ao diagnéstico da tripanossomose por T. vivax.
Nenhum autor duvida da validade dos seus resultados quando de-
monstra a parasitemia, mas em geral eles discutem sempre néo
ser o método mais eficiente para a pesquisa do protozodrio e
associam-no com outros métodos. Neste ponto de vista estao
DU TOIT (1929), PARKIN (1931) e ROBSON & AHSKAR (1972), que de-
ram preferéncia a esfregagos de biopsia de linfonodos perifé-
ricos para diagnéstico de T. vivax em bovinos. GODFREY et
alii (1964) e DIAZ & ALVAREZ (1972) acharam mais conveniente
o emprego simultdneo de esfregagos finos e espessos, bem como
dos esfregagos de 1linfa, Jjulgando desta forma obter maior pre-

cisdo diagnédstica.

A associagcdo de métodos ©para observagdo do parasi-

tismo de T. vivax também foi preconizada por ZWART (1973) e
PLAGEMAN (1964), que associaram os métodos de esfregacos san-
guineos e imunofluorescéncia. WELLS et alii (1977) acharam

que o emprego isolado da imunofluorescéncia nos diagnésticos
de parasitismo por T. vivax apresentou resultados satisfaté-
rios. No entanto, LEEFLANG et alii (1978) acreditaram que o©0s
esfregacgos do sedimento de sangue submetido a centrifugacdo
para microematdcrito, além de favorecer a visualizacdo do fla-
gelado, permitiam o reconhecimento concomitante do volume glo-
bular do Thospedeiro. Considerando que FOLKERS et alii (1970)
reportaram que a baixa no hematécrito era um dos efeitos sen-
siveis, induzidos pelo protozodrio nos hospedeiros; que  HULL

(1971) caracterizou a redugcdo do hematécrito no inicio da in-
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fecgdo e o cardter flutuante que se seguia no curso da doencga,

e que os resultados ora apresentados coincidem com os destes

pesquisadores, parece-nos oportuno concordar com o raciocinio
de LEEFLANG et alii (1978) . Entretanto, estes autores, neste
estudo detalhado sobre métodos de diagnéstico para T. vivax,

compararam o uso de esfregagos finos, esfregagcos espessos, biop-
sia de linfonodo, esfregaco de sedimento sanguineo para micro-
ematécrito e inoculagdo em camundongo, concluindo que nenhum
dos métodos isoladamente ¢é suficiente para avaliar a situacéo
real de um rebanho. Os autores esclareceranm, porém, que a
combinagcdo de esfregacos espessos ou de sedimento de microema-
técrito com esfregagos finos era o método recomendado como ©
mais pratico para o diagnéstico de T. vivax em condigdes de
campo. Assim sendo, acreditamos que a metodologia adotada
por ndés possa ser considerada satisfatdéria para os objetivos

propostos.

A  utilizacdo de esfregagos de 6rgdos para animais
em dque se realizou necropsia permitiu a evidenciagdo da pre-
senca do flagelado em diversos o6érgdos, bem como a sua réapida
degeneracdo apdés a morte do hospedeiro. Este aspecto eviden-
cia que o emprego de esfregagcos de 1linfa ou a biopsia ganglio-

nar podem ser mais utilizadas em trabalhos laboratoriais.

Metodologias mais elaboradas, mas que permitem maior
certeza do reconhecimento de animais parasitados, foram utili-
zadas por CLARKSON et alii (1971la) e TORO (1976) com o empre-

go de anticorpos. CLARKSON et alii (1971a) modificaram o tes-
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te de hemaglutinagdo passiva para T. evansi em coelhos e medi-
ram a resposta de anticorpo em ovino para T. vivax, demonstran-

do o aparecimento de anticorpos logo apds a infecgdo ou 28 dias

apés esta. TORO (1976) ©preparou antigeno para T. vivax em ra-
to, que mostrou alta sensibilidade aos anticorpos produzidos
por bovinos, ovinos e caprinos, contra o protozodrio. Afirma

ainda o autor que este teste tem bons resultados a campo, e su-
gere seu emprego como um método auxiliar para diagndstico da

tripanossomose em estudos epidemioldgicos.

DRAGER & MEHLITZ (1978) estudaram a prevaléncia de
portadores de tripanossomos e a resposta a anticorpos em ani-
mais selvagens no norte de Botswana. Nos exames foram utili-
zados o teste de fluorescéncia indireta para anticorpo, esfre-
gacos de sedimento de microematdécrito e subinoculagdo em roe-
dores. Desta forma, os autores mostraram que o pique de in-
fecgbes patentes em animais com mais de um ano de idade se si-
tuava em dois anos e meio, decrescendo em bufalos mais velhos;
em contraposicao, a freqiiéncia e o titulo de anticorpos teve
seu pique aos quatro anos, ©persistindo para o resto da vida.
Levando-se em conta as observacgdes de SERRA FREIRE et alii
(1980) de que hé& wuma gradagdo inversa entre a 1dade dos bufa-
los e a sensibilidade a T. vivax, é¢ necessdrio atentar para
este aspecto quando se pretender efetuar um inquérito epide-
mioldégico deste protozodrio a campo. Assim sendo, as percen-
tagens divulgadas por WELLS et alii (1977), relativas ao para-
sitismo de T. vivax em bovinos de vArios paises da América do

Sul, poderiam, na verdade, ser modificadas se o levantamento
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envolvesse a técnica de fluorescéncia indireta e exames de es-

fregagos sanguineos, finos e de sedimentagdo de microematdcri-

to.

Por esta razdo, propomos que, para melhor reconheci-
mento das infecg¢bes por T. vivax em ruminantes domésticos no
Brasil, sejam conjugados métodos de diagndéstico envolvendo es-
fregagcos de sangue ©periférico, de sedimento de microematdcri-

to e de imunofluorescéncia para anticorpos.

3. Sinais <clinicos

A  sintomatologia por ndés observada durante as infec-
¢bes experimentais nédo apresentou riqueza de sinais com repe-
ticdo nos diferentes hospedeiros parasitados. Alguns dos sin-
tomas mais comumente identificados correspondem a alteracdes
fisiolégicas pouco especificas e que ndo permitem uma suspei-

ta para o diagndstico.

A literatura que focaliza aspectos clinicos da in-
fecgdo causada por T. vivax ndo ¢é farta e os trabalhos exis-
tentes sobre o assunto deixam transparecer a dificuldade de
se precisar a sintomatologia da doenga. Entretanto, h4d auto-
res que reportam a auséncia de sinais clinicos, como BUGENER
& MEHLITZ (1976), que trabalharam com caprinos, enquanto ou-
tros detalham um quadro sintomdtico amplo. Neste Ultimo caso
inclui-se o trabalho de STEPHEN & MACKENZIE (1959) que, a par-
tir de infecgdes experimentais em equinos, referem a observa-

cdo de sintomas gerais, <como febre durante as fases de parasi-



50

temia, anemia, fraqueza, tremores musculares, taquicardia e ta-
quicardia e taquipnéia, diminuicdo do apetite e alguns outros
sintomas particulares, como tumefacdes urticariformes, hidroce-
le, ictericia e aumento de gamaglobulina e de Dbilirrubina no
sangue. Verifica-se que, mesmo considerando o conjunto de sin-
tomas referidos por estes pesquisadores, ndo se estabelece um
quadro clinico ~capaz de sugerir que se trate de infecgcdo por
T. vivax. Reforcando esta observacao, h4d citacgdes de outros
autores que ndo concordam com as afirmagbées de STEPHEN & MAC-
KENZIE (1959) . Por exemplo, EDWARDS et alii (1956Db) mencionam
ndo haver alteracgdes dos indices sangliineos em animais infecta-
dos por T. vivax; dizem que a perda de peso é um dos sintomas
mais evidentes, e que hé& febre, mas esta ndo tem relacdo dire-
ta com o indice de ©parasitemia. Esta afirmacdo identifica-se
com o0s resultados encontrados neste estudo em Dbovinos, ovinos
e caprinos nas formas agudas (Figuras 6, 7, 8, 14 e 15), subagu-
das (Figuras 9, 10, 11 e 16) e crdnicas (Figuras 4, 5, 12, 13,
17 e 18). Julgamos que a presengca do protozodrio parasitando
o0 hospedeiro seja o fator determinante dos piques febris, tal
como se verifica <com o aparecimento dos tripanossomos no san-
gue, apbdés o periodo ©pré-patente, coincidentemente com o aumen-
to da temperatura do animal. Contudo, acreditamos que o nume-
ro de flagelados no sangue circulante ndo interfira diretamen-
te no comprometimento pirético do animal, embora ainda ndo sai-

bamos verdadeiramente o) mecanismo determinante da febre.

Em referéncia a anemia, é consenso de que este
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seja um sintoma de facil <constatagdo e quase sempre presente

nos animais infectados.

JOHNSON (1941), trabalhando com bovinos, destacou co-
mo sintomas da tripanossomose a anemia, a febre, a emaciacéo,
0s edemas e a perda de apetite. VOHRADSKY (1971) salientou
que nos bovinos esta doengca se manifesta regularmente de for-
ma subaguda, fatal e que pode ser acompanhada ©pelo progressi-
vo aumento da anemia. J4& HULL (1971) chama a atencdo para a
evolugcdo crbénica com recidivas ©para infecg¢bes de T. vivax em
ovinos, destacando a anemia como um dos sérios problemas que
aparecem no curso da infeccdo. Esta forma <crdénica de evolu-
¢do com recidivas também foi observada por nés em bovinos, ovi-
nos e caprinos (Figuras 4, 5, 12, 13, 17 e 18), mas também nos
cursos subagudos houve casos de recidivas, mesmo quando 0s

animais foram submetidos a tratamento com quimioterdpicos (Fi-

gura 9).

CLARKSON et alii (1971), VAN DEN INGH et alii (1976),
SHAW & LAISON (1972) e PEREIRA & ABREU (1978) também relacio-
naram febre e anemia <como o0os principais sinais da doenca. Es-
ta caracteristica foi aproveitada por LEEFLANG et alii (1978)
para sugerir a utilizacéo de técnica de microematécrito para
o diagnéstico das infecgdes por T. vivax, ©posto dque ter-se-ia
concomitantemente a informagcdo sobre a anemia e a maior faci-

lidade do encontro do parasito.

A  emaciacéo foi outro dos sinais clinicos observa-

dos por nés, como também houve incoordenagdo motora de inten-
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sidade variavel, tremores musculares, constatados em ovino e
caprino. Estas observacgdes se identificam aos resultados de
STEPHEN & MACKENZIE (1959) para eqiiinos, VAN DEN INGH et alii
(1976) e PEREIRA & ABREU (1978) para bovinos e ovinos. Res—

salte-se que os sinais clinicos descritos ©por PEREIRA & ABREU

(1978) em seus estudos no norte do Brasil s&o muito semelhan-
tes as nossas observacgdes, em que emagrecimento progressivo,
prostracéao, edemas, corrimento nasal, lacrimejamento e anemia
constituiram o quadro sintomdtico mais freqgiiente. Apenas o

abortamento mencionado por PEREIRA & ABREU (1978) ndo foi cons-
tatado, mesmo porque nao foram utilizadas fémeas prenhes nos
trabalhos experimentais. Nao nos parece estranha, no entanto,
a possibilidade de esta tripanossomose provocar aborto, pois
ISOUN & ANOSA (1974) assinalaram a ocorréncia de lesbdes da ge-
nitdlia externa, dos testiculos e dos espermatozdides, em ovi-
nos e caprinos submetidos a infecgdo por T. vivax. As lesdes
macroscépicas consistiam em simples alopecia escrotal ou en-
fartamento e atrofia testiculares e os exames microscdédpicos
revelaram maior percentual de espermatozdides anormais, dege-
neragdo e fibrose dos tubos seminiferos e ©presenca de tripa-
nossomos no liquido amnidtico; por outro lado, IKEDE & LOSOS
(1972) descreveram o primeiro caso de transmissao congénita
de T. vivax em ovinos. Note-se que estes autores afirmaram
que a ovelha pariu 33 dias apdés a inoculagdo de material in-
fectante, e que o recém-nascido apresentou alta parasitemia
ao nascer, nao tendo sobrevivido ao parto além de quatro ho-

ras. PEREIRA & ABREU (1978) também observaram parasitos no
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suficientes para se afirmar ter sido a morte induzida pelo pa-
rasitismo. Contudo, a visdo global dos sinais clinicos e das
lesdes que podem ser encontradas permite reconhecer tratar-se

da doenga, necessitando-se somente do isolamento do agente

etioldégico para confirmacéo do diagnéstico.

Devem ser consideradas, nos estudos de infeccgdes
possivelmente causadas por TI. vivax, as trés formas, Jja refe-
ridas, de evolugdo da doenga. Os casos agudos, em conseqiién-

cia de sua répida -evolugdo, muitas vezes ndo chegam a provo-

car sensiveis alteracgdes andtomo-patoldgicas nos hospedeiros.

Esta opinido Jjustificaria as <citagcdes de SHAW & LAI-
SON (1972), para ovinos, de nao ter achado nenhuma alteracgéo
em animal comprovadamente parasitado. Merece destaque também
a opinido de FAIRBAIRN (1953) sobre a possibilidade de existi-
rem cepas mais ou menos virulentas, de acordo com sua proposi-
cdo para T. vivax na Africa. Segundo este autor, a cepa que

se dispersa pela costa oeste do continente africano ¢é mais pa-

togénica que a da costa leste.

Contrariando este pensamento, ISOUN (1975) relata
alteracgdes organicas em camundongos com esta tripanossomose
em evolucgao aguda. Nestes roedores, um quadro de coagulacéao

intravascular generalizada chamou a atencéo, tendo sido fre-
qliente a ocorréncia de trombos de fibrina no <coracdo, pulmio,
baco e cérebro e émbolos de tripanossomos no cérebro, baco e
figado. VAN DEN INGH et alii (1976), trabalhando com capri-

nos, também observaram a formacgao de microtrombos na forma
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aguda da doengca causada por T. vivax e discutem o significado
destas formagdes como causadoras de isquemia. De acordo com ©
raciocinio destes pesquisadores, a disseminacgao dos microtrom-

bos na rede vascular dos animais infectados explicaria o apare-
cimento de 4reas hemorréagicas, edematosas e de alteragbes ne-
créticas que podem ser constatadas na musculatura esquelética
e visceral; como conseqiiéncia, instalam-se processos de hemos-
siderose e de eritrofagocitose, provocando a hematopoese extra
medular e a hiperatividade medular de origem hemolitica. Além
destas alteracgodes, 0s autores referem a atrofia degenerativa
da massa muscular e a perda de proteinas pela urina, como re-

sultado de um complexo de imunoglomerulonefrite.

A primeira vista parece que os resultados de VAN DEN
INGH et alii (1976) sdo conflitantes com nossas opinides; entre-
tanto, ¢é mnecessdrio que se pondere sobre as formas de evolugéo
da doenca consideradas por <cada autor. Para o nosso trabalho,
convencionou-se que sobrevindo a morte até o 20° dia da infec-
¢do, a doenca tinha cardter agudo, e se a morte ocorria entre
o 21° e 40° dia da infecgdo, a doenca era de carater subagudo,
enquanto VAN DEN INGH et alii (1976) descreveram como forma
aguda evolugbes de até 38 dias. Comparando-se os doils traba-
lhos, pode-se extrapolar os dados de VAN DEN INGH et alii (1976)
para as formas subagudas convencionadas no nosso trabalho. Des-
ta forma, as observagdes descritas por ndés que ocorreram em for-
mas subagudas e croénicas podem ser identificadas aos resulta-

dos daqueles pesquisadores. Salienta-se também que os trata-
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mentos efetuados certamente influenciaram nestas formas de evo-
lucgao, portanto algumas formas subagudas e crbnicas ©poderiam
desenvolver-se de forma aguda, caso os animais ndo fossem tra-

tados.

A  infiltracdo gelatinosa generalizada do tecido sub-
cutdneo e intermuscular, degeneracdo da gordura de deposicdo e
visceral, aumento do liquido tordcico e abdominal, hidropericér-
dio, aumento de ¢érgédos linféides, isquemia de musculos esquelé-
ticos e A&reas de hemorragia (Figura 20) foram as lesbes mais
freqlientes nos ruminantes. Todas estas alteragdes sdao conse-
qlientes ao processo anemiante e aos disturbios circulatdrios
provocados pela infecgdo por T. vivax. O0s achados de VOHRADS-
KY (1971) revelam o mesmo principio bédsico para as alteracdes

dos bovinos com uma forma subaguda de alta mortalidade.

ISOUN & ANOSA (1974) enriqueceram o0s conhecimentos
sobre 1lesbes provocadas em ovinos e caprinos por T. vivax. Es-
tes autores desenvolveram trabalho focalizando os &érgdos repro-
dutivos dos animais, demonstrando que hé& aumento do nuUmero de
espermatozéides anormais e da quantidade de sémen. Em contra-
posigdo ocorre atrofia, degeneracdo e calcificagcdo dos testicu-
los, caracterizadas por fibrose dos tubos seminiferos. Nas f£fé-
meas, observaram a ocorréncia de tripanossomos nos ovarios e
numa ovelha prenhe constataram a presengca de T. vivax no liqui-

do amnidético.

Ndo nos foi possivel; até o momento, realizar estu-

dos histopatolégicos dos animais necropsiados, razdo pela qual
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ndo podemos confirmar os achados de ISOUN & ANOSA (1974) .

C. TRANSMISSAO DE T. vivax

T. vivax foili descrito pela primeira vez no continen-
te americano por LEGER & VIENNE (1919), porém com a denomina-
¢c¢do de T. guyanense, e praticamente desde aquela época questio-
na-se sobre os vetores deste hemoparasito nas Américas. Entre
tanto, também se discute no continente africano sobre a possi-
bilidade de, ainda diferentes insetos hematéfagos funcionarem
como vetores do tripanossomo. FAIRBAIRN (1953) pensou que exis-
tiam duas cepas diferentes deste hematozodrio, baseando-se no
tamanho dos espécimens e em sua patogenicidade; HOARE (1967),
partilhando da mesma idéia mas baseando-se em outro <caréter,
propdés a criagcdo de duas subespécies para T. vivax. Justificou
o autor a proposicdo referindo a transmissdo bioldégica por mos-
ca do género Glossina no este da Africa, para T. vivax vivax,
enquanto a outra subespécie, T. vivax viennei, do oeste da A-

frica, era transmitida mecanicamente por outros dipteros tanto

na Africa como nas Américas. Percebe-se por conseguinte que
este autor ndo precisa os vetores mecédnicos do protozodrio. Pou-
co precisas, também, sdo as afirmativas de FORD (1964) ao jus-
tificar o predominio de T. vivax sobre T. congolense, com base

na predisposigdo do primeiro a transmissdo mecénica, sem refe-
rir as espécies vetoras. Também KRUG (1971), ao defender o pon-

to de vista de que as infecgbes por T. vivax, no sul da Etid-
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pia, constituem uma das mais sérias parasitoses do gado, porque
reunia as ©possibilidades de transmissdo bioldégica e mecénica,

ndo refere os vetores do parasito.

Entretanto, hd autores que sugeriram alguns insetos
hematdéfagos como possiveis transmissores de T. vivax. Assim &
que FOLKERS & MOHAMED (1965) confinaram 8 Dbovinos infectados
por T. vivax com 22 bovinos ndo infectados, numa &rea de alta
incidéncia de Stomoxys calcitrans e Tabanus sp.; embora a trans-
missdo ndo se tenha processado, parece-nos &bvio crer dque es-
tes autores Jjulgavam ter aquelas espécies algum papel na dis-
persdo da infeccdo. Outros autores a suspeitar de ser a mos-
ca de estdbulo (S. calcitrans) vetora de T. vivax foram CLARK-
SON et alii (1971), que assinalaram um caso de transmissdao na-
tural do protozodrio em animais mantidos em curral onde ocor-

riam somente S. calcitrans e mosquitos.

Em face destes dados, ©pensamos em testar experimen-
talmente a participagdo de S. calcitrans no ciclo de T. vivax.
Foi possivel constatar a presenca de T. vivax no intestino de

trés exemplares da mosca, que se haviam alimentado em um ovino

infectado. Infelizmente, porém, os trabalhos de transmissdo ex-
perimental foram retardados pelas dificuldades de manutencgdo

de coldénias do inseto em laboratdrio.



VI- CONCLUSOES

Com base nos resultados apresentados neste trabalho,

concluimos que:

1. Trypanosoma vivax ocorre naturalmente em bovinos
e Dbubalinos no Territdério Federal do Amapéd, sendo diagnostica-

do em animais com sinais de anemia e caquéticos;

2. bovinos, ovinos e caprinos sdo sensiveis a infec-
cdo experimental com a amostra de T. vivax estudada, enquanto

equino e suinos mostraram-se resistentes, e céao, refratério;

3. os sinais clinicos mais freqlientemente  observa-
dos em bovinos, ovinos e caprinos foram: piques febris intermi-
tentes durante toda a infeccgéo, anemia, edemas, lacrimejamento,

corrimento nasal, emagrecimento progressivo e caquexia;

4. em Dbovinos, ovinos e caprinos, a parasitemia ¢é

quase sempre de carater flutuante;

5. o diagnéstico pds-morte da tripanossomose por T.

vivax pode ser realizado com a identificagcdo do parasito em es-
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fregacos de impressdo de 6rgdos viscerais;

6. 0s animais infectados apresentam como principal

alteracao hematoldgica e baixa do volume globular;

7. as lesdes macroscédpicas sdo pouco acentuadas, néo
permitindo um diagnéstico de infecgdo por T. vivax;
8. a amostra estudada demonstrou ser altamente pato-

génica, determinando a morte de 86% dos animais ©parasitados.

9. O ~curso da doenca se manifestou sob trés formas:

aguda, subaguda e <crbnica, sendo bem caracterizada nos bovinos.



VII. RESUMO

Estudos experimentais foram feitos em Dbovinos, ovi-

nos, caprinos, suinos e eqliino com Trypanossoma (Duttonela) vi-
vax Ziemann, 1905, obtido de uma amostra de sangue de um bufa-

lo (Bubalus bubalis) naturalmente infectado, proveniente do Ter-
ritério Federal do Amapd. Observou-se a patogenicidade da ce-

pa através do quadro clinico e da patologia.

Os exames de esfregagos sanguineos didrios revelaram
parasitemia flutuante na maioria dos animais inoculados, espe-
cialmente ruminantes.

0 quadro clinico mais freqiiente constou de pi-

ques febris intermitentes, lacrimejamento, corrimento nasal,
anemia, edemas, emagrecimento progressivo e caquexia.
Formas arredondadas, provavelmente nlcleos e cineto-

2,

plastos de tripanossomos degenerados foram encontrados em 4r-
gédos como figado e fim, o que pode possibilitar o diagnédstico
post-mortem.

As alteracgbes patoldgicas mais evidentes foram os
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edemas generalizados acompanhados de completa caquexia.

Tentativas de transmissdo experimental através de

Stomoxys calcitrans, criadas em laboratdério, foram negativas.



VIIT. SUMMARY

Experimental studies were carried out in cattle,
sheep, goats and a horse with Trypanosoma (Dutonella) vivax
Ziemann, 1905, obtained in a Dblood sample from a Dbuffalo
(Bubalis bubalis L.) naturally infected and reared in the
Amapa Territory, Brazil. The patogenicity of this strain

was studied by way of the «c¢linical ©picture and pathology.

Daily blood-smears, revealed varying parasitaemia
in the majority os animals inoculated, and especially 1in the

ruminants.

The clinical picture most frequently observed
included: intermittent febrile peaks, lacrimation, nasal
discharge, anaemia, oedemas, progressive emaciation and
cachexia.

Circular structures (probably nuclei and kinetoplasts

of degenerated trypanosomas) were encountered in organs such as

liver and kidney; this could be of help in post-mortem diagnosis.

The most obvious pathological <changes observed were
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generalized edemas, accompanied by complete cachexia.

Experimental transmission by means of laboratory

reared Stomoxys calcitrans was unsuccesful.
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Fig. 1: DISTRIBUICAO GEOGRAFICA NA AFRICA DE T. vivax, T. congolense,
T. evansi e T. equiperdum EM INFECCOES NATURAIS (Animal Health
Yearbook, 1970 e 1971).
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w. T vivax
o T evansi
B_T. equiperdum

¥ Trypanosoma  sp.

Fig. 2. DISTRIBUIGAO GEOGRAFICA NA AMERICA LATINA DE T.

vivax
T. evansi, T. equiperdum e Trypanosoma sp. EM INFECCOES

NATURAIS (Animal Health Yearbook, 1970 e 1971).



ft T. vivax

O T evansi

Fig.

3:

DISTRIBUICAO GEOGRAFICA NA ASIA

DE T vax e T. evansi EM INFECCOES
NATURAIS (Animal Health Yearbook, 1970
e 1971).
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Figuras 4-18: Temperatura (°C), Hema-

téocrito (%) e Parasitemia (+)

o o T — infectado experi-

mentalmente com T. vivax,

com evolugdo e s s o
CONVENGOES

»——e 1. temperatura

Beminell H: hematocrito

P: parasitemia

t: Tratamento
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Figura 19. Ovino apresentando sinais de debilidade
apés infeccdo experimental com T. vivax.
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Figura 20. Alteracao macroscépica da musculatura es-
quelética em bovino experimentalmente in-
fectado com T. vivax.
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Figura 21. Formas sanguineas de T. vivax em aposicéo
de fragmentos de figado de ovino experi-
mentalmente infectado. Giemsa. 1000X.
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Figura 22. Formas em degeneragdo de T. vivax em aposi-
cdo de fragmentos de fim de ovino experi-
mentalmente infectado. Giemsa. 1000X.
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Formas sanguineas de T. vivax observadas no
conteudo intestinal de Stomoxys calcitrans
18 minutos apds ingurgitamento com sangue
de ovino experimentalmente infectado. Giem-
sa. 1000X.
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Figura 24. Parasitemia de T. vivax em ovino experimen-
talmente infectado, demonstrando formas em
multiplicacgdao. Giemsa. 1000X.
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Figura 25. Parasitemia de T. vivax em bovino experi-
mentalmente infectado, demonstrando acen-
tuado grau de anemia. Giemsa. 1000X.



Tabela 1. Distribuigéo, por espécie animal, de T. vivax, T. congolense, T. evansi e T. equiperdum
na Africa, segundo ANIMAL HEALTH YEARBOOK, 1970 e 1971.

r T. congolense T. wdvax T. pvansd T. equiperdum
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Tabela 1 (Continuacéo)
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Tabela 2. Distribuicdo,

por espécie animal,

panosoma sp.,

segundo ANIMAL HEALTH YEAR BOOK,

de T.

vivax,

T evansi,

T.

equiperdum e Tri-

1970 e 1971.

Trypanosoma sp.

T. equdperduy _I

T. wivax T. evansdl
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Cuiana T + +
Suriname + * +
Cuiana Francesa ++
Autilhas Britinicas +
{Cuadalupe e Marti-
nica) +
Panama + + + + +
Custa Rica ++ +
Honduras + +
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Tabela 3. Distribuigdo, por espécie animal, de T. vivax e T. evansi na Asia, segun-
do ANIMAL HEALTH YEARBOOK, 1970 e 1971.

T, vivax T, evanad
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Siria +
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Arzbia Saudita ++
Towen 1,DL,R. +
Yowelt +
Trague : + +
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Paguistao {Leste) + +
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Tndia ++ ++ + ++ *
Sri Lanka + +
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Tiilandia +
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Cinpapura ’ +
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Tabela 4. Distribuigdo, por

espécie, procedéncia

e local do exame, dos 200 animais examinados

para obtencdo de amostras de T. vivax.
——
Espleie Numero Procedencia .Propriedade
Bus spp. 37 Estadec de Mato trosso Fazenda Santa Tereza, Municipio de Macapa, Ter.
' Fed. do Amapa
Bos spp. 25 Estado de Mato Crosso - FPazenda Agropccuiria MaEc'Grosso Ltda.,iagoa de
: Fora, Ter. Ted, do Amana
Bas spp. 34 Estado de Mato Grosso Fazenda Agropecuaria Mato Grosso Ltda., Em '72,
Ter. Fed, do Amapa
Bes app. 15 Ilha de Marajo Fazenda Santa Maria, Mazagao Novo, Ter. Fed. do
Amapa
Bubafod bubaltis 24 Tlha de Maraio Farcada Santa Maria, Mazagao Nove, Ter. Fed. do
Amapa
8. bubales 17 I1ha de Marajd Fazenda  Sio José, Mazapaa Nove, Ter, Fed. do
Amapa :
B. bubalia 37 Ttha de Marajb Fazenda Sao Cristovas, Mazagao Nowa, Ter. TFud,
: do Amapa
B. bubatis 15 ‘Estado de Mato Grosso Farenda Sao Sehastide do Curiat, Curiall, Ter.

Fed. do Amapa

10T



Tabela 5.

Distribuicao,

espécie,

nos estudos experimentais

procedéncia e utilizagéo,

da tripanossomose

causados por T.

dos 32 animais empregados como

vivax.

Procedencia

Experimento

hospedeiros
H_fspécie Numero
Ouds anies 1
0, arnies 1
0. arxdes | 6
0. aries 2
Ca;na hineous 3
Bes =pp. 9
Equus cabalfus 1
Sus soncfa ‘ 3
Cavia paacelfus 2
Phifander opossum 2
Canls famibiaris 1
Onretofagus cund culus L

Faz. S3o Jose, Mazagdo Novo,
Ter. Fed. do Amipa

Area Experimental da Parasi
tologia, UFRRJ, Ttagual, RJ

Municipio de Uruguaiana, Rio
Grande do Sul

Institulo de Zootecnia da
UFRRJ, Itapual, RJ

Area de Parasitologia da UFR
RY, Itaguai, RI

Barra Mansza, RJ

Institute de Zoutecnia da UF
R®J, Itapual, RJ

Krea Experimental da Parasi
tolopia, [taphal, RS

Area Fxperimental da Parasi
tologia, Ttaygual, RI

Krea Experimental da Parasi
tologia, Ttagnal, RJ

Area YExpercimental da Parasi
tolopgia. Itapua?, RI ;

Avea Experimental da Parasi
tolopia, ltaguni, RJ

Transmissan da amostra obtida em bufale =nara

peenas ruminantes

Estudo clinico e anatomo-patelogica da doenga

Estudo clinice e anatomo-patologico da doenga

Tentativa de transmissao experimental de T.
vivex atraves de S, cafedtrans

Estudo clinico e andtomo-patclogico da doenga

Estudo clinice ¢ andtome-paiologico da doenga

Estudo clinico e andtomo patelogico da duenga

Transmissac experimental por
gue infectado

Transmissao experimental por
pue infectado

Transmissao experimental por
pue infectado :

Transmissae experimental por
o infectado

Transmissao experimental por
pue infectade

inoculagan de san
ineculagao desan
inoculagaa desan
) N

1noculagaon de san

ineculagdo de sun
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Tabela 6. Identificacgdo, metodologia e resultados da infecgdo experimental com T. vivax em bovinos.
e . idade date ine é““ﬁ" T oul Outros “Duracdo  data’
do . Espécie Sexo 0, da _ doader Sl (:an} P VAN rasites da a4 Sintomntolopia Achados de Necropsia Chservagoes
aAnimal ] © infecgao asas aa sanguinecs Documgn  morte .
. (dias) S —_— :
19 bovina g Jovem  23,01,7%  ov.3 S ml 9 01.02.79 - 11 13.02.79 elevagao de temperaturs;  caquexiai linfonodos i
im ) corrimente naeal ® o to Gmidoss Areas de hepd
. son- lar bilaterat tizacAn pnlmonar bilate
Rue ral; peiéguies na reciio
hep. corenaria ¢ sufu— s
B auriculetas; pordura dos
sulcos coronaties de a8
peetn gelacinoso: discre
ta hepatomegalis,esplong -
. wegalia -
10 boving ¢ adulte 15.01.7%9 ov.36 5ml 8 021.02.7% Bq!ms(.a - - elevagao de tomperatura;
i.m . ‘bigemina; caquela; anemfa; edema
aan- Anapfasme rubmandibular
sue merhg fnnd ¢
hep.
u bovina L4 adulte  25.01.79  Ov.36 5 ml 7 IU].BZ.?Q Babesia 53 19,0180 elevagao de temperatura;  animal naa  aproveitade Trat-fo com uRa
* Lim bigenina; caynexia) ‘anemiai edema  para estudo andtome-pata daes e 50 mnlin
gan= A““Pﬁﬂﬂmﬁ submandibular logiro - Co tia=inazina.
gue makg{nale cutzchn r
e 1 ceasivel
Fospltol pezati-
R [ Y
21 bovina . o jovem 13.02.79  Bov.1% 5 ml 5 18.02.79 - .13 02,0379 elevagau de temperaturas misculos esqueiftiaw s
ci.m combateante areas mails cluras e ess
san- curas ao cnrter  lintang
gue des rilidns & W o
hep. . toquie o o o W

ceseara rem pentos

Cenmante aumenladog

epfeartior perdara deosul
wAria e lat iy

Enf R oLl )
e de coleragau Betes fiel
car pulwio epm 3vcos o
dias dr atelectasiag hi-

‘postase ¢ edema; liguide

peritoneal  ayerv
[igada de eor  verr

ferecularess bage dlsers

oro c cerebelo hipersei
cost medula’ dos 05508
longes, male e intensa -
mente vermelha
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'
|

59 | :
do Espécie Sexo
Anizal

idade
jov/ad

data
da  _
infesgao

- - o
lagas (di

inecu-
bagao
as}

inocur

T. vivax

‘Dutros
" parasitos

rJ
sanpuinecs

H

Durigac

dg

Doenga

Sintomatologia.

Achados de Wecropsia

23 bovina | ad  jovem

26 bovina ° d  jovew

13 boviqg o

02.03.79

16.03.79

20,03.79

5 ml 8
ia

san~

gue

hep.

5 ml 9
i.m
san-
gue
hep.

5 ml -2
im

aan—

gue

hep .

10.03.79 -

25,03.79  Anaplasma
manginale

22.03.79 g

{digs)

7

it

lacrimejamento bilateral;
prostracao

"elevagao da emperatura;

lacrimejamento e corrimen
to nasal bilateral;emagre
cimento; perds de condl
goes

enagrecimente progressivo.
Q0 animal permancceu seis
digs em decubito wventral
com incoordanagac dbs mem
bros posteriores

infiltragAo gelacinosa ge
neralizada; linfanodos brf
midos ¢ avermelhadnss pul
mio com Areas pncumoni -
cas; baga  discretarenta
aurentadn;. abomaso cmges
to.

marcada emaciacac; anemia
e infiltragse gelatinosa
generalizada;  linfonodos
aumentados @ unides:erdu
ra crroniria de aspectoe
pelatinosn; hidropericar
did; petiquias  epicirdi-
cas: edena pulmonarzhipos
tase do pulnan  esquerde;
ascite; {Tpadv marrom- es
curo e normal ap corte;es

plenomegalia, polpa esplE

nica mole: poridura do oren
tum e prlvis renal gelatl
nosa; hipestase do rim aE
querdo

marcada vaquesiajvariavel
prauv de infiltragan gela
tinosa dos tecides subey
thncos e intermuscular §
linfonmlos muito Gmidos;
gordura do suleo  coroni-
rio pelatinesa;fiprdy dis
cretancnte aumentado e fri
Fvel; bacn com aspecto de

- barracha; pordura 4o aren

tum e cipsula renal gelz
tinosa; medula ossea gela
tinosa, de cor amarclada;
misculos, do merhro posts
rior clarvs, amarclados ,
com gramles areas hemorrd
gicas’
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i

hep.

grande area ararelada e
andurccida no neshro pos
teriovs 11“[0“1405-uuit0
fimides, infartades proxi
mos -ao pulmao; hidroper}
cardio; enfizema pulmo-
nar; liquide  ahdeminal
discretarente curcntado;
figado discretam ente  ay
mentado ¢om manchas mals
pu menes circulages de
coleracio mais clara: ba
go discretamente aurenta

“do com sspecto de borra

cha; rim com congestzo

da medula

le. Sexo dade d::a dond inocu= - MDEET . Qutros  Duragso  Data : _
jov/ad infeccd oRAOY 4 acao bagao 7. vivax parasitos da’ da Sintomatologia Achados de Necropuia Observagaes
ecgae {digs} canguineos Doenfa  Morte
: ' : (diag}
3 d jovem ‘ . H
] 23.05.79 ovi39 g.:l 3 03.6.79 - 30 03.07.79 elevagac de temperatura; Caquexia; areas de alope .Tratads efuma do
: sap~ o Jacrimejamento bilateral ¢ia em torno dos olhos;  &e de 3,5 =g/kg
gue } . intenso; emagrecimento tecido subcutaneo e in=  de Dignanil éia
hep. . tcrmusru!nr moderadamen poaminobenzina
! te pelatinosos; linfong
' ' dos omidos; area de  ne-
crose asarelada rais ou
N menos encarsulada e lo
& ) cal de imoculagdo do re
i dicamentog: gnrdur‘s epT
i cardiea, mesentirica, da
| hilo e hacinete rcnal Ee
- ! latinosass curarao flrﬂl
. . ‘ . do, nqulruse na auriculs
r ' direita: pvlnaccnﬂ ireas
| mails CRCUTHR, rine com
. DL . acentuada zona de hipere
. . mia eotre a cortical e a
B . ' ] medular s
a d jovem 18.07.79 ov.47 5 ml 8 26.07.79 Babesin ‘ﬁb 12.09,79 discreta clevacao de infiltracao gelatinusa "sacrifijcada  4n
' © i : bigemina, ‘ f temperatura;j anemiaj intermseular  principal extromusy. Trata
san~ . : prostragac mente arrlca]aqno enxo- do com duis do-
’ gue . i ' fermral, prande area he ses de 3,3 rafkg
. ) morr1"1c1 e friaval e de Digmanil dia

ZO-\!,.‘IR‘IL‘.’,‘E TIZ;T!E.
poucos triches-
trongylideas. &L
sephagesyenae sp.
e grande quanti
dade da Paciyo-
cawlus’ sp.
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Tabela 7. ldentificacdo, metodologia e resultados da infecgdo experimental com T. vivax em ovinos
X N . -
do Bapécie Soxp i_daojed d;ta doador inotu-— i’“c? T . Outrog Dutagas Dnta ) ' -
Animal A Javia in?:cqio ' lagdo (;E::) . vipax ‘;::;z;;zzp da sintomatologia Achados de Necvapsia Ubsarvagoas
- . b Doenga Morte :
{diag)
36 ovina &  jowem  13.00.79  bifalo S ml 6 19.01.79 - .
resar-  5.C. 31 08.02,79 elevagno da temperatura; caquexiag aneriat api~al sacrifira
vaté- 5 ml carrimento nasal e ocu- puhrapdibnlar, o Ja g opxLLImIY
rio de  i.m *  tar hilateral no inlcio arcas de s
T. vi- san- da infecgae; anemia ¢ g pulmonares, v.plen
vk Rue . magrecimento progressiva Liag bemurrazia ne atwe
hiep. pro=tragas masn ¢ jntestine; het.or
* rasia tutfbril -
14 ovina -4 jovem 23.01.79 Dv.36 5ml 7 30.01.79 - - B 19.04.79 eleu?cio de temperatural cuqueyia; Al nla I
im lacrimejamentos caquexiag nodny de orleray sen
can- anomia; aumento da srnsi_ rai hidraporis Tedic T 5 oaid Ry e
gue bilidade; triemo mandihy dura dos sulcen rarenss Dincie seina,res
hep. lar; incoordenagan mlg Fion @ o hantas e a8 Auiar f.Tere o
ra. pevto gelatinosg L 1
' MR AT I
42 orina ¢ jovem 10.04.79 bov.20 5 ml 3 12.04,79 - ' Tl 22.06,7% elevagio de temperatura; et Al Lie
i © pprriments masal intenso md de tecble seboutaees
BoN- enagreciments e anenia ‘pordura pericirdics e e
Eue propressivesy perda  de weeentarira gpelatieesat vt ma cavida
hep. condigdes melula dssea intensaren de shicminal
te vegmelha
“ ovins o fovem 260679 ov.i2- 3 el 3 01.05.79 - 14 15.05.79  elevagan de temperatura; Mucsiag oo o teradae  saqrifizade;
i nm'nua. perda Jle condi - mernt e ;-p‘l.l'i. e te pr.-nr a de
Ban goos cide subentines, prined
Bye pﬂ‘“"ﬂlﬁ na teride Fuhe
hep. ) lTipren: Jus Ly
su-.r'lclaiﬁ diseu! s
ment e aumentades 6w
E seerlatura ke
vrldn,teeidn oo
Jl I"‘\l‘ ‘(‘Jt"l' ""‘l-’: -
. thie @ ,uttc;«‘!.
A epta da 11
i1, peT b
miraly zordara poser
riru o bacintte e n
peeln gelatineso -
L5 owine o Jowem 16.05.79 - Dw.d2- T ml 2 18.05.79 - 18 D& ,06.79 Elevagno de temperatuga; PRI L EL AN
. {.m : 'enngrec1mﬂnto progressi- RO LRSI
aan~ : vo! imeminy perda de con T idas eopalioces ]
aue digGes tee e THemiddn n-ri:JrEl
hep. ¢ oo adueninal;  pelnas
com edema # - pBqaenas

Ireas prewsanican  wos
hordas das Tobe sords
rai abderinais dr oaegcl
to pelalineso
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data . L A Outros Duragao Data
Saxo %dade .da . ddgdor izggz ;::20 T. wivax paraaitos da; da Sintomatologia Achados de Necropsia Observagoes
jovfad infecgaa - (dias) BADGUINEOE  Doenga _ Morte '
. (dias) ’

o jovem 25.05.79 - - - 25.05.79 E. ovid 76 08.08.79 elevagas de temperatura; animal nao zproveitade  anima? esplenecto
emagrecimento progressi- parn estudo anitomo-pa mizadc no dia 07,
va) anemia; perda de con tulogico por se achar 03.79; infecgao
dicoes autolisado na ocasize misra com £, cuds

da mecropsia e T. vivax de 25
a 27.05,79., Tra
£ado con 50 =gleg
de Diaminazioa

o Jovem 25.06.79  Ov, 39 5 ml 7 02.02.79 . : 143 21.11.79 elevagao de temperatura} caquoxia extrema; ane- tratado com duas

2-m ' lacrimejamentn & corri- mia; infiltragas gela doses de 3,5 mg/
san= menta nasal Dbilaterais; tinosa pencralizaldashi kg de Mgnamil
Bue . anemia; emaprecimento dropericirdio; wordu=  Diazorginobenzina
hep. propressivo ras da sulco roronirio :

e do rim gelatinesas

o adulto 11.07.79 bov.18 5 ml 31 11.08.79 - 84 05.11.79 elevagao de temperatura; Ccaguexia; glebe ccular sacrisicado in

i.m corrimento nasal bilate de cor esbranquigada ; exticmiy; poucos

san—- ral; intenso ecdema facial infittragae gelatirosa Trichisprongili=-

gue diarcéia; anemia e emagre interouscular; liofono ‘deos 2 (uilacer-

hep. cimento propressives; gle dns muito umidns: bago cLs (:nﬁu&ccﬁih

‘ : . bo ocular opaco ¢ inroor- distretanente  anmenta :
' denagao wotara do: fipado rom libulos
) . distintes ¢ lessy  de
cor eshranquigada e
perfurada; gerdura me=
. sentérica gelatinosa

o jovem 13.09,7¢  Ov.0061 ? ml 5 . 18.09.79 E.ows - 31 03,11.79 elevagac de temperatura;. - animzl nao aproveitado aninz. 2splenec

L.m ’ anemia progressiva e ca- para cstudo_anétomo-pg tomizidl; rece=

Ban— quexia - tologice per se achar heu 3 dises de

gue astolisado na ocasifio 50 mg/¥z de Dia

hep. da necropsia mirazing; infeg

. ¢ao nagpral com

. E. ovy
o adulto 05,11,79 Ov 0061 ? nl 2 07.11.79. 47 47 23.12.79 elevagao de tamperatura; - necrorsia nao
L.m h intenso edema factal;iane. reali:zada
san= gia & emagrecimento =
gue .

hep.
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vivax em caprinos.

Tabela 8. Identificacdo, metodologia e resultados da infecgdo experimental com T.
id é daca i nocu- incu- Gutros Duragac 4 Data .
e Sexp ([9BCE da doador .3, bacao T. wivax PaTasitos . 4, L da 8{ntomatologia Achades de Necropsia Observagoes
jov/ad infecqdo - & {dias) sanguineos poenga ‘ Morte
' (dias) " |
] .

a o adulte 25.01.7% ov.36 5 ml .8 02.02.79 - 33 . 06,02,79 elevagao de tnmporatufa' caquoxia; ancmia intensa esplenectomizads;
i.m # ancmia e emagrcc:mcntu infiltracaa  pmelatinesa sarvificale; tra-
san- progressivo; prostracao peneralizaday linfanndos tado X com 50 xg
gue i & decihito nermanente superficiais muite umx /kg de Digminazi-
hep. apresentanda uorrimento dos; mucosa nasal conpns na

nasal bilateral de natu ta, com material catar
reza mucosa. ral; petéquias ne nplcar
dio, lobo apical e dla
fragmitico com ireas .
, poeumonicas; cerchro e
cerebelo conpestas
. & adulte 02.03.79 .bov.10 5 ml U 16.03.79 - LR 22.03.79 elevagio de trmperatura; anemia; hidropericirding sacrificalo duran
- im . . ' Jesplenamenslias goerdura te o cursq da do.
. san~- renal de aspecto palati  enga -
gue noso; medula Gssea  pela -
hep, tinosa :

a o adulte 16.03,79 tbov.10 5 ml 10 26,03.79 - 58 22.05.79 elevagao de temperatura; anemiaj edema gelatimoso sacrifiraio 4o

- : i.m - L lacrime jamento e corri seneralizado; Linfonodes gxisomit; prata-
san= mento nasal bilatbral;ca tmidos & escyros; bago . do 2K cox 50 mg/

. gue . quex1a' anemLa.trxsmo ma rmuito tensojnumerosas no 15 kg e 3,3 =g/

hep. - xilar, andar r;gxda e em dules no intestine o gan kg de Dianinazi-

circulo; prest. 530 rlios mesentéricos nz e Diznanil dia
zoam:nobe*:tna,
Tespectivamente,
Haomenchuy <p




109

Tabela 9. Identificacdo, metodologia e resultados da infeccdo experimental com T. vivax em equino e suinos.
dats {ncu- Dutrps Duragas Data _' . .
xe = idade d " deador fnogu= 4, .55 T, vivar  parasitos da da Sintowatologin Achados de Hecropsia Obervigoes
do Bxpicie Sexo  o.tad : : - lagso (diom) eanguineos  Baenga'  Morte .
Animonl intecy s (dina}
. , ¢ ml 19 02.10.79 - 58 29.11.79 elevagao de temperidtura; figado com focos de cal  wacrificede du.
o1 eqllina d adulto .13-09-?9 ov 0061 i.: : . corrimento nasal ® lacri eificagan; ciérehro uR rante ©  curse
amn- mejamento bilatersl; ede pouco frifvel da infecgao
U6 ma do prepicio; icteri = -
hep. cia .
. , ! _ .
5 .05.7% ov.43 5 al 7 15.05.7¢ - - - - perde d3  infec
76 sufca 4 jovem 080 iy gao mpds 3 dias .
san~ do aparecihente
gue de T, vivax
hep. .
- : N 25.05.79 ov.3% S5t 1% 10.07.79 - - - - - 3 subinaculagao
76 suind ¢ Jovem ‘ i.p. . em enim:l semsi
aan- vel resultou
gus inefica..
hep.
- 07,7 - - - - -
vem  23.06,79 ov.32 ol % 107 : -
il sulno S jo .o |
’ eam= :
pue

hep."



Tabela 10. Numero de tripanossomas encontrados em esfregacgos de sangue e em aposicéo de 6rgaos
dos animais mortos pela infecgdo experimental por T. vivax.

Material Oy. Dv; Ov. Py. Ov. (Ov. Gap.  Cap. éap. Bav. Bov. Bov, Bov. Bov. Eq.
exapinado 14 36 42 43 45 0061 18 27 32 .15 19 20 23 26
Linfonodo - I+ 2+ 3+ 1+ 1+ - - 1+ - - 1+ - - -
Hed. osses 1+ - 24 4+ 1+ - 2+ -
Figado - 4+ 1+ &+ 3+ 3+ et - 24 - - 4+ - _ _
Rim I+ 3+ 4 G 3+ 3+ 1+ - F" - 1+ 3+ -
Pancreas 1+ 1+ 4+ 1+ 2+ - 1+ -
Pulmao 1+ 1+ 2+ 1+ 4+ C 34 - 3+ - - 2+ - -
Cbraqﬁo - 1+ 4+ K >+ 1+ - 1+ - 1+ .

‘{Ad-renal 1+ ¢ 1+ G+ 2+ 2+ 2+ - PR -
Ha;o. - 1; _ - - - - - - -
Cerebelo 1+ 1+ - i; 1+ 1+ - - 1+ - -
CCrebro - - 1+ 1+ 1+ - - 1+ - -
Corno de Amon - - -
S.angue 1+ 4% 1+ 4+ ;'4_+ 1+ - 2+ - 3+, 2+ - -
Med. Espinhal . 1+ 1+ -

011
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