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RESUMO

Trypanosoma evansi € um protozoario da se¢do salivaria, agente etiolégico da
doenca conhecida como mal das cadeiras em equinos. Animais parasitados com
flagelado podem desenvolver infecgdo de curso agudo ou crénico associado a distirbios
hematopoiéticos, circulatorios e nervosos. Em virtude disto, este trabalho tem por
objetivo relatar a paralisia dos membros posteriores em ratos (Rattus norvergicus)
infectados cronicamente com o protozo&io. A parasitemia era controlada nesses
animais com o uso de aceturato de diminazeno na dose Unica de 3,5mg kg?,
mensalmente. Em duas situagdes distintas ocorreu a paralisia dos membros posteriores
de dois ratos machos (Rattus norvergicus) infectados cronicamente com o flagelado. No
primeiro caso, o roedor estava infectado ha cinco meses e tinha sido submetido a quatro
repeticbes da dose. Este apresentou paralisia dos membros posteriores e atrofia dos
mesmos em 15 dias de evolugdo quando foi submetido a eutanasia. Na histopatologia
investigou-se possiveis lesbes no sistema nervoso central a partir de cortes histol 6gicos
do cérebro, cerebelo e medula espinhal, montados em lamina e corados pela
hematoxilina e eosina. A andlise histolégica demonstrou auséncia de alteracfes no
sistema nervoso central, conforme descrito em outras espécies. No segundo caso, o rato
estava infectado ha trés meses e havia recebido duas doses do aceturato. A atrofia
também foi evidente, no entanto 0 mesmo morreu com elevada parasitemia nove dias
apos o inicio dos sinais clinicos. Em ambas as situagdes, 0s animais apresentaram
incoordenagdo motora dos membros que evoluiu para uma paralisa. No mesmo
periodo, outros roedores infectados eram mantidos no mesmo ambiente e condicgoes,
entretanto ndo apresentaram qualquer alteracdo semelhante & destes animais. Como base
nos dados pode-se sugerir que o curso cronico da tripanosomose segja responsavel pela
paralisia dos membros em ratos, assim como € visualizado em eqinos.
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Trypanosoma evansi € um protozodrio da secéo salivaria, agente etioldgico da
doenca conhecida como mal das cadeiras em equinos. Apresenta ampla distribuicéo
geogréfica com ocorréncia principalmente na Africa, Asa, América Central e América
do Sul. Os hospedeiros mais comumente parasitados séo cavalos, camelos, bovinos,
zebuinos, caprinos, suinos, caes, bufalos, elefantes, capivaras, quatis, antas, veados e
pequenos roedores silvestres e raramente humanos. Embora os achados clinicos e
laboratoriais indiquem que capivaras S80 0s principais reservatorios de T. evans,
bovinos e cées, pelo amplo contato com eqlinos, devem ser também considerados como
reservatorios eficientes.

A tripanossomose por T. evans € transmitida por insetos hematéfagos das
familias Tabanidae e Stomoxidae, morcegos hematéfagos (Desmodus rotundus) e
provavelmente por carrapatos. A doenca causada pelo flagelado é caracterizada por
rapida perda de peso, graus varidveis de anemia, febre intermitente, edema dos
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membros pélvicos e das partes baixas do corpo, dém de fraqueza progressiva. Os
animais afetados podem morrer dentro de semares ou poucos meses, mas podem
ocorrer infeccdes crénicas com evolugdo por varios meses Sinais neurol6gicos centrais
em equinos tém sido descritos, porém na fase terminal.

No Brasil, foram descritas duas formas da doenca causada pelo T. evansi: a
sindrome aguda, que causa morte répida em equinos e cdes ndo-tratados, e a cronica,
gue afeta diversos animais silvestres, principalmente capivaras (Hydrochaeris
hydrochaeris) e quatis (Nasua nasua). A fase aguda da doenca caracteriza-se pelo
surgimento de febre intermitente, edema subcutaneo, anemia progressiva, cegueira,
letargia e alteracOes hemostéticas. Durante a fase subaguda, ha a resolugdo dos sinais
clinicos, o que faz com que, muitas vezes, a doenca ndo sga identificada ao exame
clinico menos atento, sendo diagnosti cada apenas na fase crénica com a piora do estado
geral do animal e 0 agravamento dos sinais clinicos.

Mal das cadeiras é considerado um sina clinico tipico de tripanosomose em
equinos, ndo sendo descritos em outras espécies parasitadas. Visto isto, este trabalho
tem por objetivo relatar a paralisia dos membros posteriores em ratos infectados
cronicamente com T. evansi.

No laboratério de Parasitologia Veterindria da Universidade Federal de Santa
Maria é conservada uma cepa de T. evansi isolada de um canino naturalmente infectado
no municipio de Uruguaiana. O isolado é mantido em nitrogénio e em cultura viva
(ratos Wistar). A parasitemia é controlada nesses animais com 0 uso de aceturato de
diminazeno na dose Unica de 3,5mg kg'. Este medicamento mantém os ratos livres do
parasito por um periodo minimo de 30 dias, quando ocorre arecidiva da parasitemia e €
necessario repetir aterapia. Em duas situaces distintas ocorreu a paralisia dos membros
posteriores de dois ratos machos (Rattus norvergicus) infectados cronicamente com o
flagelado. No primeiro caso, o roedor estava infectado hé cinco meses e tinha sido
submetido a quatro repeticdes da dose. Este apresentou paralisia dos membros
posteriores e atrofia dos mesmos em 15 dias de evolugdo quando foi submetido a
eutandsia. Na histopatologia investigou-se possiveis lesdes no sistema nervoso central a
partir de cortes histoldgicos do cérebro, cerebelo e medula espinhal, montados em
l&mina e corados pela hematoxilina e eosina. A andlise histol6gica demonstrou auséncia
de alteragbes no sistema nervoso central, conforme descrito em outras espécies No
segundo caso, 0 rato estava infectado ha trés meses e havia recebido duas doses do
aceturato. A atrofia também foi evidente, no entanto 0 mesmo morreu com elevada
parasitemia nove dias apds o inicio dos sinais clinicos. Em ambas as situagdes, 0s
animais apresentaram incoordenagdo motora dos membros que evoluiu para uma
pardisa. No mesmo periodo, outros roedores infectados eram mantidos no mesmo
ambiente e condigdes, entretanto ndo apresentaram qualquer alteracdo semelhante a
destes animais.

Neste estudo, o controle da parasitemia foi realizado com o aceturato de
diminazeno, produto comumente uilizado na terapia da tripanossomose em animais
domésticos. Esta droga tem atividade sérica de 21 dias em média, sendo que a
parasitemia em ratos retorna apoés este periodo. Conforme a literatura, a explicacéo para
a reincidéncia da parasitemia ocorre devido ao medicamento ndo utrapassar a barreira
hemato-encefdlica em doses suficientes, sendo esta, uma possivel area de reflgio dos
tripanossomas durante o periodo de atuacéo sistémica do medicamento.

Em um trabaho, os pesquisadores verificaram que os roedores infectados
aimentavamse normalmente e apresentavam perda de peso, anemia e inapeténcia,
possivelmente devido ao carater agudo da doenca que levou a mortalidade em menos de
sete dias, sinais comuns em cdes com tripanossomose que apresentam um quadro



clinico crénico. Conforme a literatura, nos estadios cronicos os eqlinos apresentam
incoordenagcdo motora com paralisa dos membros posteriores, fato observado neste
estudo em ratos infectados cronicamente por T. evansi.

Pelo fato do T. evansi ter afinidade pelos tecidos, a anemia tem papel secundério
na infeccdo, devido as alteracdes inflamatdrias, degenerativas e necrdticas resultantes da
invasdo dos tripanossomas nos espagos extravasculares. As lesbes musculares
inflamatOrias caracterizamse histologicamente por areas hemorragicas, infiltrado
inflamatério de células mononucleares e ateragdes no tamanho e na forma das fibras.
Essas lesbes podem ter sido decorrentes de um mecanismo indireto que induz auto-
imunidade, j& que T. evansi ndo invade os musculos. Acredita-se que a atrofia muscular
e aparalisia dos membros posteriores em roedores possa ter a mesma origem da descrita
em equinos.

Alteragdes em nivel de sistema nervoso central descritas em trabalhos anteriores
ndo foram observadas neste estudo. Conforme a literatura, eqlinos que apresentam
sinais neurol6gicos centrais podem ter lesdes histolégicas no encéfalo como infiltrado
linfoplasmocitario meningeo e perivascular acentuado, com 6-10 camadas de células no
espaco de Virchow-Robin. espaco de Virchow-Robin. Também podem ocorrer
diferentes graus de edema, desmielinizacdo e necrose, que afetam tanto a substancia
branca quanto a cinzenta. Uma caracteristica marcante do infiltrado perivascular é a
presenca de linfoblastos e plasmoblastos. Muitos dos plasmécitos apresentam granulos
eosinofilicos no citoplasma (corpusculos de Russel), o que da a célula um aspecto de
morula (célula de Mott).

Portanto, roedores infectados cronicamente com T. evansi podem desenvolver
paralisia dos membros posteriores e atrofia da musculatura. Este sina clinico € raro em
ratos, ndo sendo identificado descricdo semelhante na literatura.

REFERENCIAS

AQUINO LPCT, MARQUES LC, CASTRO MB. Clinical, parasitological and
immunological aspects of experimental infection with Trypanosoma evansi in dogs.
Mem Inst Oswaldo Cruz 94: 255-260, 1999.

BRANDAO LP, LARSSON MHMA, BIRGEL EH, HAGIWARA MK, VENTURA
RM, TEIXEIRA MM A. Infeccéo natural pelo Trypanosoma evansi em cdo - Relato de
caso. Clin Vet 36: 23-26, 2002.

CAMARGO RE, UZCANGA GL, BUBIS J. Isolation of two antigens from
Trypanosoma evansi that are partialy responsible for its cross-reactivity with
Trypanosoma vivax. Vet Parasitol 123: 67-81, 2004.

COLPO CB, MONTEIRO SG, STAINKI DR, COLPO ETB, HENRIQUES GB.
Infecgdo natura por Trypanosoma evansi em cées. Ciénc Rural 35: 717-719, 2005.

DOYLE RL, SILVA AS, SANTURIO JM, MONTEIRO SG, GRACA DL. Eficacia de
medicamentos no controle da infeccdo experimental por Trypanosoma evansi em ratos.
Acta Scien Vet 35: 67-71, 2007.

FRANKE CR, GREINER M, MEHLITZ D. Investigations on naturally occurring
Trypanosoma evans infections in horses, cattle, dogs and capybaras (Hydrochaeris



hydrochaeris) in Pantanal de Pocone (Mato Grosso, Brazil). Acta Tropica 58:159-169,
1994,

HERRERA HM, DAVILA AMR, NOREK A, ABREU UG, SOUZA SS, ANDREA
PS, JANSEN AM. Enzootiology of Trypanosoma evansi in Pantanal, Brazil. Vet
Parasitol 125: 263-275, 2004.

HOARE CA. The Trypanosomes of Mammals. A Zoological Monograph. Blackwell:
Oxford, 1972. 749p.

JOSHI PP, SHEGOKAR VR, POWAR RM, HERDER S, KATTI R, SALKAR HR,
DANI VS, BHARGAVA A, JANNIN J, TRUC P. Human Trypanosomosis Caused by
Trypanosoma evans in India: The First Case Report. Am J Trop Med Hyg 73: 491-495,
2005.

KAMINSKY R. BRUN R. Invivo and In vitro activities of trybizine hydrochloride
against various pathogenic trypanosome species. Antimic Agent Chemother 42: 2858-
2863, 1998.

LI SQ, FUNG MC, REID SA, INOUE N, LUN ZR. Immunization with recombinant
Beta-tubulin from Trypanosoma evansi induced protection against T. evans, T.
equiperdumand T. brucel infection in mice. Parasit Immunol 29: 191-199, 2007.

LOSOS GJ, IKEDE BD. Review of pathology of diseases of domestic and laboratory
animals caused by Trypanosoma congolense, T. vivax, T. brucei, T. rhodesiense and T.
gambiense. Vet Pathol 9: 1-71, 1972.

MILLER DM, SWAN GE, LOBETTI RG, JACOBSON LS. The pharmacokinetics of
diminazene aceturate after intramuscular administration in healthy dogs. JS Afr Vet
Assoc 76:146- 150, 2005.

MONZON CM, VILLAVICENCIO VI, ROUX JP, MANCEBO OA. Estudios
hematologicos en cobayos y equinos infectados com el Trypanosoma evansi (Steel
1885). Vet Arg 8: 668-676, 1991.

PEREGRINE AS, Mamman M. Pharmacology of dimenazene: A Review. Acta Tropica
54:185-203, 1993.

QUINONES MME, FINOL HJ, TORRES SH. Muscular changes in Venezuelan wild
horses infected with Trypanosoma evansi. J Comp Pathol 110: 79-89, 1994.

RODRIGUES A, FIGHERA RA, SOUZA TM, SCHILD AL, SOARES MP, MILANO
J, BARROS CSL. Surtos de tripanossomiase por Trypanossoma evansi em eqliinos no

Rio Grande do Sul: aspectos epidemiologicos, clinicos, hematoldgicos e patol 6gicos.
Pesq Vet Bras 25: 239-249, 2005.

SILVA RAMS, SEIDL A, RAMIREZ L, DAVILA AMR. Trypanosoma evans e
Trypanosoma vivax — Biologia Diagnéstico e Controle. Corumba Embrapa Pantanal,
2002. 141p.



