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Cases of trypanosomiasis by Trypanosoma evansi were diagnosed in horses in the state of Rio
Grande do Sul, Brazil, between 2003 and 2004. In one stud farm (Farm A) with 125 horses, 52 died.
Additionally, around 80 mares were sent to Farm A to be bred. Of those, 66 became ill and 56 died
after being returned to their farms of origin. Twenty one horses clinically affected by the disease
were observed. Clinical signs included loss of weight (despite voracious appetite), lethargy,
incoordination and instability of hindlimbs, atrophy of the large muscles of the hindlimbs, muscle
weakness and paleness of mucosae. Specimens of T. evansi were detected in the blood drawn from
four affected horses. Normocytic normochromic anemia with PCVs ranging from 15 to 31%,
leucocytosis due to lymphocytosis associated to large atypical lymphocytes was observed in several
affected horses. High levels of antibodies against T. evansi were detected in the serum of six horses
from Farm A. Eight horses presented encephalic neurological signs such as circling, ataxia, blindness,
excitation, falls, listlessness, proprioception deficits and head tilt. One horse assumed a “dog-
seating position”. Necropsy findings included muscle atrophy, enlargement and lymphoid
hyperplasia of the spleen and lymphnodes, edema and softening of the white and grey matter of
the brain. Histologically, an overwhelming necrotizing panencephalitis was observed in the seven
horses with encephalic signs. This panencephalitis was characterized by marked edema,
demyelination and necrosis and perivascular infiltrates of 6-10 layers of lymphocytes and plasm
cells affecting both the white and gray matter. Several plasm cells in the inflammatory infiltrate
contained numerous eosinophilic globules in their cytoplasm (Mott cells). Similar histological lesions
were observed in the spinal cord of the horse with the “dog-seating position”. The brains of five
horses with the encephalic signs were submitted to immunohistochemistry stain by the streptavidin-
biotin technique. In all of those five brains moderate to abundant specimens of T. evansi in the
perivascular spaces and neuropile were marked by the specific antibody. Epidemiological, clinical,
hematological, and pathological aspects of equine trypanosomiasis caused by T. evansi are discussed.
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RESUMO.- Casos de tripanossomiase por Trypanosoma evansi fo-
ram diagnosticados em eqiinos no Rio Grande do Sul entre 2003
e 2004. Em uma propriedade (Propriedade A) com 125 equiinos,
52 morreram. A Propriedade A recebeu ao redor de 80 éguas de
outras propriedades para cobertura. Dessas, 66 adoeceram e 56
morreram apos voltarem para suas propriedades de origem. A
doenca clinica observada em 21 equinos caracterizava-se por
emagrecimento (apesar de apetite voraz), letargia, incoordenacdo
e instabilidade dos membros pélvicos, atrofia das grandes mas-
sas musculares dos membros pélvicos, fraqueza muscular e pa-
lidez das mucosas. Exemplares de T. evansi foram observados na
corrente sangliinea de 4 equiinos. Anemia normocitica normo-
crémica, com hematdcritos que variavam de 15-31%, e leuco-
citose por linfocitose associada a presenca de linfacitos atipicos
foram observadas em varios eqinos. Altos niveis de anticorpos
contra T. evansi foram detectados em 6 equiinos da Propriedade
A. Oito eqliinos desenvolveram um quadro neuroldgico
encefélico caracterizado por andar em circulos, ataxia, ceguei-
ra, hiperexcitabilidade, quedas, embotamento, déficits
proprioceptivos e desvio da cabega. Um equino desenvolveu
“posicao de cdo sentado”. Nas 13 necropsias, havia espleno-
megalia, linfadenomegalia, hiperplasia linféide no bago e linfo-
nodo, atrofia das grandes massas musculares dos membros
pélvicos, edema e malacia na substancia branca e cinzenta do
encéfalo. Histologicamente, uma panencefalite devastadora foi
observada nos 7 casos e caracterizada por marcado edema,
desmielinizacdo, necrose e infiltrado perivascular de 6-10 cama-
das de células linfoplasmocitérias afetando tanto a substancia
branca quanto a cinzenta. Muitos plasmdcitos do infiltrado in-
flamat6rio continham numerosos granulos eosinofilicos no
citoplasma (células de Mott). Lesdes semelhantes foram observa-
das na medula espinhal do eqiino que desenvolveu “posicao de
cao sentado”. Os encéfalos de 5 eqliinos com quadro encefalico
foram submetidos a técnica de imunoistoquimica estrepto-
avidina-biotina; em todos eles observou-se a marcagdo de nime-
ros moderados ou elevados de espécimes de T. evansi pelo
anticorpo especifico nos espagos intravasculares e na neurépila.
Os aspectos epidemioldgicos, clinicos, hematoldgicos e patol6-
gicos da tripanossomiase por T. evansi em equinos sao discuti-
dos.

TERMOS DE INDEXACAOQ: Tripanossomiase, Trypanosoma evansi, do-
encas infecciosas, encefalite, hematologia, patologia, doencas de
eqUinos.

INTRODUGAO

A doenca causada por Trypanosoma evansi € comumente denomi-
nada surra (Hoare 1972), derrengadera (Hoare 1972, Levine 1973),
“mal das cadeiras” (Silva et al. 1995a, Aquino et al. 1999) ou
“peste quebra-bunda” (Hoare 1972), dependendo do local do
mundo onde ocorre. No passado, T. evansi foi também denomi-
nado T. equinum, T. hippicum e T. venezuelense (Hoare 1972). No
Brasil, T. evansi afeta principalmente equinos e a prevaléncia da
infecgdo varia de regido para regido (Davila & Silva 2000, Herrera
etal. 2004). A doenca é enzodtica em equinos do Pantanal mato-
grossense, onde assume importancia econdmica devido a gran-
de populacéo de equinos (49.000) da regido (Silva et al. 1995a,
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Aquino etal. 1999). Ali, a tripanossomiase por T. evansi € também
descritaem cdes (Nunes et al. 1994, Silva et al. 1995b, Herrera et
al. 2004), capivaras (Hydrochaeris hydrochaeris) (Nunes et al. 1993,
Herrera et al. 2004), quatis (Nasua nasua) (Nunes & Oshiro 1990),
bovinos, bufalos, pequenos marsupiais (por exemplo, guaiaquicas
[Monodelphis spp]) e tatus (Dasypus spp) (Herrera et al. 2004). Se-
gundo relatos de pecuaristas pantaneiros, a tripanossomiase em
equinos geralmente é precedida por surtos da doenca em
capivaras (Silva et al. 2002).

T. evansi pode ser transmitido mecanicamente por insetos
hematdfagos das familias Tabanidae e Stomoxidae e por morce-
gos hematofagos (Desmodus rotundus) (Hoare 1972). A doenca
causada por T. evansi é caracterizada por rapida perda de peso,
graus variaveis de anemia (Frazer & Simonds 1909), febre inter-
mitente, edema dos membros pélvicos e das partes baixas do
corpo e fragueza progressiva (Levine 1973). Os animais afeta-
dos podem morrer dentro de semanas ou poucos meses, mas
podem ocorrer infeccBes crénicas com evolugdo de muitos
meses (Brun et al. 1998). Sinais neuroldgicos centrais tém sido
descritos raramente, na fase terminal (Seiler et al. 1981).

Embora existam varios trabalhos que descrevem a tripanos-
somiase em eqliinos no Brasil (Franke et al. 1994, Silva et al.
1995a,b, Davila et al. 1999, Davila & Silva 2000, Seidl et al. 2001,
Silva et al. 2002), inclusive com a reproducdo experimental da
doenca (Marques et al. 2000, Lemos 2003), h& ainda lacunas na
epidemiologia e patologia da tripanossomiase em equinos no
pais. No presente trabalho, descrevem-se surtos de tripanos-
somiase por T. evansi que resultaram na morte de pelo menos
100 equinos no Rio Grande do Sul. Os dados epidemioldgicos,
clinicos, hematolégicos e os aspectos patolégicos ainda nao re-
latados em eqiinos no pais sdo apresentados.

MATERIAL E METODOS

Os surtos de tripanossomiase em equiinos ocorreram entre janeiro de
2003 e dezembro de 2004 em trés estabelecimentos de cria¢do de
cavalo crioulo no Rio Grande do Sul (Propriedades A-C). As Propriedades
A e C sdo localizadas no municipio de Alegrete e a Propriedade B é
localizada em Sdo Sepé. Os dados epidemiolégicos foram obtidos
durante duas visitas a Propriedade A e através de informacdes
fornecidas pelos proprietérios e veterinarios das outras duas
propriedades. Vinte e um equinos foram avaliados clinicamente
(Quadro 1). Hemogramas foram realizados em 18 desses 21 equinos.
Os esfregacos de sangue foram corados por panético rapido para
pesquisa de hemoparasitas. A determinacéo das proteinas plasmaticas
totais (PPT) foi realizada através de refratometria em 14 equinos
afetados. A avaliacdo soroldgica para deteccao de anticorpos para T.
evansi foi realizada em 22 equinos da Propriedade A, através de
ensaio imunoenzimatico indireto (ELISA), conforme técnica
anteriormente descrita (Aquino et al. 1999)8 . Quatro desses eqiinos
(Equinos 16, 18, 20 e 21) estavam doentes e fazem parte dos 21
examinados clinicamente; os outros 18 equinos foram escolhidos
aleatoriamente na propriedade e ndo apresentavam sinais clinicos.
Dos 21 equinos avaliados clinicamente, 18 morreram e 13 foram
necropsiados. Varios fragmentos de érgdos foram colhidos a necropsia
(Quadro 2), fixados em formol tamponado a 10%, processados

6Testes soroldgicos realizados pela Profa. Dra. Rosangela Zacarias Macha-

do, Departamento de Patologia Veterinaria, Universidade Estadual Paulista,
Av. Carlos Tonnani s/no, Km 05, 14870-000 Jaboticabal, SP, Brasil.



Surtos de tripanossomiase por Trypanosoma evansi em eqliinos no Rio Grande do Sul 241

Quadro 1. Dados dos 21 eqilinos estudados nos surtos de tripanossomiase por
Trypanosoma evansi no Rio Grande do Sul

Identificacdo Propriedade Sexo

©)

Duracéo dos
sinais clinicos

T. evansi no esfre- Morte espontanea Necropsia
gaco sangliineo  (E) ou eutanasia

1 B Fa 3 meses
2 B F 7 meses
3 B F 7 meses
4 A F 2 meses
5 A md 1 més
6 A F 1 més
7 C M 1 més (2 dias)®
8 B F 8 meses (4 dias)®
9 C F 1 més
10f o M 24 meses
11 B F 5 dias9
12 A M 1 més
13 B F 6 meses
14 A F 5 dias9
15f A M 22 meses
16 A F 12 meses (4 dias)®
17 A F 8 meses (5 dias)®
18 A M 1 més (3 dias) ©
19 A F 1 més (4 dias)®
20 A F 7 dias9
21f A M 12 meses

NRP E NR
S RC
+ E NR
E R
E R
E R
- E R
+ E R
+ E R
- E R
NR E NR
+ E NR
E R
S R
E R
- S R
NR E R
- E

. =2
0

arémea, Pnao realizado, Crealizado, 9macho, €animais que desenvolveram sinais neuroldgicos centrais apos
uma doenca cronica (os nimeros fora do paréntese indicam a evolucdo da doenca caquetizante, os nimeros
entre parénteses indicam a evolugdo da doenca neurolégica central), feqiiinos que ainda est&o vivos,
Jeqliinos que somente desenvolveram a doenca neuroldgica central.

Quadro 2. Orgéos coletados dos eqiiinos necropsiados com
sinais clinicos de tripanossomiase por Trypanosoma evansi

Orgéo Identificacdo do Eqliino
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= = Material coletado, 0 = material ndo coletado.

rotineiramente para histologia e corados pela hematoxilina e eosina
(HE). O encéfalo foi fixado inteiro e fragmentos foram processados
da mesma maneira para histologia. Coloragdo pela técnica
imunoistoquimica (IHQ) de estreptoavidina-biotina para antigeno de
T. evansi foi realizada em fragmentos fixados do encéfalo dos Equiinos
7,8, 16, 17 e 18, conforme técnica descrita anteriormente (Sudarto et
al. 1990)".

"Testes imunoistoquimicos realizados no Prairie Diagnostic Service,
Western College of Veterinary Medicine, University of Saskatchewan, 25
Campus Drive, Saskatoon, SK S7N 5B4, Canada.

Fig. 1. Localizagdo geografica da propriedade A, no Rio Grande do Sul.

RESULTADOS

Epidemiologia

APropriedade A esta localizada entre dois rios, no municipio
de Alegrete, Rio Grande do Sul. No verdo de 2002-2003, os
equinos dessa propriedade foram mantidos, a maior parte do
tempo, as margens de um dos rios, num pasto identificado como
Invernada da Barra (Fig.1). Nesse local, ha abundante mata ciliar
e afauna nativa incluia grande nimero de capivaras. A Proprie-
dade B esta localizada no municipio de S&o Sepé, Rio Grande do
Sul, e a Propriedade C é limitrofe a Propriedade A. A populagéo
de equinos daraca crioula na Propriedade A era de 120 éguas e
5 garanhdes. Desses, morreram 50 éguas e dois garanhdes num
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Fig. 2. Acentuada atrofia dos musculos da coxa no Eqliino 2 com
tripanossomiase.

periodo de 2 anos (2003-2004). Essa propriedade recebia anual-
mente éguas de outros estabelecimentos para cobertura. Em
novembro de 2002, 11 éguas da Propriedade B, trés delas com
potro ao pé, foram enviadas para cobertura na Propriedade A,
onde permaneceram até fevereiro de 2003, retornando entédo a

Fig. 3. Sinais neuroldgicos encefalicos no Eqiiino 18 com tripanos-
somiase. O andar ataxico pode ser percebido pelos membros
toracicos afastados e pelo cruzamento dos membros pélvicos.
Esse eqliino também andava em circulos e tinha déficits de
propriocepgao acentuados.
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Propriedade B. Um dos trés potros morreu na Propriedade A; as
11 éguas e os dois potros restantes voltaram em condi¢&o cor-
poral inadequada e poucas éguas estavam prenhes. Inicialmen-
te, a condicao foi interpretada como desnutricao por falta de
alimento e os equinos foram colocados em alimentacéo intensi-
va, sem melhora do estado corporal. Foi verificado mais tarde
que 6 dessas éguas tinham marcha incoordenada com instabili-
dade dos membros pélvicos e atrofia dos muasculos da coxa e
garupa. Essas 6 éguas e os dois potros acabaram morrendo.
Nessa época, na Propriedade C, ocorreram casos da mesma do-
enga em equinos, mas nao foi possivel precisar o nUmero exato
de animais afetados. Além dos eqtiinos das Propriedades B e C,
estima-se que mais 70 éguas tenham sido enviadas para cobertu-
ranaPropriedade A. Dessas, 55 adoeceram e 50 morreram. No
entanto, nenhum desses animais foi acompanhado pelos auto-
res. Foi relatado que, pouco antes do inicio dos surtos, na Pro-
priedade A morreram varias capivaras que apresentaram sinais
clinicos de incoordenacéo. Ha evidéncias que, no inicio do sur-
to, funcionarios da Propriedade A usavam uma mesma agulha
para injecdo endovenosa e intramuscular em varios equinos. Na
Propriedade A, novos casos ocorreram até outubro de 2004.
Nas outras propriedades apenas adoeceram os equinos que ti-
nham estado na Propriedade A. Desde novembro de 2004 a do-
enca foi controlada na Propriedade A e ndo ocorreram outras
mortes.

Sinais clinicos

De modo geral, os eqliinos mostraram uma doenca crénica
caracterizada principalmente por caquexia e anemia. Nesse tipo
de apresentacao clinica inicialmente havia emagrecimento pro-
gressivo (apesar de apetite voraz), letargia, incoordenacao e ins-
tabilidade dos membros pélvicos, atrofia das grandes massas
musculares dos membros pélvicos (Fig.2), dificuldade para le-
vantar, fraqueza muscular, palidez das mucosas, edema subcu-
taneo e abortamento. Os equiinos que apresentavam a doenca
crbnica mostravam emagrecimento progressivo e nao se recu-
peravam. Os poucos animais que sobreviveram mantém-se até
agoraem mau estado corporal.
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Fig. 4. Sinais neuroldgicos encefalicos que provocaram colapso do
corpo sobre os membros toracicos no Eqliino 14 com

tripanossomiase.
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Fig. 5. Aglomerados de grandes linfécitos no esfregago sangliineo do
Equino 21 com tripanossomiase. Panético rapido, obj.40.

Fig. 7. Quatro exemplares de Trypanosoma evansi podem ser observa-
dos no esfregaco do Eqliino 3. Pandtico rapido, obj.40.

Oito eqliinos (Equinos 7, 8, 14,16, 17, 18, 19 e 20), amaioria
dos quais haviam desenvolvido a doenga crénica (Quadro 1),
apresentaram uma manifestacdo neurolégica central com ataxia
acentuada (Fig.3), cegueira, andar em circulos, hiperex-
citabilidade, embotamento, déficits proprioceptivos, quedas
(Fig.4) e desvio da cabeca. O Equiino 11 apresentou “posicdo de
cao sentado”. Os sinais clinicos dessa forma de apresentacao
tinham uma evolucdo de 2-7 dias.

Hematologia

No hemograma de 17 dos 18 equinos avaliados pode-se
observar anemia de intensidade variavel com hematdcritos
entre 8 e 31%. A contagem de eritrécitos e os niveis de
hemoglobina oscilaram de 1,9-6,5 milhdes/mm?3 de sangue e
de 2,7-10,3g/dl, respectivamente. Em 15 dos 17 casos a ane-
mia era normocitica normocrémica, com volume corpuscular
médio (VCM) entre 40,1 e 58,3 fentolitros e concentragédo de
hemoglobina corpuscular média (CHCM) entre 31,0 e 38,0%.
Nos outros dois casos a anemia era macrocitica hipocrémica,
com VCM entre 78,1 e 78,9 fentolitros e CHCM entre 28,0 e

Fig. 6. Um macrofago fagocitando um eritrdcito pode ser observado
na parte central da figura, no esfregaco sangiineo do Equino 3
com tripanossomiase. Na parte inferior esquerda da figura ha um
aglomerado de grandes linfocitos. Panético rapido, obj.100.

Fig. 8. Superficie de corte do bago do Eqliino 16 com tripanossomiase,
mostrando hiperplasia dos foliculos linfoides.

29,3%. A contagem de leucécitos esteve alterada em 9 dos 18
eqlinos. Em todos esses casos ocorreu leucocitose que osci-
lou entre 17.700 e 39.800 leucdcitos/mm?® de sangue. Essa
leucocitose foi sempre em decorréncia do aumento moderado
ou acentuado na quantidade de linfdcitos. Outros dois equinos
desenvolveram linfocitose leve que ndo alterou a contagem
total de leucdcitos. Dessa forma, 11 dos 18 equinos apresenta-
ram algum grau de linfocitose, que variou entre 8.220 e 34.620
linfécitos/mm? de sangue.

Em 5 dos 18 eqiinos a avaliacdo dos esfregagos sangliineos
demonstrou grandes linfécitos com nicleo redondo néo-clivado
constituido de cromatina frouxa e quantidade moderada de
citoplasma basofilico (linfocitos atipicos). Em um desses 5 casos
os linfécitos freqlientemente eram observados na forma de aglo-
merados celulares (Fig.5) e em outro podiam também ser
visualizados macrofagos fagocitando eritrocitos (Fig.6). Exem-
plares de protozoarios flagelados, caracterizados morfologica-
mente como pertencentes ao género Trypanosoma (Fig.7), foram
observados em 4 dos 18 equiinos em que o sangue foi avaliado.
Posteriormente, esses hematozodrios foram classificados com

Pesq. Vet. Bras. 25(4):239-249, out./dez. 2005
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Fig. 9. Musculo estriado da coxa com infiltrado inflamatdrio mononuclear
entre as fibras e hemossiderose, no Equiino 2 com tripanossomiase.
HE, obj.40.

Fig. 11. Detalhe da lesdo histoldgica no encéfalo do Eqiiino 7. Ha 6-7
fileiras de células linfoplasmocitarias no espaco de Virchow-Robin.
Vaérias células de Mott (setas) podem ser observadas em meio ao
infiltrado inflamatério. Edema e desmielinizagdo sdo vistos na
neurdpila adjacente. HE, obj.40.

base na sua morfologia como T. evansi®. Todos os 14 eqiinos em
que a PPT foi determinada apresentaram hiperproteinemia de
intensidade variavel (8,0-10,0g/dl).

Sorologia

Altos niveis de anticorpos para T. evansi foram demonstrados
através da técnica de ELISA no soro de 6 de 22 equiinos. Dessas,
duas amostras positivas eram de equinos coletados aleatoriamen-
te e as outras 4 amostras positivas eram de equiinos clinicamente
afetados (Equinos 16, 18, 20 e 21). Trés desses 4 eqllinos morre-
ram (Equinos 16, 18 e 20).

Achados de necropsia e histopatologia
Necropsia foi realizada em 13 equinos, e observaram-se
esplenomegalia (5/13), linfadenomegalia (4/13), hiperplasia dos

8ldentificacdo realizada pela Profa. Dra. Marta Maria Geraldes Teixeira,
Departamento de Parasitologia, Instituto de Ciéncias Biomédicas, Universi-
dade de S&o Paulo, Av. Prof. Lineu Prestes 1374, Cidade Universitéria, 05508-
900 S&o Paulo, SP, Brasil.
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Fig. 10. Se¢éo do cortex telencefélico do Equino 7 com tripanossomiase,
mostrando infiltrado linfoplasmocitario perivascular e meningeo
acentuado. HE, obj.10.

Fig. 12. Numerosos exemplares de Trypanosoma evansi aparecem
marcados nos espagos de Virchow-Robin e na neurdpila em cor-
tes do encéfalo do Eqliino 18. Imunoistoquimica, técnica de
estreptavidina-biotina, obj.40.

foliculos linfoides do baco (Fig.8) e dos linfonodos (4/13) e atrofia
das grandes massas musculares dos membros pélvicos (3/13).
Dos 8 equiinos que mostraram sinais neuroldgicos centrais, ape-
nas um (Equino 20) néo foi necropsiado. Em 4 dos eqiinos
necropsiados havia altera¢cdes macroscopicas no encéfalo. Os
hemisférios telencefalicos estavam com as circunvolugdes acha-
tadas e a substéancia branca e cinzenta estava amarelada, gelati-
nosa e distendida. No Equiino 18 essa mesma lesdo ocorreu no
tronco encefélico e nos peduinculos cerebelares. Lesdes seme-
Ihantes estavam presentes em segmentos da medula espinhal
lombar do Eqliino 11.

Histologicamente, no baco e nos linfonodos havia hiperplasia
dos foliculos linféides, grande nimero de células plasmocitérias
blasticas (plasmoblastos), eritrofagocitose e hemossiderose. No
figado havia infiltrado inflamatério mononuclear nos espagos-
porta, hiperplasia das células de Kupffer, necrose centrolobular
moderada e hemossiderose. Nos eqiiinos em que 0s muasculos
esqueléticos e os nervos periféricos foram examinados (Quadro
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2) havia infiltrado inflamat6rio mononuclear perineural com
degeneracdo walleriana. Nos musculos da coxa havia necrose
flocular e hialina, alternada com regeneracao de miofibras,
infiltrado inflamatério mononuclear entre as fibras e
hemossiderose acentuada (Fig.9).

As lesdes histoldgicas no encéfalo de 7 eqliinos, 0s mesmos
que apresentaram sinais neurolégicos centrais, incluiam
infiltrado linfoplasmocitario meningeo e perivascular acentua-
do, com 6-10 camadas de células no espaco de Virchow-Robin,
edema, desmielinizacdo e necrose moderados ou acentuados
(Fig.10), e afetavam tanto a substancia branca quanto a cinzen-
ta. Uma caracteristica marcante do infiltrado perivascular era a
presenca de linfoblastos e plasmoblastos. Muitos dos plasmacitos
apresentavam granulos eosinofilicos no citoplasma (corpuscu-
los de Russel), 0 que dava a célula um aspecto de moérula (célula
de Mott) (Fig.11). Ocasionalmente eram vistos plasmacitos com
citoplasma homogéneo e intensamente eosinofilico (“células em
flama™). Havia também tumefacdo do endotélio dos vasos, gliose
focal e difusa e hemossiderina em macréfagos no espaco de
Virchow-Robin. As lesBes encontradas na medula espinhal eram
semelhantes as lesGes encefalicas, e foram observadas em 4 ca-
so0s. Essas lesBes eram mais acentuadas no Equiino 11, que assu-
miu “posi¢ao de cdo-sentado”.

Imunoistoquimica

Numerosos exemplares de T. evansi foram demonstrados no
encéfalo dos 5 eqliinos (Eqliinos 7, 8, 16, 17, 18) submetidos a
IHQ. Os parasitas estavam presentes nos espacos de Virchow-
Robin e na neuropila do encéfalo (Fig.12). O nucleo era forte-
mente corado, o citoplasma era moderadamente corado e as
membranas celulares eram claramente delineadas.

DISCUSSAO

O diagndstico de tripanossomiase por T. evansi foi baseado nos
dados epidemiolégicos, clinicos, hematoldgicos, patoldgicos e,
principalmente, na presenca do parasita em esfregacos
sanguineos, na sorologia positiva para T. evansi através da técni-
cade ELISA e na detec¢do do parasita no encéfalo através do uso
da técnica de IHQ. Alguns casos isolados desses surtos foram
relatados anteriormente (Moraes et al. 2004, Conrado et al. 2005),
embora dados epidemioldgicos, de necropsia e histopatoldgicos
ndo tenham sido mencionados (Conrado et al. 2005) ou tenham
sido mencionados apenas superficialmente (Moraes et al. 2004).

Os dados epidemiologicos colhidos neste estudo indicam
gue 0s primeiros casos ocorreram na Propriedade A e foram
disseminados para os equinos de outras propriedades que envi-
aram éguas para cobertura na Propriedade A. Acredita-se que as
capivaras tenham sido a fonte de infec¢ao nestes surtos, pois
elas estiveram em contato com os equiinos durante o periodo em
gue esses permaneceram nas margens dos rios. Algumas evidén-
cias apdiam essa hipotese, a principal delas se baseia em relatos
dos funcionarios da Propriedade A, que informaram que muitas
capivaras apresentaram incoordenacéo e foram encontradas
mortas na mesma época e proximas do local onde as éguas eram
mantidas (Invernada da Barra). Varios trabalhos implicam as
capivaras como importantes reservatorios para T. evansi (Hoare
1972, Morales etal. 1976, Nunes et al. 1993, Franke et al. 1994,

Mufioz & Chavez 2001). Capivaras, e também quatis, geralmente
desenvolvem uma forma cronica da doenca e podem apresentar
infec¢des subclinicas (Nunes et al. 1993, Franke et al. 1994,
Herreraetal. 2001, 2002, 2004, Mufioz & Chavez 2001). Segun-
do relatos de pecuaristas pantaneiros, surtos de tripanossomiase
em eqiinos geralmente séo precedidos pela doenca em capivaras
(Silvaetal. 2002). A prevaléncia de T. evansi € maior em capivaras
mantidas em fazendas do que nas capivaras de vida livre. Um
aumento na densidade populacional de capivaras proximas aos
equinos pode resultar num aumento do desafio de T. evansi para
capivaras e equinos (Stevens et al. 1989).

Outros animais poderiam participar na transmisséo de T.
evansi para os eqliinos, como 0s bovinos e os caes, que podem
ser reservatorios eficientes pelo contato estreito com os equinos
(Franke et al. 1994); os quatis, que podem também abrigar o
parasita (Nunes et al. 1993, Herrera et al. 2001, 2002); e, na
Ameérica do Sul, os morcegos hematéfagos, que podem atuar
tanto como reservatérios quanto como vetores para T. evansi
(Hoare 1972). E, no entanto, pouco provavel que esses reserva-
torios estivessem envolvidos ou que tivessem papel importante
na epidemiologia dos surtos aqui descritos. Na Propriedade A,
0s cées e 0s bovinos eram mantidos afastados dos equinos e
nenhum desses animais foi encontrado doente com sinais clini-
cos de tripanossomiase nesse periodo. Além disso, furnas habi-
tadas por morcegos hematéfagos ndo foram encontradas na
propriedade, e ndo havia qualquer evidéncia que os equinos
tivessem sido mordidos. Os quatis, embora tenham sido origi-
nalmente descritos como uma espécie de ampla distribuigcdo no
Rio Grande do Sul, com ocorréncia em mais de um ecossistema
e regido geomorfolégica, sdo atualmente um taxon com baixa
densidade populacional (espécie vulneravel). Dessa forma, 0s
quatis tém experimentado grandes retrac@es de distribuicéo e
até mesmo extingGes regionais. Assim, os Ultimos registros de
aparecimento de bandos foram provenientes de areas de flores-
ta estacional, no centro, nordeste e noroeste do estado, ndo
havendo descrigdes recentes desses animais nas areas de campo
daregido da Campanha, a qual pertence o municipio de Alegrete
(Indrusiak & Eizirik 2003). Além disso, funcionarios da Proprie-
dade A afirmam nunca terem visto quatis nas redondezas.

Atransmissdo inicial provavelmente ocorreu atraves da pica-
da de insetos hematéfagos, pois os eqliinos eram mantidos proé-
ximos a mata ciliar, local com grande nimero de insetos, incluin-
do tabanideos. Além disso, o surto iniciou no verdo, época com
maior ndmero desses insetos. T. evansi pode ser transmitido me-
canicamente por insetos hematofagos das familias Tabanidae e
Stomoxidae (Stomoxis niger, S. taeniatus e S. calcitrans) (Hoare 1972),
entretanto, é interessante observar que carrapatos tém sido su-
geridos como vetores na transmissdo de T. evansi e T. vivax
(Camargo et al. 2004). Isso levanta a possibilidade de um carra-
pato estar envolvido na transmissao de T. evansi de capivaras
para 0s equinos. O carrapato-estrela (Amblyomma cajennense)
parasita capivaras e eqllinos (Figueiredo et al. 1999) e, embora
nao existam relatos de que esse carrapato possa atuar como
vetor de T. evansi, € possivel imaginar que, considerando a infor-
macao de que as capivaras morreram em grande ndmero na
Propriedade A, os carrapatos-estrela teriam apenas 0s equinos
como hospedeiros alternativos. Nesse cenario, a transmissao
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capivara-eqliino ndo seria improvavel. Um outro fato que pode
ter contribuido para a disseminagao da doenga entre os equinos
foi 0 uso de uma mesma agulha para inje¢des em varios equinos
nas fases iniciais do surto, ja que a transmissdo mecanica dos
tripanossomas de um mamifero para outro pode ocorrer tam-
bém de forma iatrogénica, através do uso de agulhas contami-
nadas com sangue infectado (Hoare 1972).

As manifestacdes clinicas nos equinos afetados nos surtos
aqui descritos foram divididas numa forma caquetizante e numa
forma neuroldgica central. A forma aqui denominada caque-
tizante era caracterizada por emagrecimento, letargia, incoor-
denagcao e instabilidade dos membros pélvicos, atrofia das gran-
des massas musculares dos membros pélvicos, dificuldade para
levantar, fraqueza muscular, palidez das mucosas e edema do
subcutaneo, com um curso clinico crénico que variava de sema-
nas até varios meses. Essa forma € relatada na literatura como
aguda ou subaguda (Silva et al. 1995h, Marques et al. 2000,
Herrera et al. 2004), mas preferimos designa-la como crénica,
devido ao seu longo periodo de evolugdo. A outra forma com
sinais neurolégicos centrais seré discutida mais adiante.

Dezessete dos 18 equiinos (94,4%) avaliados hematologica-
mente apresentaram graus variaveis de anemia. A patogénese
da anemia em animais infectados por T. evansi ndo é completa-
mente esclarecida (Silva et al. 1995a, Marques et al. 2000, Aquino
etal. 2002), mas é sugerido um processo hemolitico (Anosa &
Kaneko 1983, Jenkins & Facer 1985) provavelmente relacionado
a destruicdo dos eritrécitos pelo sistema imune (Jenkins & Facer
1985). Anemias hemoliticas imunomediadas podem ocorrer
como uma doenga primaria ou como um processo secundario a
ingestdo de medicamentos, contato com substancias quimicas
ou infecgéo por microorganismos (Day 2000). Atualmente, sabe-
se que muitas das anemias hemoliticas de origem infecciosa dos
animais domésticos (Day 2000, Barker 2000) e dos seres huma-
nos (Aster 2005a) estdo relacionadas a esse mecanismo
patogénico. A maioria das espécies animais com anemia
hemolitica imunomediada desenvolve acentuada resposta
eritroide e esferocitose (Barker 2000, Day 2000, Harvey 2001).
Equinos, no entanto, ndo liberam reticuldcitos na circulagéo, o
gue ndo permite uma avaliacdo quanto a regeneracao eritréide
apenas sob esse aspecto (Jain 1986), e a esferocitose raramente
pode ser reconhecida nessa espécie, devido ao seu baixo volu-
me corpuscular médio (Barker 2000, Harvey 2001).

Alteragdes leucocitarias quantitativas relatadas em eqtiinos
com tripanossomiase por T. evansi incluem neutropenia (Silva et
al. 1995a), neutrofilia (Marques et al. 2000), monocitose (Silva et
al. 1995a,b), linfopenia (Marques et al. 2000) e linfocitose (Silva
et al. 1995a,b). Nos casos aqui descritos, 11 dos 18 equinos
(61,1%) apresentavam linfocitose, provavelmente devido a
estimulacdo antigénica prolongada. Esse parece ser um dos acha-
dos hematoldgicos mais importantes em equiinos com tripanos-
somiase por T. evansi, fato esse ja bem documentado na tripanos-
somiase de bovinos por T. theileri (Jain 1986).

Outro achado interessante observado na circulacdo de 5
equinos foi a presenca de linfocitos atipicos, células com carac-
teristicas morfolGgicas diferentes das consideradas normais para
uma espécie, mas nao-neoplasicas (Harvey 2001). Embora ndo
se conhecam descricGes de linfdcitos atipicos na circulacdo de

Pesq. Vet. Bras. 25(4):239-249, out./dez. 2005

animais ou de seres humanos com tripanossomiase, a presenca
dessas células no sangue de 27,8% dos equinos avaliados nesse
estudo sugere que elas sejam um achado hematolégico impor-
tante em equinos com tripanossomiase por T. evansi. Outras do-
encas por protozoarios (toxoplasmose, babesiose e malaria) em
seres humanos tém sido associadas a presenca de linfécitos
atipicos na circulagéo (Bain 1997).

As doengas hemoliticas infecciosas descritas em equinos no
Brasil incluem a babesiose (B. equi e B. caballi), a anemia infeccio-
sa equiina e a tripanossomiase. Todas essas doengas cursam com
um quadro hemocaterético até certo ponto muito semelhante.
No entanto, alguns achados hematoldgicos especificos podem
auxiliar na diferenciacdo desses trés processos. Na babesiose, a
presenca de trofozoitos intra-eritrocitarios € uma caracteristica
importante para o diagnéstico da doenca (Radostits et al. 2002b)
e quando a infeccdo é por B. equi 0s protozoarios podem ocasi-
onalmente formar corpusculos cruciformes (cruz de Malta) no
interior dos eritrdcitos ou ocorrer isoladamente no citoplasma
de linfécitos. Além disso, na babesiose, o plasma pode estar
avermelhado pela hemdlise intravascular (Jain 1986). Na anemia
infecciosa equina, embora os achados eritréides sejam pratica-
mente idénticos aos da tripanossomiase, ocorre uma tipica alte-
racdo leucocitaria, caracterizada por granulos de hemossiderina
no citoplasma de neutrdfilos (sideroleucdécitos), que por muitos
anos, antes da implementagdo da imunodifusdo em &gar, foi
empregada para se fazer o diagnostico clinico dessa doenca
(Harvey 2001). Assim, a partir desses achados é quase sempre
possivel diferenciar hematologicamente essas duas outras do-
encas hemoliticas da tripanossomiase por T. evansi em equinos.
O achado dos tripanossomas nos esfregagos sangiineos define
o diagnostico.

Nesse estudo, um achado consistente foi a hiperproteinemia,
uma alteracdo laboratorial previamente descrita em cédes
infectados de forma experimental por T. evansi (Aquino et al.
2002) e de forma natural por T. cruzi (Couto 2001). Nos cdes com
tripanossomiase americana, essa hiperproteinemia é decorren-
te do aumento policlonal nos niveis das globulinas, mas ocasio-
nalmente pode ocorrer de forma monoclonal (Couto 2001), a
semelhanca do que é visto em discrasias plasmocitarias, como
mieloma e macroglobulinemia de Waldenstrom (Rogers &
Forrester 2000). Embora ndo se saiba exatamente porque a
tripanossomiase americana em cées pode as vezes cursar com
gamopatia monoclonal, essa ndo € a Gnica doenca infecciosa
associada a esse achado (Rogers & Forrester 2000, Couto 2001).

A outra forma da doenca, apresentada por 8 eqliinos, ocor-
reu como distdrbio neuroldgico relacionado a alteracGes
encefalicas ou medulares. Essa forma foi observada em eqiinos
como uma fase terminal da doenca cronica caquetizante ou em
eqlinos sem sinais prévios. Sinais clinicos e altera¢des
histopatoldgicas semelhantes aos observados em nossos casos
raramente sdo descritos na literatura (Seiler et al. 1981).

No Brasil, poucos relatos descrevem a apresentacao clinica
em eqlinos infectados naturalmente (Silva et al. 1995a,b) ou
experimentalmente (Marques et al. 2000) por T. evansi. Nessas
raras descri¢oes, o curso clinico da doenga geralmente é de
poucos meses e 0s sinais clinicos comumente observados sdo
febre, conjuntivite, edema das patas e partes baixas do corpo,
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fraqueza progressiva, abortamento, perda da condigdo corpo-
ral e perda de apetite. Num estagio final da doenca séo descritos
sinais clinicos de disturbios neurolégicos caracterizados por
paresia gradual dos membros pélvicos, resultando em andar
cambaleante, incoordenacéo e relutancia em se mover. Esses
sinais clinicos sdo semelhantes aos observados neste surto na
forma cronica da doenca, mas os distUrbios neurologicos cen-
trais descritos aqui em 8 equiinos ndo tinham sido ainda relata-
dos em equiinos infectados com T. evansi no Brasil. No entanto,
jumentos infectados experimentalmente com T. evansi (Cadioli
2001) apresentaram sinais clinicos de distarbios encefalicos,
caracterizados por torcicolo, dismetria e andar em circulos, e
lesBes encefalicas semelhantes as descritas em nossos eqlinos.
Bovinos (Tuntasuvan et al. 1997, Tuntasuvan & Luckins 1998) e
veados (Tuntasuvan et al. 2003) naturalmente infectados desen-
volveram um quadro clinico e lesGes semelhantes.

As lesdes de panencefalite encontradas no encéfalo de 7
equinos deste relato séo acentuadas e guardam estreita seme-
Ihanca ao que é descrito para a tripanossomiase africana em
equinos (nagana) (McCully & Neitz 1971, Losos & Ikede 1972) e
humanos (Poltera et al. 1977, McAdam & Sharpe 2005). Essas
lesBes consistem de uma encefalite necrosante avassaladora, na
qual os manguitos perivasculares sdo volumosos e incluem as
células de Mott, inicialmente descritas na tripanossomiase afri-
cana em humanos (Mott 1906, citado por Poltera et al. 1977,
Aster 2005b). Lesdes semelhantes as encontradas nos encéfalos
dos equinos deste estudo tinham sido documentadas na surra
em uma oportunidade (Seiler et al. 1981), mas esse relato ficou
parcialmente esquecido na literatura e esse tipo de encefalite
geralmente ndo é mencionado em detalhes nas descri¢cdes da
tripanossomiase por T. evansi em eqiinos. Nos casos do presente
estudo, a associagdo do agente etiologico (demonstrado através
da IHQ) com as lesdes encefélicas € uma prova irrefutavel de que
essas sdo causadas por T. evansi. A associacéo das lesbes com o
agente etioldgico foi anteriormente observada em casos de
tripanossomiase em veados (Tuntasuvan et al. 2000) e bufalos
(Sudarto et al. 1990). Além disso, lesdes encefalicas semelhantes
as encontradas no encéfalo de eqliinos deste estudo foram ob-
servadas no encéfalo de bovinos na infec¢éo natural por T. vivax
(Riet-Correa et al. 2003). Sabe-se que na tripanossomiase africa-
naem humanos, causada por T. brucei brucei, quando os parasitas
rompem a barreira hematoencefalica e invadem o SNC ocorre
uma leptomeningite que se estende para 0s espacos perivas-
culares e acabam causando uma panencefalite desmielinizante
(Polteraetal. 1977, McAdam & Sharpe 2005).

E interessante notar que ha poucas descrigdes sobre os acha-
dos de necropsia e histopatologia da tripanossomiase por T.
evansi em eqllinos. Uma possivel explicacdo para isso € que o
diagndstico dessa condicdo é relativamente facil através de
esfregaco sangtiineo e a maioria dos profissionais julga desne-
cessario confirmar a doenca pela necropsia. Acreditamos que
isso tenha encoberto importantes aspectos dessa doenga em
equinos.

Nos surtos descritos aqui, o que denominamos de forma
caquetizante foi inicialmente diagnosticado como
meningoencefalite por protozoéario (MEP), devido ao andar
incoordenado e a atrofia muscular, e grandes somas de dinheiro

foram gastas em tratamentos especificos para MEP. Além disso,
algumas amostras de liquido cefalorraquidiano (LCR) foram en-
viadas a um laboratério dos Estados Unidos e testaram positivo
para Sarcocystis neurona no teste de Western blot. Embora alguns
sinais clinicos neurolégicos nesses casos possam lembrar MEP, a
epidemiologia e as alteracBes microscopicas de tripanossomiase
diferem grandemente do que é descrito para essa doenca
(Madigan & Higgins 1989, Barros 2001b, Dubey et al. 2001,
Saville 2002, Reed & Andrews 2004). Casos de MEP ocorrem
com baixa morbidade e afetam em geral um equiino por rebanho
ou regido e, infreqlientemente, podem acometer pequenos gru-
pos de animais. A interpretacao dos resultados do Western blot
realizado no LCR é bastante problematica (Radostits et al. 2002b)
e essa técnica apresenta alta sensibilidade (poucos falsos-negati-
vos) e baixa especificidade (grande nimero de falsos-positivos),
isto €, um resultado positivo no LCR néo € diagndstico para a
doenca clinica. Além disso, nenhum dos 13 eqiinos necropsiados
mostrava lesdes compativeis com as da MEP.

Outras doencas neurolégicas de eqliinos devem ser conside-
radas no diagnostico diferencial. A mieloencefalopatia por
Herpesvirus equino tipo 1 ocorre com déficits neuroldgicos
marcantes, mas outros sinais clinicos, como corrimento nasal e
tosse, também estdo presentes ou precedem a forma neurolégi-
ca (Schlipf 2001). As lesdes no SNC incluem areas focais de he-
morragia no encéfalo e medula espinhal e, principalmente,
vasculite em pequenas artérias e veias (Schlipf 2001, Radostits et
al. 2002a, Reed & Andrews 2004).

As encefalomielites virais dos eqliinos (Leste, Oeste e
Venezuelana) cursam com sinais clinicos semelhantes aos obser-
vados nos surtos deste relato, acrescidas de ptose labial,
protrusdo da lingua e paralisia esofagica. Ndo se observam alte-
ragdes macroscopicas, e histologicamente ha neuroniofagia,
manguitos perivasculares espessos constituidos por infiltrado
inflamatodrio misto e microgliose focal e difusa (Barros 2001a,
Radostits et al. 2002b, Reed & Andrews 2004).

Adoenga do Nilo Ocidental cursa com sinais clinicos neuro-
I6gicos, porém ainda néo foi diagnosticada no Brasil. Nesses
casos, nao ha alteragdes macroscépicas no SNC e histologica-
mente observam-se encefalomielite ndo-supurativa e hemorra-
gias localizadas principalmente na medula espinhal e no tronco
encefalico (Bowen 2002, Reed & Andrews 2004).

Casos de raiva apresentam 100% de letalidade, tém curso
agudo ou subagudo € as lesGes macroscépicas sao raras e con-
sistem de focos hemorragicos, principalmente na medula espi-
nhal (O” Toole et al. 1993). As alteracdes histologicas consistem
de meningoencefalite ndo-supurativa, muitas vezes associada a
corpusculos de inclusdo eosinofilicos intracitoplasmaticos (Green
etal. 1992, Perl & Good 2000).

A leucoencefalomalacia, doenga causada pela ingestéo do
milho contaminado pela toxina do fungo Fusarium moniliforme,
apresenta lesdes macroscopicas de edema e malacia que podem
ser confundidas com as lesdes observadas na tripanossomiase.
Em geral, as lesdes macroscopicas sdo mais acentuadas e as
alteraces histolégicas caracterizam-se por malacia, edema e
hemorragia na neurépila, com minima inflamag&o (Barros et al.
1984).

Em nenhuma das doengcas discutidas no diferencial se obser-

Pesq. Vet. Bras. 25(4):239-249, out./dez. 2005



248 Aline Rodrigues et al.

vauma encefalite tdo intensa e difusa associada & desmielinizacdo
e necrose e com presenca consistente de células de Mott no
infiltrado celular como é o caso da tripanossomiase eqina.

Como concluséo, a doencga que vitimou dezenas de equinos
no Rio Grande do Sul entre 2003 e 2004 tratava-se de
tripanossomiase por T. evansi. Aspectos pouco conhecidos dessa
enfermidade foram observados, principalmente que a doenca
pode cursar com casos de encefalite necrosante grave e que 0s
parasitas podem ser demonstrados no tecido encefalico em as-
sociagdo com as lesdes.
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