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Two outbreaks of trypanosomiasis by Trypanosoma vivax, reported in cattle, occurred
on two farms located in the state of Paraiba, northeastern Brazil. The epidemiology,
clinical signs and pathology of the disease were studied from May 2005 to November
2006. T. vivax was identified morphologically and by polymerase chain reaction test
(PCR). The affected cattle presented anorexia, depression, fever, anemia, weight loss,
reduction in milk production, transitory blindness, abortion and some nervous signs as
nystagmus, tetany and bruxism. All cattle that presented nervous signs died. Necropsy
findings were enlarged lymph and spleen, serous atrophy of the fat depots, proeminence
of the splenic white pulp, hydropericardium and pericardial petechiae and ecchymoses
on the epicardium. Histologically there was meningoencephalitis. The treatment of the
clinical cases with diminazena aceturate was efficient with clearance of the parasite from
the blood or disappearance of clinical signs in up to 2 months after the beginning of the
outbreak on the two farms studied. The epidemiologic factors favoring the occurrence of
the outbreak were the abundance of mechanical vectors, as tabanids and Stomoxys sp.,
and the introduction into the herd of cattle from farms where the disease occurred. It is
suggested that the semiarid of the Brazilian Northeast is an enzootic instability region for
trypanosomiasis due to its prolonged periods of drought and high temperatures,
constituting during most part of the year an unfavorable environment for the development

of vectors.
INDEX TERMS: Trypanosoma vivax, trypanosomiasis, cattle, outbreak, Brazilian Northeast, semi-
arid.
" Recebido em 6 de fevereiro de 2007. 4 Graduando em Medicina Veterinaria, UFERSA, Mossoro, RN.
Aceito para publicagcdo em 28 de janeiro de 2008. 5 Médico veterinario autonomo, Rua Santana 12, Presidente Costa e
2 Departamento de Ciéncias Animais, Universidade Federal Rural do  Silva, Mossoro, RN 59625-640.
Semi-arido (UFERSA), BR 110 Km 47, Presidente Costa e Silva, Cx. 6 Médico veterinario autbnomo, Rua Wenceslau Bras 903, Pareddes,
Postal 147, Mossord, RN 59625-900, Brasil. *Autor para correspondén- Mossord, RN 59618-140.
cia: jaelsbatista @hotmail.com 7 Departamento de Parasitologia, Instituto de Ciéncias Biomédicas,
3 Pés-graduando do Programa de Ciéncia Animal, Laboratério de Universidade de Sao Paulo (USP), Av. Professor Lineu Prestes 1374,
Patologia Veterinaria, UFERSA, Mossord, RN. Cidade Universitaria, Sdo Paulo, SP 05508-000, Brasil.

63



64 Jael S. Batista et al.

RESUMO.- Descrevem-se dois surtos de tripanossomiase
por Trypanosoma vivax em bovinos, ocorridos em dois
estabelecimentos do alto sertdo da Paraiba. Os sinais cli-
nicos, a patologia e a epidemiologia da doenca foram estu-
dados no periodo de maio de 2005 a novembro de 2006. T.
vivax foi identificado em esfregacos da capa leucocitéria e
mediante a reacdo em cadeia da polimerase (PCR). Os
animais afetados apresentaram anorexia, depressao, fe-
bre, anemia, perda de peso, reducdo da producao leiteira,
cegueira transitdria, aborto e sinais nervosos caracteriza-
dos por incoordenagdo motora, salivagdo, opistétono,
nistagno, tetania e bruxismo. Todos os animais que apre-
sentaram sintomatologia nervosa morreram. As alteracbes
macroscopicas observadas em um bovino submetido a
necropsia foram aumento de volume dos linfonodos, atrofia
serosa dos depdsitos de gordura, aumento de volume do
bago com evidéncia da polpa branca, hidropericardio, além
de petéquias e equimoses no epicardio. Histologicamente
havia meningoencefalite. O controle da doenca na proprie-
dade com tratamento especifico dos casos clinicos com
aceturato de diminazene foi eficiente, pois apds o trata-
mento ndo se verificou mais a presenga do parasita em
esfregacos sanguineos nem evidéncia clinica da enfermi-
dade em até 2 meses apds o inicio do surto. Os fatores
epidemiolégicos favoraveis a ocorréncia dos surtos foram
a abundancia de vetores mecéanicos, como tabanideos e
Stomozys spp., e a entrada, no rebanho, de animais oriun-
dos de propriedades onde ocorreu a doenca em questao.
Sugere-se que o semi-arido do Nordeste, devido a perio-
dos prolongados de secas e altas temperaturas, é regiao
de instabilidade enzodtica para a tripanossomiase, em con-
seqgliéncia, provavelmente, ao ambiente desfavoravel para
o desenvolvimento de vetores durante a maior parte do
ano.

TERMOS DE INDEXAGAOQ: Trypanosoma vivax, tripanossomi-
ase, bovino, surto, semi-arido nordestino.

INTRODUCAO

Tripanossomiases sao doencgas provocadas por protozo-
arios patogénicos do género Trypanosoma, que tém lar-
ga distribuicao e importancia econdmica na Africa, princi-
palmente em areas ocupadas pelo seu vetor biologico, a
mosca tsetse (Gardiner et al. 1989). No Oeste da Africa,
Trypanosoma vivax é considerado o mais patogénico e
importante tripanossoma de bovinos. A adaptacao a trans-
missdo mecanica por insetos hematofagos, tais como
tabanideos e Stomoxys spp., permitiu a expansao de T.
vivax para América Central, América do Sul e Caribe (Sil-
va et al. 2003).

O primeiro relato de T. vivax em bovinos na América
do Sul foi na Guiana Francesa (Leger & Viene 1919). Outro
surto foi descrito na Costa Atlantica da Coldmbia em 1931,
quando ocorreu uma enfermidade de carater crénico ca-
racterizada por anemia, perda de peso e enfraquecimen-
to progressivo em animais que apresentaram o parasita
em esfregacos sanguineos (Zapata 1931).
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A ocorréncia T. vivax no Brasil foi registrada pela pri-
meira vez em bufalos no Estado do Para, no ano de 1972
(Losos & Ikede 1972). Desde entdo, esse parasita estava
restrito ao norte do pais, quando em 1995, T. vivax foi
identificado em bovinos durante um surto ocorrido na re-
giao pantaneira de Poconé, Pantanal do Mato Grosso
(Silva et al. 1996).

Na regido Nordeste, o primeiro surto de tripanossomi-
ase por T. vivax foi diagnosticado em 2002. Na proprieda-
de, localizada no municipio de Catolé do Rocha, sertdao
da Paraiba. Neste surto, 64 bovinos leiteiros adultos ado-
eceram e 11 morreram de um rebanho de 130 animais.
Os bovinos afetados apresentaram febre, anemia, perda
de peso, hipoglicemia e sinais nervosos caracterizados
por incoordenacao, tremores musculares, cegueira tran-
sitéria e/ou permanente, hipermetria, além de lesdes
histoldgicas caracterizadas por meningoencefalite e
malécia (Batista et al. 2007). A patogenicidade do isolado
foi confirmada através da reproducao experimental da
doenca em 4 ovinos inoculados com 1ml de sangue con-
tendo 1,85x10° tripomastigotas. Os animais infectados
apresentaram febre, anemia, leucopenia, perda de peso
e miocardite (Batista et al. 2006).

Linhares et al. (2006) descreveram outro surto de
tripanosomiase por T. vivax em um rebanho bovino da
raca Brahman, composto de 250 animais recém introdu-
zidos em uma propriedade no municipio de Formosa do
Araguaia no estado do Tocantins, procedente de Sao
Paulo. Dentre nove bovinos que apresentaram sinais de
debilidade, emagrecimento, edema de barbela, febre e
palidez de mucosa, observou-se a presenca de T. vivax
no esfregaco sanguineo de trés animais, cujos hematé-
critos apresentaram valores que variaram de 15-20%.
Segundo os autores, a ocorréncia do surto confirma o ris-
co em potencial existente nas situagées envolvendo o
movimento de rebanhos bovinos de areas livres para are-
as enzodticas.

Em razao dos poucos relatos da presencga de T. vivax
no Nordeste, o objetivo do presente trabalho consistiu em
registrar a ocorréncia de surtos de tripanossomiase cau-
sados por T. vivax em bovinos leiteiros no Estados da
Paraiba, bem como caracterizar seus aspectos epidemi-
oldgicos, clinicos e patolégicos.

MATERIAL E METODOS

Durante o periodo de maio de 2005 a novembro de 2006
realizou-se, em intervalos mensais, 0 acompanhamento da
evolugcédo das alteragdes clinicas e a obtencao de dados
epidemioldégicos em duas propriedades de bovinos leiteiros,
localizadas no alto sertdo da Paraiba, que apresentaram
histdrico clinico da infec¢ao natural por Trypanosoma vivax.

Por ocasido de cada visita as propriedades, foram realizados
exames clinicos e avaliados freqiiéncia cardiaca e respiratoria,
aspectos das mucosas aparentes e volume dos linfonodos
externos a palpagéo, assim como o comportamento, estado
geral e a producdo leiteira. Foi realizado ainda, junto aos
proprietarios e tratadores dos animais, um estudo das alteragdes
reprodutivas ocorridas por ocasiao do surto.



Aspectos clinicos, epidemioldgicos e patologicos da infecgéo natural em bovinos por Trypanosoma vivax na Paraiba 65

Em cada animal foram coletados, por punc¢éo da veia jugular,
5,0ml de sangue, que foram acondicionados em tubos estéreis
contendo acido etilenodiamino tetra-acético (EDTA) e
destinados a realizagao de hemogramas completos. Por ocasiao
dos exames hematolégicos, realizou-se o diagndstico da
tripanossomiase através de esfregacos da capa leucocitaria. A
contagem de tripanossomas no sangue periférico foi realizada
mediante técnica de Brener (1961). Nos animais com exames
parasitolégicos positivos foi realizado o diagndstico definitivo
da infeccdo por T. vivax através da reagcdo em cadeia da
polimerase (PCR), conforme metodologia descrita por Ventura
et al. (2001).

Foi realizada a necropsia em uma vaca com sinais clinicos
de disturbio nervoso e coletados fragmentos dos 6rgaos das
cavidades toracica e abdominal e do sistema nervoso central,
os quais foram fixados em solugao tamponada de formol a 10%,
incluidos em parafina, cortados a uma espessura de 5 microns
e corados pela Hematoxilina e Eosina (HE).

RESULTADOS

Histdrico, sinais clinicos e diagndstico da doenca

Surto 1. O surto da infecgéao por Trypanosoma vivax
em bovinos ocorreu em uma fazenda localizada no muni-
cipio de Sao José. Na propriedade havia 36 vacas mesti-
cas de Pardo Suico, destas 24 em lactacéo, e 30 bezer-
ros. Os animais eram criados em regime semi-intensivo,
alimentados a base de pastagem nativa e suplementados
com capim elefante, sorgo, racdo comercial e sal mineral.

No inicio de julho de 2005 ocorreram 0s primeiros ca-
sos da enfermidade. Inicialmente, 14 vacas apresenta-
ram queda pronunciada da producao didria de leite (de 15
litros didrios, em média, para 2 litros). Clinicamente, os
animais apresentaram depressao, anorexia, febre varia-
vel de 40,5-42,0°C, aumento da freqUéncia cardiaca e
respiratoria, opacidade de cérnea, mucosas palidas, au-
mento dos linfonodos palpaveis e perda de peso. Trés
vacas abortaram e duas pariram bezerros fracos que
morreram nos primeiros dias de vida. Oito vacas apre-
sentaram cegueira transitéria e trés apresentaram sinto-
matologia nervosa caracterizada por incoordenacgéo
motora, salivacdo, opistétono, nistagno, tetania e
bruxismo. Todos os animais que apresentaram sintoma-
tologia nervosa morreram. A morte ocorreu entre 4 e 8
dias apos o inicio dos sinais clinicos.

O hemograma realizado nas 36 vacas do rebanho de-
monstrou que 17 animais apresentaram hematdcritos que
variaram de 15-22%, baixos valores nas contagens de
hemacias e teores de hemoglobina, indicando que os
mesmos desenvolveram anemia intensa. O quadro de
anemia foi acompanhado de leucopenia com linfocitose.

Nos exames da capa leucocitaria, observou-se que 15
vacas apresentaram-se positivas para T. vivax, com
parasitemia que variou de 1,7x10%a 120x10° parasitas por
ml de sangue. Na reagéo em cadeia da polimerase houve
a amplificacdo de um fragmento do gene Spliced Leader
(SL), de 210 pares de base de DNA, espécie-especifico
para T. vivax, estabelecendo-se dessa forma o diagndsti-
co definitivo da infecgao por esse hemoprotozoario.

ApOs o diagndstico da enfermidade, os animais positi-
vos foram tratados com aceturato de diminazeno (Gana-
seg®) na dose de 5mg/kg. No primeiro dia pds-tratamen-
to, verificou-se a auséncia de T. vivax em esfregacos san-
guineos.

O proprietario informou que anualmente, durante o
periodo seco (agosto-dezembro), alugava pasto aos cria-
dores que possuiam pouca disponibilidade de forragem.
Durante a investigacao epidemiolégica, foi constatado que
a ocorréncia do surto coincidiu com a permanéncia na
propriedade estudada de animais provenientes de uma
fazenda onde T. vivax foi identificado por Batista et al.
(2007). O proprietario relatou que a populagdo de mutucas
(Tabanus spp.) e moscas dos estabulos (Stomoxys
calcitrans) esteve aumentada durante a ocorréncia do
surto.

Na segunda visita a propriedade, realizada em agosto
de 2005, observou-se que uma vaca com histérico de sin-
tomatologia nervosa e que ja havia sido tratada anterior-
mente, apresentou recidiva clinica da enfermidade, onde
se confirmou a presenca do T. vivax através de esfregacos
da capa leucocitaria. O animal foi novamente tratado com
a droga tripanocida. Entretanto, apresentou em 20 dias
apds o novo tratamento, recidiva parasitolégica e por fim,
permaneceu em decubito, sendo sacrificado e submetido
a necropsia.

Na terceira visita a propriedade, realizada em setem-
bro de 2005, observou-se repeticdo de cio em cinco va-
cas que apresentaram exames parasitolégicos positivos
e que foram submetidas a monta natural por ocasiao do
inicio do surto. Observou-se também recuperacao da pro-
ducao leiteira para valores anteriores aos do surto. O
hemograma demonstrou-se com parametros dentro da
normalidade para a espécie e nao foram constatadas evi-
déncias de sinais clinicos. Em nenhum dos animais ava-
liados o parasita foi identificado.

Surto 2. O surto ocorreu em julho de 2006 no munici-
pio de Belém do Brejo do Cruz, onde de um total de 75
vacas, em que 50 estavam em lactacédo, 10 adoeceram e
destas sete morreram. O proprietario informou que os
animais debilitados, em final de lactacdo ou gestacao,
permaneceram cerca de quatro meses em um pasto vizi-
nho a propriedade onde ocorreu o Surto 1 e que o surto
ocorreu apos o retorno desses animais a propriedade.

Antes do diagnéstico de tripanossomiase, cinco va-
cas que apresentavam anorexia, depressao, febre e re-
ducdo da producgéo de leite foram tratadas para tristeza
parasitaria com cloridrato de oxitetraciclina, porém nao
responderam ao tratamento. Houve evolu¢do da enfermi-
dade, que se agravou e por fim 0s animais permanece-
ram em decubito esternal. Todos 0s cinco animais morre-
ram apds um curso clinico de 8 dias.

No mesmo periodo, outras duas vacas em gestacao
permaneceram em decubito esternal apds o parto. Devi-
do as manifestacgdes clinicas similares a paresia puerperal,
esses animais foram tratados com gluconato de calcio,
no entanto, ndo houve resposta ao tratamento e os ani-
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mais morreram apoés o curso clinico de 5 dias. Sete dias
apos a morte destes dois animais, mais trés vacas, onde
duas delas estavam no terco final da gestacéo, adoece-
ram e abortaram.

Foi realizada a pesquisa de T. vivax no esfregago
sanguineo de 20 vacas, sendo identificado o parasita em
seis, dois dos quais eram assintomaticos. Uma vez que o
parasita foi verificado em bovinos aparentemente sauda-
veis, o proprietario resolveu medicar todos os bovinos do
rebanho com aceturato de diminazene. Mesmo apos seis
aplicacbes em intervalos semanais com essa droga
tripanocida, uma vaca com sinais nervosos apresentou
recidiva clinica da enfermidade. Em agosto de 2006 e nas
visitas subsequentes, nédo foi verificado o parasita nos
esfregacos sangliineos, ou evidéncia clinica da enfermi-
dade.

Patologia
As altera¢des macroscopicas observadas na vaca sub-
metida a necropsia foram: aumento de volume dos linfo-
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Fig.1. Meningite linfoplasmocitaria, na infecgéo natural de bovi-
no por Trypanosoma vivax. HE, obj.40x.

Fig.2. Infiltrado inflamatdrio perivascular mononuclear no talamo,
na infecgdo natural de bovino por Trypanosoma vivax. HE,
0bj.20x.
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nodos, atrofia serosa dos depdsitos de gordura, mais evi-
dente no epicardio, aumento de volume do bago com evi-
déncia da polpa branca, acumulo de liquido no saco
pericardio e hemorragias petequiais e equimdticas no
epicardio.

Histologicamente observou-se no bago e nos linfono-
dos hiperplasia dos foliculos linféides com grande nime-
ro de plasmoblastos. Importantes lesdes foram observa-
das no sistema nervoso central e consistiam em menin-
goencefalite. A meningite foi caracterizada pela presenca
de infiltrado inflamatério constituido por linfécitos, plas-
mocitos e células morulares (células de Mott) (Fig.1). O
infiltrado inflamatdério envolveu as meninges das regides
do cortex parietal, temporal e cerebelo. A encefalite foi
evidenciada por infiltrados perivasculares (de até 14 ca-
madas de células) compostos principalmente de linfécitos,
plasmdécitos, macrofagos, células Mott e, ocasionalmen-
te, linfoblastos e plasmoblastos (Fig.2). Tais infiltrados
envolveram um maior numero de vasos na substancia
branca do talamo, capsula interna e pedunculo cerebelar.
A encefalite também foi observada no telencéfalo, na al-
tura dos lobos parietal, temporal e occipital, porém em
menor intensidade. Ndo foram observadas lesdes
degenerativas (malécia).

DISCUSSAO

Os relatos iniciais de surtos de Trypanosoma vivax em
bovinos no Brasil provocaram por parte de pesquisado-
res e criadores o temor de que ocorressem altas taxas de
morbidade e mortalidade observadas na Africa. No en-
tanto, estudo da patogenicidade de T. vivax (Paiva et al.
2000) realizado no periodo de abril 1997 a julho 1999,
mediante o acompanhamento clinico, laboratorial e
anatomopatoldgico de bovinos em propriedades onde o
parasita havia sido detectado no Estado do Mato Grosso,
permitiu concluir que T. vivax nao foi responsavel pelos
casos clinicos observados, uma vez que os animais con-
siderados doentes, parasitados ou nao, apresentaram al-
teragbes clinico patolégicas compativeis as observadas
em casos de intoxicagcao por plantas toxicas. Os autores
sugerem que, uma vez que as infecg¢des por T. vivax apre-
sentam sinais clinicos semelhantes aos de outras doen-
¢as, para o diagndstico da tripanossomiase deve ser rea-
lizado diagndstico diferencial com outras enfermidades,
dado que a constatacdo do parasita no sangue nao signi-
fica que os animais estejam afetados pela tripanossomi-
ase.

Nos surtos descritos neste trabalho, ocorridos no ser-
tao da Paraiba, sinais clinicos e laboratoriais como a ane-
mia, a leucopenia, a febre associada a parasitemia eleva-
da, aliados ao diagndstico do parasita por PCR, a recupe-
racao dos animais enfermos apds o tratamento especifi-
Co e ainda & auséncia de infec¢do por outros hematozoa-
rios confirmam o diagndstico de tripanossomiase por T.
vivax.

A entrada de animais oriundos de outros rebanhos onde
foi constatada a presenca de T. vivax, ocorrida no Surto
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1, bem como a permanéncia dos animais da fazenda onde
ocorreu o Surto 2 em um pasto vizinho a propriedade onde
ocorreu o Surto 1, foram os provaveis fatores epidemiolo-
gicos que favoreceram a ocorréncia dos surtos descritos
no presente trabalho. Tendo em vista a ocorréncia de um
surto de tripanossomiase por T. vivax descrito por Batista
et al. (2007) na microrregiao onde o presente estudo foi
estruturado, é possivel que a enfermidade esteja disse-
minada no sertdo da Paraiba. A similaridade dos sinais
clinicos da tripanossomiase com outras doencas, bem
como o desconhecimento da enfermidade por parte de
criadores e médicos veterinarios, dificulta o diagndstico
definitivo. Dessa forma, diagndstico parasitolégico medi-
ante esfregagos da capa leucocitaria, nos quais se verifi-
ca a presenca do parasita, associado aos sinais clinicos
e a anemia verificados no presente estudo devem ser
considerados no diagnostico diferencial de enfermidades
que ocorrem na regiao.

Outro fator epidemiolégico que favoreceu a ocorrén-
cia da enfermidade foi a presenca de vetores mecanicos
como tabanideos e Stomoxys sp. que, conforme foi rela-
tado, estiveram aumentados entre os meses de maio e
julho de 2005 e 2006. Fato semelhante foi também verifi-
cado por Batista et al. (2007) que relatam ocorréncia de
surto em bovinos no municipio de Catolé do Rocha, em
maio de 2002. O aumento da populagao de vetores me-
canicos nesse periodo foi também atribuido pelo citado
autor a ocorréncia do surto. A adaptacdo a transmissao
mecanica por uma variedade de espécies de dipteros
hematdfagos dificulta determinar os vetores responsaveis
pela transmissao do T. vivax nas propriedades onde sao
relatados os surtos deste trabalho. Em Cuba, Cordoves
et al. (1982) divulgaram uma lista de nove espécies, das
familias Culicidae, Ceratopogonidae, Simuliidae e
Muscidae, incriminadas na transmissdo mecénica de T.
vivax. Otte & Abuabara (1991) confirmaram a transmis-
sdo0 mecanica por tabanideos ao verificar que estes
vetores sédo capazes de transmitir T. vivax de um animal
altamente parasitado quando o repasto sanguineo é in-
terrompido, seguido da alimentacao em um periodo infe-
rior a 10 minutos em outro animal saudavel. Otte et al.
(1994) associam a ocorréncia do parasita na Colémbia
ao aumento da populacéo de tabanideos no periodo chu-
VOSO.

A ocorréncia de surtos apos a entrada no rebanho de
animais oriundos de propriedades onde ocorreu a doen-
¢a, além da abundancia de vetores mecéanicos verifica-
dos no presente estudo, sugerem que a regiao semi-ari-
da, devido a periodos prolongados de secas e altas tem-
peraturas, € area de instabilidade enzodtica para a tripa-
nossomiase, provavelmente em consequéncia do ambi-
ente desfavoravel para o desenvolvimento de vetores
durante a maior parte do ano. Situagdo semelhante ocor-
re na regido semi-arida com a tristeza parasitaria. Como
Boophilus microplus nao sobrevive a periodos prolonga-
dos de seca, os bovinos nao sao infectados e ndo desen-
volvem imunidade ativa, dessa forma, surtos ocorrem

quando o parasita, vindo de outras regides, se multiplica
durante o periodo chuvoso, ou quando animais da regiao
semi-arida sao transportados para regides de estabilida-
de enzodtica (Riet-Correa et al. 2003).

O eritrograma dos animais do rebanho revelou acen-
tuada queda na contagem de hemacias, hematdcrito e
dos teores de hemoglobina, indicando que os animais
desenvolveram anemia intensa. A ocorréncia da anemia
confirma os resultados de trabalhos que relatam essa al-
teracdo hematolégica como a mais freqlientemente ob-
servada em animais infectados naturalmente ou experi-
mentalmente por T. vivax (Silva et al. 1999, Espinosa et
al. 2000, Silva & Davila 2001, Batista et al. 2006). A ane-
mia provocada por T. vivax é considerada multifatorial,
sendo atribuida a hemdlise intra e extravascular, diminui-
¢ao ou inibicdo da eritropoiese e hemorragias (Holmes
1997).

A leucopenia com linfocitose foi a principal caracteris-
tica do leucograma dos animais do rebanho em estudo.
Dados do presente trabalho sao semelhantes aos obtidos
por Espinosa & Aso (1992), que analisaram a leucopenia
como principal alteracao no leucograma em bovinos
infectados experimentalmente com uma cepa venezuelana
de T. vivax. Para esses autores, a leucopenia parece ser
uma ocorréncia importante em infecgdes por T. vivax em
bovinos, ovinos e caprinos.

Os casos de aborto, mortalidade perinatal e repeticao
de cio observados, sugerem que T. vivax deve ser consi-
derado como mais um agente etiologico de alteragdes
reprodutivas no semi-arido nordestino. Na Africa, a tripa-
nossomiase em bovinos causa consideraveis perdas eco-
némicas devido a redugao da fertilidade do rebanho por
provocar desordens reprodutivas como aborto, anestro
temporario ou permanente além de ciclos estrais anor-
mais (Sekoni 1994). Casos de aborto em bovinos provo-
cados por T. vivax também foram relatados por Silva et
al. (2004) durante surtos ocorridos em areas inundaveis
da Bolivia e no Pantanal do Mato Grosso. Em surto descito
no municipio de Catolé do Rocha, sertao da Paraiba, seis
vacas positivas para T. vivax apresentaram, além de fe-
bre e anemia severa, abortamento no terco final da gesta-
¢a0, e uma vaca pariu um bezerro que morreu imediata-
mente apds o parto (Batista et al. 2007).

O controle da doenca realizado no Surto 1, com o tra-
tamento especifico somente dos casos clinicos foi efici-
ente, uma vez que, com exce¢ao de um animal com sin-
tomatologia nervosa, nos demais animais medicados nao
houve a ocorréncia de recidivas da tripanossomiase. Esse
fato sugere ser desnecessario o tratamento massal do
rebanho, uma vez que além de anti-econémica, esta pra-
tica pode favorecer a ocorréncia de resisténcia a droga
tripanocida. A rapidez com a qual os tripanossomos de-
senvolvem resisténcia a estes medicamentos tem com-
plicado muito o tratamento e controle da tripanossomiase
na Africa (Schunefeld et al. 1987). Nas areas onde ha
auséncia da transmissao ciclica do T. vivax por mosca
tsé-tsé e a transmisséo ocorre mecanicamente, os méto-
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dos de controle e tratamento sado relativamente simples.
O tratamento precoce, visto que a parasitemia € sempre
mais alta nos periodos iniciais da doenga, provoca a rapi-
da cessao da transmissao mecanica por insetos, se este
for o principal modo de transmisséao (Stephen 1986). Como
forma de prevenir resisténcia a drogas tripanocidas,
Vargas & Arellano (1997) sugerem que no continente
americano a administracé@o de droga tripanocida deve ser
restrita somente aos animais parasitados, devendo-se
evitar a aplicacao massiva da droga no rebanho.

O desaparecimento da enfermidade cerca de trés
meses apods o inicio do surto, tal como foi verificado por
Batista et al. (2007), sugere que a tripanossomiase na
regiao semi-arida do nordeste tende a rapida estabiliza-
¢ao. Segundo Desquesnes & Gardiner (1993), a estabili-
zagao enzoodtica da tripanossomiase por T. vivax nas
Américas € atribuida a transmissao mecanica. A adapta-
¢do a transmissdo mecanica restringiu a variagéo
antigénica, caracteristica marcante do parasita na Africa,
que esté relacionada a sua patogenicidade (Jones & Davila
2001). Um estudo comparativo de isolados de T. vivax
em quatro regides da Colémbia verificou, mediante a pro-
va imune lise, que os parasitas das areas estudadas sao
antigenicamente relacionados, pertencentes, portanto, ao
mesmo seronema (Dirie et al. 1993).

A forma neuroldgica central, frequentemente relatada
na tripanossomiase provocada por tripanossomas
salivarios no continente africano deve ser considerada
como uma importante manifestacéo da enfermidade nas
Ameéricas. Rodrigues et al. (2005) relataram surtos da tri-
panossomiase por T. evansi em eqlinos no Rio Grande
do Sul, e verificaram a associacao de disturbios neurolo-
gicos a uma encefalite necrosante grave com presenca
de células Mott. Sinais nervosos em bovinos que apre-
sentaram meningoencefalite, como observados no pre-
sente trabalho, também foram descritos por Batista et al.
(2007) durante um surto ocorrido por T. vivax no munici-
pio de Catolé do Rocha, sertao da Paraiba. Outra impor-
tante semelhanca com relacédo a esse surto € que os ani-
mais que apresentaram sintomatologia nervosa, na sua
maioria apresentaram recidivas clinicas e morreram. Tal
fato pode confirmar a afirmacéo do citado autor, que su-
gere a localizacao do parasita no sistema nervoso central
como um agravante no prognostico da enfermidade, por
dificultar a resposta ao tratamento especifico, bem como
elevar a mortalidade dos animais.
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