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Introducao

O conhecimento das principais doengas que afetam os animais domésticos, mediante o
diagnéstico sistemdtico, em uma determinada regido, € de extrema importancia para a
vigilancia epidemioldgica e o controle e/ou erradicacao das mesmas.

As doencgas do sistema nervoso representam uma parcela importante nas diferentes
patologias que acometem os animais de producdo na regido do semidrido brasileiro. Estudos
realizados em pequenos ruminantes, na regido do semidrido, demonstraram que
aproximadamente 10% de todos os diagndsticos realizados nessas espécies, correspondiam a
alteracdes no sistema nervoso desses animais (Guedes et al., 2007). Em outro estudo no
semidrido, as doencas do sistema nervoso foram as principais causas de mortes em equinos
(Pimentel et al., 2009).

Esta dissertacdo, apresentada ao Programa de Pés-Graduag¢do em Medicina Veterindria
da Universidade Federal de Campina Grande como parte dos requisitos para obtencdo do
titulo de Mestre em Medicina Veterindria, ¢ composta de dois capitulos constituidos por
artigos cientificos originais. O primeiro publicado na revista Pesquisa Veterindria Brasileira
(Galiza et al., 2010) e o segundo enviado a Veterinary Parasitology, nos quais sdo descritos
estudos realizados com as doencas do sistema nervoso de ruminantes no semidrido.

O primeiro artigo dessa dissertagdo descreve as doencas do sistema nervoso em
bovinos no semidrido nordestino, ¢ o segundo relata um surto de tripanossomiase por

Trypanosoma vivax, com lesdes no sistema nervoso central, em ovinos deslanados.
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Doencas do sistema nervoso de bovinos no semiarido nordestino

Glauco J.N. Galizal, Maria L.C.R. Silval, Antbénio F.M. Dantasl, Sara V.D. Simdes' e

Franklin Riet-Correa!”

ABSTRACT.- Galiza G.J.N., Silva M.L.C.R, Dantas A.F.M., Sim&es S.V.D. & Riet-Correa
F. 2010. [Diseases of the nervous system of cattle in the semiarid of Northeastern Brazil].
Doengas do sistema nervoso de bovinos no semidrido nordestino. Pesquisa Veterindria
Brasileira 30(3):267-276. Hospital Veterinario, CSTR, Universidade Federal de Campina
Grande, Campus de Patos, Patos, PB 58700-000, Brazil. E-mail: franklin.riet@pq.cnpq.br

Diseases of the nervous system of cattle in the semiarid region of northeastern Brazil
were evaluated by a retrospective study of 411 cattle necropsies performed in the Veterinary
Hospital of the Federal University of Campina Grande, Patos, Paraiba, between January 2000
and December 2008. Of the 411 cases analyzed, 139 (33.81%) were from cattle that presented
nervous signs and the records were reviewed to determine the epidemiological, clinical, and
macroscopic and histologic main features. Diagnosis was inconclusive in 28 cases (20.14%).
In the cases with diagnosis the main diseases were rabies (48.7% of the cases with nervous
signs), brain abscess (7.2%) including three cases of pituitary abscesses, malignant catarrh
fever (6.3%), botulism (6.3%), congenital malformations (4.5%), traumatisms (4.5%),
tuberculosis (2.7%), tetanus (2.7%), BoHV-5 (2.7%), non-supurative encephalomyelitis
(2.7%), intoxication by Prosopis juliflora (2.7%), congenital status spongiosus of unknown
etiology (1.8%), and polioencephalomalacia (1.8%). Other diseases diagnosed only once
(0.9%) were criptococosis, listeriosis, thromboembolic encephalitis, lymphosarcoma,

tripanossomiasis, and babesiosis by Babesia bovis.

INDEX TERMS: Diseases of cattle, botulism, brain abscess, malignant catarrh fever, pituitary

abscess, polioencephalomalacia, rabies, tuberculosis.

RESUMO.- Para determinar as doengas que ocorrem no sistema nervoso de bovinos no
semidrido nordestino, foi realizado um estudo retrospectivo em 411 necropsias de bovinos

realizadas no Hospital Veterindrio da Universidade Federal de Campina Grande, Patos,

! Centro de Satde e Tecnologia Rural (CSTR), UFCG, Campus de Patos, 58700-000 Patos, PB. *Autor para correspondéncia:
franklin.riet @pq.cnpq.br




Paraiba entre janeiro de 2000 e dezembro de 2008. Dos 411 casos analisados, 139 (33,81%)
apresentaram alteragdes clinicas do sistema nervoso e as fichas foram revisadas para
determinar os principais achados referentes a epidemiologia, sinais clinicos e alteragdes
macroscopicas e microscopicas. Em 28 (20,14%) casos, o diagndstico foi inconclusivo. As
principais enfermidades foram raiva (48,7% dos casos com sinais nervosos), abscessos
cerebrais (7,2%) incluindo trés casos de abscesso da pituitéria, febre catarral maligna (6,3%),
botulismo (6,3%), alteracdes congénitas (4,5%), traumatismo (4,5%), tuberculose (2,7%),
tétano (2,7%), infeccdo por herpesvirus bovino-5 (2,7%), encefalomielite ndo supurativa
(2,7%), intoxicacdo por Prosopis juliflora (2,7%), status spongiosus congénito de causa
desconhecida (1,8%) e polioencefalomalacia (1,8%). Outras doencas diagnosticadas numa
unica oportunidade (0,9%) foram criptococose, listeriose, encefalite tromboembdlica,

linfossarcoma, tripanossomiase e babesiose por Babesia bovis.

TERMOS DE INDEXACAO: Doencas de bovinos, botulismo, abscesso cerebral, febre

catarral maligna, abscesso da pituitdria, polioencefalomalacia, raiva, tuberculose.

INTRODUCAO
Os distirbios do sistema nervoso (SN) em bovinos abrangem um grupo de enfermidades
responsdveis por importantes perdas econdmicas em todo o mundo. De 1986 a 1995, o
botulismo causou a morte de mais de 6 milhdes de bovinos adultos no Brasil (Dutra 2001). A
raiva € uma virose importante para pecudria e para a saide publica no Brasil. Estima-se que as
perdas anuais de bovinos por raiva sejam de aproximadamente 850.000 cabecgas, que
equivalem aproximadamente a 17 milhdes de ddlares (Lima et al. 2005).

A importancia do estudo das enfermidades do SN aumentou desde o aparecimento da
encefalopatia espongiforme dos bovinos (BSE), em meados da década de 1980 (Wells et al.
1987). Sua importancia politica, econdmica, social e de saude publica foi realgada com o
surgimento de uma nova variante da doenca humana Creutzfeldt-Jacob (vCJD) relacionada a
BSE (Will et al. 1996). Por causa disso, autoridades sanitarias internacionais estdo solicitando
dos paises exportadores de carne, como € o caso do Brasil, que apresentem evidéncias de que
seus rebanhos sdo livres de BSE. Isso equivale a dizer que os paises devem estar capacitados
a identificar as outras doencas que afetam o sistema nervoso central de bovinos, mesmo na
auséncia de casos de BSE (Sanches et al. 2000).

O Hospital Veterindrio do Centro de Saude e Tecnologia Rural da Universidade

Federal de Campina Grande (HV-CSTR-UFCG) vem realizando diagnésticos sistematicos



das doencas dos animais na sua area de influéncia que abrange, principalmente, o semidrido
da Paraiba, Pernambuco e Rio Grande do Norte. O objetivo desse trabalho € determinar as
principais doengas do SN de bovinos diagnosticadas no Laboratério de Patologia Animal da

UFCG no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2008.

MATERIAL E METODOS
Foram revisadas todas as fichas de necropsias de bovinos diagnosticados com alteracdes
nervosas no Laboratério de Patologia Animal da Universidade Federal de Campina Grande,
Campus de Patos, Paraiba, no periodo de janeiro de 2000 a dezembro de 2008. Avaliaram-se
os dados epidemioldgicos (raga, sexo, idade, procedéncia e época de ocorréncia da doencga),
sinais clinicos, curso clinico e alteragdes macroscépicas e microscopicas descritas nas fichas
de necropsias. Depois da andlise das fichas foram identificadas e revisadas as lesdes
histolégicas de todos os casos. Cada diagndstico equivale a ocorréncia de doenca em uma
propriedade, podendo se referir tanto a um tUnico animal acometido quanto a surtos. Os
materiais provenientes de necropsias foram fixados em formol a 10%, e em seguida
encaminhados para diafinizacdo e embebi¢do em parafina, sendo depois cortados em sec¢des
de Sum e corados com hematoxilina e eosina. Utilizaram-se também coloragdes especiais
como a de Gomori e o Acido Periédico de Schiff (PAS) para visualizacio de agentes
fingicos. Em dois casos de tuberculose utilizou-se a coloracdo de Ziehl-Neelsen e foram
enviados fragmentos de encéfalo e medula espinhal para o Laboratério de Patologia
Veterinaria da Universidade Federal do Rio Grande do Sul, e submetidos ao teste de imuno-
histoquimica com anticorpo policlonal anti-Mycobacterium spp. na diluicio de 1:2000.
Diaminobenzidina’(DAB) foi o cromégeno utilizado. Nos casos suspeitos de raiva foram
realizados imunofluorescéncia e inoculag@o intracranial em camundongos para confirmar o
diagnéstico. Em um caso suspeito de raiva, foi realizado exame de imuno-histoquimica
utilizando anticorpo policlonal antiribonucleoproteina (rabies polyclonal DFA reagent3) na
dilui¢do de 1:1000, no Laboratério de Patologia Veterindria da Universidade Federal de Santa

Maria.

2 SIGMA, D 5637. Sigma-Aldrich, 3050 Spruce Street, St Louis, MO 63103, USA, HTTP://www.sigma-aldrich.com

3 Chemicon ® International, catalog number 5199, 28820 Single Oak Drive, Temecula, Califormia92590, USA, www.chemicon.com



RESULTADOS
No periodo estudado foram examinadas 411 fichas de bovinos necropsiados. Em 139
(33,81%) havia histérico de alteragdes clinicas no SN e em 111, foi realizado o diagndstico
(Quadro 1). Em 23 casos (16,54% de 139), nao foram observadas alteracdes que justificassem
os sinais clinicos, e em 5 casos (3,59% de 139), o material analisado encontrava-se improprio

para o exame histologico.

Quadro 1. Diagnosticos realizados em 111 bovinos com sinais clinicos de alteracoes
nervosas, atendidos no Hospital Veterinario do CSTR/UFCG, Patos, PB, no periodo de
janeiro de 2000 a dezembro de 2008

Diagndsticos Numeros %
de
casos/surtos
Raiva 54 48,7
Abscessos no sistema nervoso 8 7,2
FCM 7 6,3
Botulismo 7 6,3
Traumatismos 5 4,5
Alteragdes congénitas 5 4,5
Encefalite e mielite ndo supurativa 3 2,7
Intoxicagdo por Prosopis juliflora 3 2,7
Tuberculose 3 2,7
Encefalite por Herpesvirus bovino tipo 5* 3 2,7
Tétano 3 2,7
Status spongiosus 2 1,8
Polioencefalomalacia 2 1,8
Criptococose 1 0,9
Listeriose 1 0,9
Encefalite embdlica bacteriana 1 0,9
Neoplasia 1 0,9
Tripanossomiase 1 0,9
Babesiose 1 0,9
Total 111 100

* Diagndstico baseado na lesdo histoldgica



Doencas viricas

Sessenta e quatro casos foram associados a doencgas atribuidas a virus, sendo 54 de
raiva. Vinte e quatro desses foram descritos por Lima et al. (2005). Dos 30 casos restantes, 24
foram positivos para a IFD e IIC e na histologia apresentaram meningoencefalite
linfoplasmocitaria e corpusculos de inclusdo. Dois casos positivos para IFD e IIC
apresentaram meningoencefalite linfoplasmocitaria, sem corpusculos de inclusdo. Trés casos
em que nao foi feita histologia, foram positivos na IFD e IIC. O caso restante que apresentava
meningoencefalite linfoplasmocitdria, com auséncia de corpusculos de inclusdo, no qual ndo
foi feita IFD e IIC, foi positivo para raiva na imuno-histoquimica. Os achados
histopatoldgicos caracterizavam-se pela presenca de infiltrado inflamatério mononuclear,
predominantemente constituido por linfécitos, plasmdcitos e alguns macréfagos, formando
manguitos perivasculares. Nas leptomeninges também havia infiltrado inflamatério
mononuclear. Os corpisculos de inclusdo foram mais frequentes no cerebelo, ponte e no
tubérculo quadrigémeo anterior. Os principais sinais clinicos eram incoordenagdo e paralisia
dos membros pélvicos evoluindo para os tordcicos, decubito esternal e lateral, salivagao,
perda da sensibilidade, paralisia da cauda, diminuicdo do reflexo anal, trismo mandibular,
cegueira, opistétono, movimentos de pedalagem e dilatacdo das pupilas. A evolucdo clinica
variou de dois a oito dias. A Fig. 1 mostra a distribui¢io dos casos de raiva em cada ano.

Foram diagnosticados sete casos de febre catarral maligna (FCM). A alteracdo
histopatoldgica caracteristica observada no SNC era uma vasculite, composta de infiltrado
inflamatério mononuclear e degeneracdo hialina das paredes dos vasos. Havia vasculite nos
demais 6rgdos juntamente com a presenca de Ulceras na cavidade oral, lingua e eso6fago, que
contribuiram para confirmar o diagnéstico. Em trés casos, foi relatado que os bovinos
pastavam junto com ovinos. Os principais sinais clinicos descritos foram: congestao bilateral
de conjuntivas, salivacdo, opacidade de cornea, cegueira e lacrimejamento bilateral, febre,
secrecdo nasal catarral, dlceras na cavidade oral e narinas, torneio e anorexia. Cinco casos

foram descritos por Macedo et al. (2007).
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Fig.1. Distribui¢@o anual dos casos de raiva diagnosticados pelo HV

entre os anos de 2001 e 2008.

Trés casos foram diagnosticados como meningoencefalite ndo supurativa associada a
malécia. Nesses casos a idade dos bovinos variaram de 18 a 24 meses com evolucdo clinica
entre quatro a nove dias. Os sinais clinicos caracterizavam-se por cegueira, pressao da cabeca
contra objetos, andar em circulos, incoordenacdo, trismo mandibular, paralisia de lingua,
arrastar de pincas e diminuicdo da sensibilidade da face. Macroscopicamente no encéfalo,
foram observadas cavitagdes com conteido gelatinoso e amarelado no cortex frontal e cortex
temporal. Um caso apresentava lesdes semelhantes, simétricas, no nicleo caudato e nos girus
do parahipocampo. Em um caso observou-se também hemorragia na regidao ventral do tronco
encefalico, cerebelo e porcdo inicial da medula espinhal. Histologicamente verificaram-se
areas multifocais de maldcia com microcavitacdes e numerosas células gitfer, neurdnios
vermelhos, neurdniofagia e gliose associadas a vacuolizacdes da neurdpila, edema e
hemorragia adjacente. Havia manguitos perivasculares mononucleares, infiltrado de linf6citos
e plasmoécitos na neurdpila e nas leptomeninges e vasculite e tumefacdo endotelial,
principalmente no cortex frontal e nucleo caudato. Lesdes de meningoencefalite, mais

discretas que no cortex, foram observadas, também, no tronco encefdlico. Com base nas

lesdes histoldgicas, foi realizado diagndstico de infecc@o por herpesvirus bovino tipo 5.

Doencas causadas por fungos

Foi diagnosticado um caso de criptococose em um bovino macho de cinco anos de
idade da raca Pardo-Suico, que apresentava inapeténcia, depressao, pressao da cabeca contra
obstdculos, torneio, dismetria, ataxia, evoluindo para decuibito lateral movimentos de
pedalagem, nistagmo e auséncia do reflexo anal e de flexdo dos membros. Na necropsia

encontrou-se uma camada de fibrina envolvendo a medula oblonga e os ventriculos laterais,



além de engrossamento da meninge na base do cranio. No encéfalo foi observada acentuada
assimetria com aumento de volume do lado esquerdo e cavidades cisticas com material
translicido e gelatinoso. Havia mualtiplas cavitagdes nos nicleos da base e duas lesdes
simétricas afetando o coértex frontal, 16bulo piriforme, cortex occipital, parietal, lobo do
hipocampo e parte inferior do cortex temporal. Havia hidrocefalia e assimetria nos ventriculos
laterais. Na histopatologia observou-se meningoencefalite granulomatosa, multifocal com
areas cisticas contendo leveduras com aspecto de bolhas de sabdo. As leveduras foram melhor
observadas nas coloragdes de Gomori e PAS. O agente foi identificado por imuno-

histoquimica como Cryptococcus neoformans var. grubii.

Doencas bacterianas

As doencas atribuidas a agentes bacterianos somaram vinte e trés casos. Oito casos de
abscessos no SN foram diagnosticados, incluindo trés casos de abscesso da pituitdria que
ocorreram em animais jovens com idade de 30 dias (Bovino 1), trés meses (Bovino 2) e seis
meses (Bovino 3). No Bovino 1 os sinais clinicos foram edema na regidao do chanfro e
decubito lateral. O Bovino 2 apresentou apatia, incoordenagdo, diminui¢do dos reflexos,
pressdo da cabeca contra obsticulos, protrusdo do olho esquerdo, arqueamento do dorso,
andar em circulos, hipersensibilidade, hiperalgesia, dectbito lateral, salivagdo e movimentos
de pedalagem. No Bovino 3 observou-se dispnéia, anorexia, salivacdo espumosa, retragao do
globo ocular, diminui¢ao da acuidade visual, dismetria, tremores musculares, decubito lateral,
nistagmo, estrabismo ventro-medial e flacidez de mandibula. Na necropsia dos trés casos
observou-se exsudato purulento na superficie das leptomeninges estendendo-se do tdlamo até
por¢ao final do tronco encefdlico e cerebelo e aumento de volume da regido da hipéfise de
consisténcia flutuante. O Bovino 2 apresentava também dilatacdo dos ventriculos e herniacao
do cerebelo. Histologicamente no abscesso havia infiltrado inflamatério neutrofilico e restos
celulares envolvido por tecido conjuntivo, e infiltrado inflamatério neutrofilico com
deposicdo de fibrina nas leptomeninges. Nos Bovinos 1 e 3, os abscessos eram laterais a
hipéfise e no Bovino 2 o abscesso estava localizado no centro da hipéfise. No Bovino 3, o
animal tinha sido submetido ao uso de tabuleta de desmame e no Bovino 1 observou-se uma
lesdo penetrante no focinho. No Bovino 2 néo foi relatado histérico de desmame por tabuleta,
nao se observando nenhuma lesdo nas narinas.

Dois casos de reticulo pericardite traumatica (RPCT) com abscessos no SN, foram
observados em um animal com 11 meses de idade (Bovino 4) e outro com oito anos de idade

(Bovino 5). O Bovino 4 apresentou apatia, debilidade muscular e decubito lateral. O Bovino 5



ndo apresentou alteracdes neuroldgicas. Macroscopicamente nos dois animais observou-se
presenca de corpo estranho (arame) na parede do coracdo e microabscessos nas meninges,
tdlamo e substancia branca sub-cortical. Histologicamente, em ambos os casos de RPCT, as
lesdes do SN caracterizavam-se por areas multifocais de abscessos com necrose central e
colonias bacterianas levemente basofilicas, circundadas por infiltrado inflamatério
neutrofilico envolvido por tecido conjuntivo.

Abscesso no SN foi observado também num caso de reticulo peritonite traumaética
(RPT). O animal apresentou anorexia andar em circulos, pressao da cabega contra obstaculos,
decubito esternal, depressdo, nistagmo, estrabismo, diminui¢cdo do reflexo corneal e
relaxamento de mandibula. Macroscopicamente observou-se a presenca de arame na parede
do reticulo. O encéfalo apresentava amolecimento bilateral dos hemisférios, dilatacao dos
ventriculos laterais e presenga de abscesso no nucleo da base, plexo cordide e tdlamo.
Histologicamente observou-se vasculite e infiltrado inflamatério mononuclear no tronco
encefalico. Na medula havia meningite com infiltrado inflamatério mono e polimorfonuclear.
Na neurdpila observaram-se extensas areas de infiltrado inflamatério misto e necrose.

Um caso de abscesso cerebelar foi observado em um animal que apresentou dismetria,
extensdo da cabeca e hiperexcitabilidade. Macroscopicamente o cerebelo apresentou drea
focal de 3 cm de diametro com material caseoso envolvido por uma cépsula.
Histologicamente observaram-se 4reas de necrose com infiltrado neutrofilico e
histioplasmocitario e proliferacdo de tecido fibroso.

Em um caso de compressdo medular o animal apresentou paraplegia e decubito
permanente. Macroscopicamente observou-se um abscesso, de 1,5 cm de diametro,
comprimindo a medula entre a oitava (T8) e nona (T9) vértebra tordcica com exostose da T8.

Sete surtos de botulismo foram diagnosticados. Os sinais clinicos foram: decubito
esternal permanente, auséncia do reflexo anal, paralisia flicida dos membros e cauda,
salivacdo, relaxamento de mandibula e facilidade na exposi¢dao da lingua. O diagnéstico foi
realizado com base nos sinais clinicos, epidemiologia e auséncia de lesdes no SN. Quatro
casos de botulismo estavam associados ao consumo de cama de frango e trés a ingestao de
dgua contaminada. Nos casos de botulismo associados ao consumo de cama de frango a
mortalidade variou de 10,8 a 33%, enquanto nos casos de botulismo hidrico a mortalidade
variou de 7,5 a 37,5%.

Tuberculose foi diagnosticada em trés casos: um em bovino adulto da raca Sindhi
(Bovino 6); outro em um bovino de um ano e trés meses da raca Pardo-Suico (Bovino 7); e

um outro em um mestico de Holandés de nove anos (Bovino 8). Os sinais clinicos do Bovino



6 caracterizavam-se por tosse, perda de peso progressiva, anorexia e aumento de tamanho dos
linfonodos. Reagiu positivo a tuberculinizacdo. O Bovino 7 apresentava incoordenagdo,
debilidade e diminuicao da sensibilidade dos membros pélvicos, postura de cdo sentado (Fig.
2A) e incontinéncia urindria. Esse animal reagiu negativamente a tuberculinizagcao. O liquido
cefaloraquideano apresentava numerosos linfocitos. O Bovino 8 era positivo para brucelose e
foi eutanasiado sem apresentar alteracdes clinicas aparentes. Macroscopicamente nos Bovinos
6 e 8 as leptomeninges estavam difusamente espessadas e firmes (Fig. 2B e C). No Bovino 7
havia, no interior dos ventriculos laterais, projecdes que ao corte evidenciavam mineralizagao;
na medula, além de lesdes nas meninges semelhantes as descritas anteriormente, observavam-
se dreas esbranquicadas irregulares de até 0,5 cm de didmetro afetando a substincia branca e
cinzenta da medula (Fig. 2D). Os pulmdes dos Bovinos 6 e 7 apresentavam multiplos
nédulos amarelados irregulares e caseosos ao corte. Os linfonodos estavam aumentados e a
superficie de corte amarelada e caseosa. No Bovino 6, o rim esquerdo continha multiplos
nodulos caseosos na superficie subcapsular que adentrava a superficie de corte.
Histologicamente os Bovinos 6 e 8 apresentavam meningite granulomatosa difusa acentuada e
o Bovino 7, meningite e encefalomielite granulomatosa difusa acentuada, caracterizadas por
areas de necrose central com mineralizagdo, circundadas por infiltrado inflamatério
constituido por macréfagos epitelioides, células gigantes tipo Langhans, linfécitos e
plasmdcitos envolvidos por tecido fibroso. No pulmao, linfonodos e rim, havia granulomas
multifocais tipicos de tuberculose. Foram observados bacilos dlcool-dcido resistentes em
células gigantes tipo Langhans e macréfagos epitelioides. Os Bovinos 6 e 7, nos que foi
realizado imuno-histoquimica, apresentaram marcacgao positiva para Mycobacterium spp.

Trés casos de tétano foram diagnosticados. Um em bezerro de trinta dias de idade que
apresentou espasticidade muscular e trismo mandibular. Nos dois outros casos os bezerros
apresentaram logo apds o nascimento espasticidade dos quatro membros e opistétono (Fig. 3).

Nas necropsias e nos exames histopatolégicos ndo foram observadas alteracdes significativas.



Fig.2. Tuberculose. Bovino 7. A) Observa-se postura de cdo sentado. B e C) As leptomeninges
apresentam-se difusamente espessadas, firmes e com aspecto granular. D) Medula com lesdes

esbranquicadas irregulares afetando a substincia branca e cinzenta.

Um caso de encefalite tromboembdlica bacteriana foi diagnosticado em um animal de
dois anos de idade. Os sinais clinicos observados foram de irritagdo, andar cambaleante,
evoluindo para paralisia dos membros posteriores e anteriores com prostacdo. A evolucdo da
doenca foi de quatro dias. Microscopicamente foram observadas dreas multifocais de maldcia
com colonias bacterianas basofilicas e infiltrado inflamatério de polimorfonucleares na
neurdpila e na luz de vasos da substincia cinzenta e branca do cértex cerebral e na camada
granular do cerebelo. Nas leptomeninges do cerebelo observou-se a formacao de trombos nos
Vasos.

Lesdes caracteristicas de listeriose foram observadas em um bovino de cinco anos de
idade. Os sinais clinicos observados foram anorexia, andar cambaleante, cabega voltada para
o flanco, decubito esternal, nistagmo, estrabismo, paralisia da lingua, reflexo anal diminuido e
paralisia da cauda. Microscopicamente observaram-se manguitos perivasculares de células
mono e polimorfonucleares, microabscessos no bulbo e infiltrado inflamatério misto nas

leptomeninges do cdrtex occipital e cerebelo.



Fig.3. Bovino com tétano apresentando espasticidade dos

quatro membros e opistétono, logo apds o

nascimento.

Doencas toxicas

Foram observados trés casos de intoxicacdo por Prosopis juliflora (algaroba). Os
animais tinham oito, trés e dois anos de idade e apresentaram desvio lateral da cabeca durante
a mastigacdo (Fig. 4A), magreza acentuada, flacidez de mandibula, salivacdo, protusdo da
lingua (Fig. 4B), dificuldade em apreender os alimentos e atrofia do musculo masseter. Na
necropsia os musculos da mastigacdo (masseter, temporal, bucinador e pterigdide medial)
estavam atrofiados e com uma coloragdo amarelada (Fig. 4C). Na histologia observaram-se
lesdes nos nicleos motor do nervo trigémio, dos nervos facial, hipoglosso e oculomotor
caracterizadas por discreta vacuolizacdo do pericdrio, com deslocamento de ntcleo sem
defini¢cdo da cromatina, neurdnios fantasmas, esferéides axonais e degeneracdo Walleriana
nas raizes de nervos cranianos (Fig. 4D). As fibras musculares apresentavam-se delgadas com
formato triangular, caracterizando uma atrofia por desnervacdo, com substitui¢do das fibras

musculares por tecido fibroso e gordura.

Malformacoes

Cinco casos de malformacdes congénitas foram observados, incluindo hidrocefalia,
hipoplasia dos hemisférios cerebelares, escoliose, espinha bifida, artrogripose e gémeos
siameses. Dois casos de malformacao na coluna vertebral estavam associados a artrogripose,
sendo que um apresentava escoliose € o outro caso espinha bifida. No caso da hidrocefalia
observou-se auséncia do telencéfalo e dilatacio do terceiro ventriculo por liquor. Na

hipoplasia cerebelar o animal apresentou cegueira, dectibito lateral e opistétono.



Fig.4. Bovinos. Intoxicagdo por vagens de Prosopis juliflora. (A) Bovinos com desvio da

cabeca para manter o alimento na boca (cara torta). B) Bovino com salivacio, protrusdo da
lingua e atrofia dos misculos masseteres. C) Musculo masseter de aspecto amarelado em
consequéncia da atrofia por desnervacdo. D) Tronco encefdlico. Observam-se as raizes do
nervo trigémeo com degeneracdo Walleriana, caracterizada por vactiolos, em cadeia
(asteriscos), ocasionalmente contendo restos de axonios ou macréfagos (setas). Obj. 20x.

HE.

Nesse caso ocorreu hipoplasia dos hemisférios cerebelares, auséncia do verme cerebelar e véu
medular, dilatagdo dos ventriculos laterais e terceiro ventriculo, formag¢do incompleta da fossa
romboide (assoalho do quarto ventriculo) e dos coliculos caudais. Nos gémeos siameses 0s
animais eram ligados pela regido do térax e apresentavam medula espinhal dupla, cauda
bifida, cinco membros, sendo um atrofiado e malformado na regido da cartilagem xiféide,
orgdos internos duplicados (pulmio, coragdo, pré-estdmagos, abomaso e figado) e regido

cervical e cefélica sem alteracdes.



Doencas traumaticas

Cinco casos foram diagnosticados como sendo decorrentes de traumas. Em quatro
casos de traumatismo craniano, dois ocorreram em bezerros com idade de oito dias e cinco
meses, os outros dois, em bovinos com 2 e 5 anos de idade. Os animais foram encontrados
mortos no curral sem que anteriormente apresentassem nenhuma alteracdo clinica. Na
necropsia foram observadas dreas de hemorragia e codgulo no encéfalo. Em um caso de
fraturas de vértebras sacrais, um bovino de seis anos de idade apresentou debilidade dos

membros posteriores com emboletamento e secre¢do purulenta na vulva.

Doencas parasitarias

Dois casos de doencgas parasitdrias foram diagnosticados, sendo um surto de
tripanossomiase e um caso de babesiose por Babesia bovis. O surto de tripanossomiase foi
descrito por Batista et al. (2007). O caso de babesiose ocorreu, em julho de 2006, em um
bovino de 2 anos de idade que apresentou tremores musculares, ataxia, dismetria € mucosas
ictéricas. Na necropsia observou-se ictericia generalizada e moderada, figado marrom
alaranjado, discretamente aumentado e vesicula biliar distendida e com hemorragia na parede
e petéquias e equimoses no subcutineo e musculo cardiaco (subepicardio e subendocardio).
Os rins apresentavam coloracdo enegrecida e bexiga repleta de urina avermelhada escura. O
cortex cerebral apresentava-se difusamente avermelhado. Na microscopia do encéfalo foi
observada congestdo, edema perivascular e pequenas hemorragias no cortex. Nos esfregacos
de cérebro foram observados parasitos dentro dos eritrcitos com as caracteristicas de B.

bovis.

Outras doencas

Foram diagnosticados dois casos de polioencefalomalacia. Um caso ocorreu em um
bovino de seis meses de idade no més de outubro (Bovino 9) e o outro, em um bovino de dois
meses de idade no més de julho (Bovino 10). O Bovino 9 apresentou, subitamente,
sintomatologia nervosa com diminuicdo do tonus da lingua que, ao ser tracionada, ficava
exposta, cegueira, estrabismo, bruxismo, incoordenacao, pressao da cabega contra obstaculos,
decubito lateral e movimentos de pedalagem. Os sinais do Bovino 10 caracterizaram-se por
relaxamento de mandibula, depressao, reflexo palpebral e sensibilidade da face diminuidos,
auséncia do reflexo de ameaca e dectbito lateral. Na necropsia do Bovino 9 observou-se
hemorragia na piamater e dreas de amolecimento no cértex cerebral. O Bovino 10 apresentou

amolecimento do cértex com desprendimento entre as substincias cinzenta e branca. As



lesdes histologicas do cortex caracterizavam-se por areas extensas de necrose com infiltrado
de células gitter, tumefacdo endotelial, neurdnios vermelhos, astrdcitos reativos, esferdides
axonais, hemorragia nas leptomeninges e edema com separacdo da substancia cinzenta e
branca do encéfalo. Lesdes histoldgicas semelhantes foram observadas também no tdlamo,
coliculo caudal e nicleos da base.

Foram realizados dois diagnésticos de status spongiosus do sistema nervoso central.
Um surto acometeu dois bezerros da raca Sindhi e foi descrito por Guedes et al. (2006). Outro
caso com lesdes difusas de status spongiosus da substancia branca do SNC ocorreu em um
bezerro de cinco meses de idade da raca Guzerd. Nesse caso o figado estava difusamente
palido e apresentando severa vacuolizacao do citoplasma de hepatdcitos.

Trés casos de encefalite ndo supurativa de origem nao determinada foram observados.
Um animal de um ano de idade (Bovino 11) apresentou emboletamento, decubito lateral,
movimentos de pedalagem, opistétono, paralisia de cauda e auséncia dos reflexos corneal,
anal e de retirada. Em um animal de dois anos de idade (Bovino 12) observou-se andar
cambaleante, dificuldade na apreensdo de alimento e dectbito lateral e outro animal de dois
anos e meio (Bovino 13) morreu subitamente. Macroscopicamente, nos trés casos, nao foram
observadas alteracdes. Na microscopia do Bovino 11, foram observados manguitos
perivasculares e vasculite no tronco encefdlico (tdlamo e coliculo). No Bovinol2,
observaram-se manguitos perivasculares no cortex frontal, parietal, tdlamo e coliculos,
infiltrado mononuclear nas leptomeninges do tdlamo, hipocampo e cerebelo, e infiltrado
mononuclear no ganglio de Gasser. O Bovinol3 apresentou discreto infiltrado mononuclear
perivascular no tdlamo. Em nenhum destes casos foram realizadas técnicas para diagnostico
de raiva.

Um caso de linfossarcoma foi diagnosticado em bezerro de um ano de idade. O animal
apresentava debilidade dos membros posteriores que evoluiu para decubito esternal, com
perda dos reflexos de retirada dos membros posteriores. Na necropsia observou-se uma massa
de coloracdo acinzentada, fridvel e hemorrdgica comprimindo a medula entre a terceira e
quarta vértebras lombares. Na histopatologia observou-se massa tumoral compacta composta
por células de nicleo pequeno arredondado com citoplasma escasso. Na medula observou-se

degeneracao vacuolar da substancia branca

DISCUSSAO
Neste trabalho 34% dos bovinos necropsiados apresentaram sinais clinicos de alteracdes

neuroldgicas, o que demonstra a importancia das enfermidades do SN como causa de



mortalidade na regido. Valores maiores foram observados em um estudo realizado no Mato
Grosso do Sul, onde de 996 bovinos 47% apresentaram enfermidades do SNC (Lemos et al.
1998), enquanto que em um estudo realizado no Rio Grande do Sul, as doencas do sistema
nervoso corresponderam a 10% das enfermidades diagnosticadas em bovinos (Sanches et al.
2000).

As enfermidades mais frequentes foram raiva, abscessos no SN, febre catarral maligna
e botulismo. A frequéncia da raiva em bovinos na regido semidrida € alta, sendo a principal
doenca do SN (Lima et al. 2005). Em 80% dos casos de raiva foi possivel observar a presenca
de corpusculos de Negri, nimero elevado quando comparado a estudos realizados no Rio
Grande do Sul, onde em 68% dos casos foi possivel a observacio dos corpisculos (Langohr et
al. 2003). Nos anos de 2003 e 2007, observou-se maior nimero de casos, justificado pela
ciclicidade da raiva rural que acomete bovinos com periodicidade de até 7 anos (Mori et al.
2004). Aproximadamente 48% dos casos diagnosticados com sintomatologia nervosa foram
de raiva, chamando a atencdo para a necessidade da vacinacdo sistemdtica dos rebanhos nas
areas endémicas e o controle das populagdes de morcegos hematéfagos (Mori et al. 2004).

Nesse estudo a ocorréncia de abscessos no SN se destaca pela sua alta frequéncia. Em
trés casos ocorreram lesdes do SN secunddrias a corpos estranhos no reticulo e ou pericardio,
doenca frequente no semidrido, associada, ocasionalmente, ao fornecimento de cama de
frango que, além de provocar problemas como o botulismo, veicula corpos estranhos
perfurantes. O acesso dos animais a lixdes também favorece a ocorréncia de reticulite
traumadtica. Os casos de abscessos da hipdfise também podem estar correlacionados com
falhas de manejo no momento do desmame, pois em dois animais, havia relato de uso de
“tabuleta” de desmame e lesdes perfurantes na regido das narinas. Casos semelhantes foram
descritos em bezerros no Rio Grande do Sul, que desenvolveram uma doenca conhecida como
sindrome do abscesso pituitario (Fernandes et al. 2000, Loretti et al. 2003).

A FCM ¢ também uma doenca frequente no Nordeste. A frequéncia da enfermidade
foi de 6,3%, ndmero superior aos 3,28% dos diagnoésticos realizados em bovinos no Sul do
Brasil (Sanches et al. 2000). A diferenca na incidéncia da doenca entre o Nordeste e o Rio
Grande do Sul pode ser explicada pelo maior contato entre ovinos € bovinos no Nordeste
(Macedo et al. 2007). A unica medida possivel para profilaxia da enfermidade ¢ manter os
bovinos separados dos ovinos, o que nem sempre € possivel nas condi¢cdes do semidrido
nordestino (Riet-Correa et al. 2003).

Os diagnésticos de botulismo foram realizados com base no quadro clinico e

epidemiologia e na auséncia de lesdes (Dutra et al. 2001, 2005). A principal causa de



botulismo foi a ingestdo de cama de frango, diferente do que foi observado por Lemos (2005)
que diagnosticou, como principal causa de botulismo, a osteofagia. A intoxicac¢ao botulinica é
uma importante causa de mortalidade bovina na pecudria extensiva (Dutra et al. 2005). O
Ministério da Agricultura do Brasil proibe a utilizagao da cama de frango na alimentacdo de
bovinos, entretanto seu uso como alimento tem sido uma pritica comum nos periodos de
escassez de pastagens (Riet-Correa et al. 2003). A ndo ocorréncia de botulismo associado a
osteofagia deve-se, provavelmente, a caréncia de fésforo, e portanto a osteofagia, no
semidrido, ¢ bem menos grave que em outras regides do Brasil, principalmente as areas de
Cerrado e a regido Norte (Riet-Correa 2007a).

Em relacdo a ocorréncia de doencas tdxicas, identificou-se apenas a intoxicacdo por
vagens de Prosopis juliflora e, mesmo assim, o nimero de casos foi pequeno considerando a
quantidade da planta presente na regido e sua utilizacdo como alimento na época de escassez
de forragens. Surtos de intoxicacdo foram descritos na regido na década de 90, trabalhos de
pesquisas foram desenvolvidos e préticas racionais de utilizagdo da algaroba foram sugeridas,
o que, provavelmente, reduziu a ocorréncia de casos. Além disso, o reconhecimento precoce
da enfermidade pelos produtores permite que o abate do animal seja realizado a tempo de
evitar mortes e perdas econdmicas. Recomenda-se que sua utilizacdo na dieta didria nao
ultrapasse 30% por no mdximo 6 meses. Nos animais a campo, esses ndo devem permanecer
mais de 60 dias em dreas com algaroba. Vagens de algaroba também podem ser utilizadas em
animais de engorda na fase de terminagdo (Riet-Correa et al. 2003, Camara et al. 2009).

A poliencefalomalacia foi diagnosticada em dois casos. A época de ocorréncia da
enfermidade coincide com a escassez de pastagens e suplementacdo alimentar, 0 que sugere
alteracdo na dieta dos animais. Véarios fatores podem estar associados ao aparecimento da
PEM, altera¢gdes no metabolismo da tiamina associada a dietas ricas em concentrado, ingestao
de andlogos da tiamina, ingestdo de vegetais contendo tiaminases, intoxicacdo por enxofre,
chumbo e privacdo de dgua e/ou intoxica¢do por cloreto de soédio (Lemos & Riet-Correa
2007, Nakazato et al. 2000). Trés casos de tuberculose com comprometimento do SNC foram
diagnosticados. Além de lesdes no SNC, pulmao, rim e linfonodos foram afetados também. A
tuberculose ¢ uma enfermidade de grande importancia para a satde publica, visto que a
presenca da doenca em rebanhos bovinos traduz risco iminente a saide humana (Salazar &
Guimaraes 2006). Lesdes de tuberculose no SNC ocorrem em animais que adquirem a
infeccdo pela via congénita (Barros et al. 2006).

Trés casos com lesdes caracteristicas de meningoencefalite por BoHV-5 foram

diagnosticados em bovinos com idade entre 18 e 24 meses de idade. A evolugdo clinica e as



lesdes macroscopicas e microscopicas sao semelhantes as descritas por outros autores (Elias
et al. 2004, Rissi et al. 2006, Rissi et al. 2007). A doencga pode aparecer em casos esporadicos,
como nos casos descritos neste trabalho, ou em forma de surtos que podem afetar até 30% do
rebanho. Bovinos jovens de 6-7 meses sao mais afetados, mas, esporadicamente, a doenca
pode afetar bezerros lactantes ou animais adultos maiores de 3 anos de idade (Halfen & Riet-
Correa 2007).

Cinco casos de malformagdes congénitas foram diagnosticados. As malformagdes
congénitas podem estar associadas a defeitos hereditarios, agentes teratogénicos, de natureza
infecciosa (como virus), deficiéncia nutricional e toxinas de plantas (Barros et al. 2006). No
semidrido do Nordeste Mimosa tenuiflora e provavelmente Mimosa ophthalmocentra causam
malformacdes em caprinos, ovinos e bovinos, caracterizadas por flexao de membros toracicos
(artrogripose) que também podem estar encurtados ou torcidos, micrognatia, fendas palatinas
primdrias (ldbio leporino) e secunddrias (palatosquise) e malformagdes na coluna vertebral
(cifose, escoliose, torcicolo ou hiperlordose). Pode ocorrer o nascimento de animais cegos e
com acefalia, bicefalia, hidranencefalia, hipoplasia da lingua, meningocele e siringocele
(Pimentel et al. 2007, Riet-Correa 2007b, Riet-Correa & Mendes. 2007).

Um caso de encefalite tromboembdlica foi diagnosticado. Nesse caso as lesdes sao
semelhantes as produzidas por Histophilus somni (Haemophilus somnus). Um caso
semelhante foi diagnosticado no Mato Grosso do Sul (Lemos 2005). Essa bactéria ¢ um
importante patégeno que pode causar doenca respiratéria, meningoencefalite trombotica,
artrite e distarbios reprodutivos. Scarcelli et al. (2004) isolou pela primeira vez a H. somnus
no Brasil de abortos em bovinos evidenciando a presenca desse agente no Brasil.

Outras doengas foram diagnosticadas com menor frequéncia, evidenciando que as
perdas causadas por essas enfermidades ndo sdo significativas, mas devem ser consideradas
como diagnésticos diferenciais para as outras enfermidades do SN. Em nenhum dos casos
foram observadas lesdes que pudessem ser interpretadas como sendo sugestivas de
encefalopatia espongiforme bovina, evidenciando que na regido do semidrido nordestino ndo

ocorre a BSE (Wells et al. 1987).
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ABSTRACT.- This paper reports an outbreak of trypanosomiasis caused by Trypanosoma
vivax in sheep on a farm in the state of Paraiba. From a total of 306 sheep, 216 were affected
and died. Cattle and buffalo that remained in the same pasture were not affected. Clinical
signs were anorexia, lethargy, anemia, rough hair coat, weight loss, submandibular edema,
abortion, and in some cases, nervous signs such as head pressing, lateral recumbence,
paddling movements and muscle tremor. 7. vivax was, identified by their morphology in
blood smears and by polymerase chain reaction (PCR). At necropsy there was watery blood,
pale carcass and presence of liquid in the peritoneal cavity and pericardial sac. Non
suppurative myocarditis and meningoencephalitis with areas of malacia were observed
histologically. The affected animals recovered after treatment with diminazene aceturate.
After treatment the parasite was not detected in blood smears or PCR. It is suggested that the
parasite was introduced to the farm by carrier buffalo and was transmitted by tabanids, which
were abundant during the outbreaks, and probably also by iatrogenic transmission. It is
suggested that the Brazilian semiarid region is non-endemic for trypanosomiasis and the

disease can occur if the parasite is introduced in the presence vectors.

INDEX TERMS: Trypanosoma vivax, sheep, anemia, weight loss, hemoparasites, nervous

signs.
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RESUMO.- Descreve-se um surto de tripanossomiase causada por Trypanosoma vivax em
ovinos em uma propriedade no estado da Paraiba. De um total de 306 ovinos, 216 foram
afetados e morreram. Bovinos e bifalos que permaneciam na mesma pastagem nao foram
afetados. Os ovinos afetados apresentavam anorexia, apatia, anemia, pélos eri¢ados, perda de
peso, edema submandibular, aborto e, em alguns, sinais nervosos como dectbito lateral,
movimentos de pedalagem e tremores musculares. Em amostras de sangue de 30 ovinos havia
anemia e parasitemia por 7. vivax, identificado pela sua morfologia e mediante a reagdo em
cadeia da polimerase (PCR). Nas necropsias observou-se sangue aquoso, carcaga palida e
presenca de liquido na cavidade peritoneal e saco pericardico. Histologicamente havia
miocardite e meningoencefalite ndo supurativa com dreas de maldcia, que sdo descritas pela
primeira vez em ovinos. Os animais afetados foram tratados com diaceturato de diminazene e
os sinais clinicos desapareceram. Apds o tratamento ndo se verificou o parasita nos esfregacos
sanguineos e nem no PCR. Sugere-se que o parasita foi introduzido na fazenda por bufalos
portadores e transmitidos por tabanideos (abundantes na época) e de forma iatrogénica, pelo
uso das mesmas agulhas para o tratamento de varios animais. Sugere-se que a regido do
semidrido € uma drea de desequilibrio enzodtico e a doenca pode ocorrer se o parasita for

introduzido na presenca de vetores.

TERMOS DE INDEXACAO: Trypanosoma vivax, ovino, anemia, perda de peso,

hemoparasito, sinais nervosos.

INTRODUCAO

Os tripanossomas sao protozodrios flagelados que causam uma variedade de doencas
em seres humanos e animais (Smith, 2006). Infec¢des subclinicas por tripanossomas
potencialmente patogénicos e infec¢des por tripanossomas ndo patogénicos sdo frequentes
(Stephen, 1986). Na Africa as tripanossomiases estio amplamente distribuidas e sio causadas
por varias espécies de Trypanosoma em dareas ocupadas pelo seu vetor biolégico, a mosca
tsetse (Glossina spp.) (Hoare, 1972; Gardiner et al., 1989).

Na América do Sul duas espécies de Trypanosoma tém importancia econdmica: 7.
evansi que causa a tripanossomiase em cavalos e em outros mamiferos (Rodrigues et al.,
2005) e T. vivax que causa doenca em ruminantes (Silva et al., 1999; Batista et al., 2007,

2009). T. vivax adaptou-se a transmiss@o mecanica por insetos hematéfagos, como Tabanus



spp. € Stomoxys spp., 0 que determina a sua ocorréncia em regides onde ndo existe Glossina
spp. (Anosa, 1983; Otte & Abuabara, 1991).

O primeiro caso de tripanossomiase por 7. vivax foi registrado na América Latina em
bovinos na Guiana Francesa em 1919 (Leger & Vienne, 1919). No Brasil 7. vivax foi descrito
pela primeira vez em bufalos nas proximidades da cidade de Belém, no estado do Pard (Shaw
& Lainson, 1972). Silva et al. (1996) identificaram a presenga de 7. vivax em bovinos no
Pantanal do Mato Grosso. No Nordeste o primeiro surto de tripanossomiase por 7. vivax
ocorreu no municipio de Catolé do Rocha, sertdao da Paraiba (Batista et al., 2007).

Os principais sinais clinicos da infec¢do por 7. vivax sao febre, anemia, queda na
producdo de leite, inapeténcia, fraqueza progressiva, emacia¢do, opacidade de cérnea, aborto,
diarreia, hemorragias (Ddvila & Silva, 2000; Batista et al., 2007) e sinais nervosos incluindo
incoordenacgdo, tremores musculares e hipermetria (Batista et al., 2007). A infeccao por T.
vivax em pequenos ruminantes € relativamente incomum em condi¢des naturais, mesmo em
areas onde ocorre a presenca da mosca tsetse, pois essa raramente se alimenta de ovinos e
caprinos (Anosa, 1983; Jordan, 1986).

No Brasil o primeiro relato de tripanossomiase em ovinos e caprinos por 7. vivax,
ocorreu no Nordeste brasileiro, causando anemia, perda de peso e aborto (Batista et al., 2009),
porém nesse trabalho ndo foram observados sinais nervosos e ndo foram realizadas necropsias
dos animais afetados. Objetivou-se com o presente artigo relatar sinais clinicos, incluindo
sinais nervosos, epidemiologia e achados hematoldgicos e patoldgicos de um surto de

tripanossomiase por 7. vivax em ovinos deslanados da raca Santa Inés.

MATERIAL E METODOS

O surto ocorreu em um rebanho de 306 ovinos no municipio de Sdo Joao do Rio do
Peixe, no estado da Paraiba, Nordeste do Brasil. A regido é caracterizada por um clima
semidrido com temperatura média de 26°C e média anual de pluviosidade variando de 500 a
800mm. As chuvas sdo irregulares e em alguns anos sdo poucas ou insignificantes. A esta¢ao
chuvosa € curta, e ocorre entre os meses de janeiro-fevereiro a abril-maio. A umidade relativa
do ar varia de 60% a 75%. A vegetacdo conhecida como caatinga, € exclusivamente do
nordeste brasileiro e ocupa aproximadamente 11% do territério do pais. Essa vegetacdo €
caracteristica da regido semidrida (xer6fitas) com presenga de arbustos com galhos retorcidos

e raizes profundas, e cactos e bromélias.



Os dados epidemioldgicos foram coletados em cinco visitas a propriedade. Durante
essas visitas realizaram-se inspec¢do das pastagens e do rebanho, exame clinico dos animais e
coleta de material para exames laboratoriais. Durante as duas primeiras visitas foram
coletadas amostras de sangue, com EDTA, para realizacdo de hemograma, de 26 ovinos com
sinais clinicos de anemia e/ou emagrecimento e dois animais sem sinais clinicos e bom estado
corporal. No momento da coleta foram realizados 30 esfregacos sanguineos por puncdo da
veia marginal da orelha de 27 ovinos com sinais clinicos e trés animais sem sinais clinicos,
que foram corados com pandtico rapido para pesquisa de hemoparasitas. Amostras de sangue
de dois ovinos sauddveis e 12 ovinos doentes foram coletadas e misturadas com etanol (1,5 ml
de sangue e 1,5 ml de etanol) para realizacdo de PCR (reacdo da cadeia de polimerase) de
acordo com metodologia descrita por Ventura et al. (2001). Foi realizada a coleta de fezes de
seis ovinos com sinais clinicos para pesquisa de parasitas gastrointestinais. Trés ovinos e um
feto abortado foram necropsiados. Fragmentos de 6rgdos das cavidades tordcica e abdominal e
sistema nervoso central (SNC) foram coletados e fixados em formol tamponado a 10%. Para
avaliacdo do SNC, foram examinados histologicamente secc¢des transversais da medula
oblonga, ponte, coliculo rostral, tdlamo, cdpsula interna, cértex, pedinculos cerebelares e
cerebelo. Todos os tecidos foram processados rotineiramente para preparacdo de blocos de
parafina e cortados em sec¢des de Sum e corados pela hematoxilina e eosina (HE).

Realizou-se o tratamento de 30 ovinos que apresentaram sinais clinicos, com
diaceturato de diminazene Ganaseg®7%). Trés doses, de 3,5 mg/kg de peso corporal, foram
administradas pela via intramuscular a cada animal com intervalo de oito dias entre as
administracdes. Oito dias apds o primeiro tratamento, foram examinados esfregacos
sanguineos da veia marginal da orelha de 11 ovinos tratados para pesquisa de tripanossomas,
e amostras de sangue dos mesmos ovinos foram coletadas e examinadas por PCR. Um més
ap6s o final do tratamento, amostras de sangue de 11 ovinos ndo afetados anteriormente,
quatro bovinos e quatro bubalinos foram coletados para realizacdo de exame de PCR. Na
mesma data realizaram-se esfregacos sanguineos da veia marginal da orelha de quatro
bovinos e quatro bubalinos. Em agosto de 2009, um ano apds o surto, realizou-se uma visita a
propriedade para coleta de amostras de sangue em etanol de 62 ovinos de um total de 101, e

todos os bovinos (5) e bubalinos (15) para exames de PCR. Amostras de sangue em etanol de

> Diaceturato de diminazene 7,0g; Veiculo g.s.p. 100 ml. NOVARTIS ANIMAL HEALTH



29 ovinos, de um rebanho de 126 ovinos de uma propriedade vizinha, foram coletadas para

exames de PCR.

RESULTADOS

Epidemiologia

A propriedade onde ocorreu o surto de tripanossomiase tinha aproximadamente 1200
hectares, situada as margens do Rio do Peixe, com pastagem composta de pasto nativo e dreas
com Brachiaria decumbens. De um total de 306 ovinos deslanados da raca Santa Inés, entre
jovens e adultos, morreram 216 (70,58%), no periodo de abril a julho de 2008. A estacdo
chuvosa nesse ano, especialmente nos meses de marco, abril e maio foi mais abundante que a
média do periodo de 1996-2007 na regido (Fig. 1). Os ovinos eram criados de forma extensiva
e pastejavam juntamente com 14 bovinos e cinco bubalinos e ao final da tarde todos os
animais eram recolhidos em um mesmo curral. Apenas os ovinos foram afetados, enquanto

que nos bovinos e bubalinos presentes na propriedade ndo se observaram altera¢des clinicas.
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Fig.1. Indice Pluviométrico observado no ano de
2008 e no periodo de 1996-2007, no municipio de
Sao Joao do Rio do Peixe, Paraiba.
http://www.aesa.pb.gov.br/ acessado em 10 de

outubro, 2010.

Os bubalinos tinham sido introduzidos no inicio do ano na propriedade, provenientes
do municipio de Recife, na zona da mata do estado do Pernambuco, na qual o clima se
caracteriza como tropical imido. O proprietdrio informou que durante o periodo chuvoso, a

populacdo de mutucas (Tabanus spp.) estava alta durante a ocorréncia do surto. Depois do



inicio do surto, todos os ovinos do rebanho tinham sido tratados com vermifugos e vacinados
contra clostridioses e os animais com sinais clinicos eram tratados com oxitetraciclina,
sulfonamidas, ferro dextrano e suplementos a base de minerais, vitaminas e aminoacidos, sem
que se registrasse nenhuma melhora do quadro clinico e nem deixassem de ocorrer novos
casos. Para a realizac@o desses tratamentos o produtor utilizava a mesma agulha e seringa para
todos os animais tratados na mesma oportunidade.

Apés o surto de tripanossomiase em ovinos, o proprietdrio introduziu outros seis
bufalos oriundos do estado do Pernambuco. Em junho, sete bezerros de bifalos apresentaram
intensa anemia e emagrecimento. Trés morreram sem tratamento e 4 se recuperam apds serem

tratados com Ganaseg®7%.

Sinais clinicos

Os animais afetados (Fig. 2) apresentavam mucosas pdlidas, falta de apetite,
emagrecimento progressivo, pélos ericados e sem brilho, edema submandibular, diarreia,
decubito, abortos e mortalidade neonatal de aproximadamente 75%. Alguns animais eram
encontrados mortos no curral ou no piquete, sem apresentar nenhuma alteracdo clinica. Os
ovinos com emagrecimento progressivo € anemia apresentavam dreas de alopecia com
formacdo de crostas. Amostras de pele coletadas e coradas com azul de metileno, foram
positivas para Dermatophilus congolensis.

Alguns desses ovinos com severa anemia, quando eram exercitados, apresentavam
tremores musculares, pressdo da cabeca contra obstdculos, nistagmo e quedas (Fig. 3A e B).
Esses animais quando deixados em repouso se recuperavam dos sinais neuroldgicos,
permanecendo fracos e anémicos. Alguns ovinos, que apresentavam perda de peso
progressivo, morriam apds apresentarem sinais neuroldgicos, caracterizados por decubito
lateral permanente, com movimentos de pedalagem, discretos tremores musculares, tor¢ao

lateral da cabeca, depressado e perda da sensibilidade da face, durante dois a cinco dias.

Exames hematologicos e parasitolégicos

Em 26 ovinos com anemia e perda de peso foram realizados hemograma e exame
parasitolégico de fezes. No hemograma a média do hematdcrito foi de 21,92% +3,95%,
variando de 11% a 28%, a média das hemacias foi de 3+0,28 x 10%mm? , variando de 2,7 a 7,8
x 10%mm® e a média da hemoglobina foi de 7,38+0,75 g/dl, variando de 3,5 a 9,4g/dl. Nos

dois ovinos sem sinais clinicos, os hemogramas apresentavam hematdcrito de 31% em ambos,



e em um, hemécias de 4 x 10%mm’ e concentracdo de hemoglobina de 10,4 g/dl enquanto, no

outro, os valores foram de 4,3 x 10%mm° e 10,7 g/dl respectivamente.

Fig.2.  Ovino  apresentando  emagrecimento

acentuado, pelos ericados, hipotricose e crostas na

pele.

Fig.3. Ovino apresentando manifesta¢des clinicas neuroldgicas. (A) Observa-se pressdo da cabega

contra obstaculos e queda (B) apds serem exercitados.

No exame parasitologico de fezes de seis ovinos, os valores de oocistos de Eimeria
spp. variaram de 1.800 a 3.500 e foram encontrados 100 a 350 ovos de Trichostrongyloidea

por grama de fezes.



Exemplares de protozodrios flagelados com morfologia semelhante ao Trypanosoma
vivax (Fig. 4) foram observados em 18 (66,6%) dos 27 esfregacos sanguineos realizados em
ovinos com sinais clinicos. Em trés ovinos sem sinais clinicos e nos esfregacos sanguineos

realizados nos bovinos e bufalos, ndo se observou a presenca do parasita.

Fig.4. Esfregaco sanguineo de ovino contendo
numerosos exemplares de 7. vivax. Panético

répido. Obj. 40x.

PCR

Todas as 14 amostras de sangue de ovinos, dois sadios e 12 doentes, coletadas durante
o surto resultaram positivas no PCR. Uma semana apds o inicio do tratamento com
Ganaseg®7%, repetiu-se o exame de PCR com 11 ovinos anteriormente positivos, e todos
foram negativos. Nessa ocasiao ndo foram testados os animais que nao tinham apresentado
sinais e um doente havia morrido. Das 11 amostras de sangue coletadas, um més apds o surto,
de ovinos que ndo apresentaram sinais clinicos e consequentemente nao haviam sido tratados,
10 (91%) foram positivas no exame de PCR. As quatro amostras de bovinos e trés das quatro
amostras de bubalinos coletadas também um més apds o surto, resultaram positivas no PCR.

No exame de PCR realizado um ano apds o surto 23 (22,7%) das 101 amostras de
ovinos reagiram positivamente. Das amostras de bufalos, cinco de 15 foram positivas e das
amostras de bovinos, uma de cinco reagiu positivamente. Todas as 29 amostras coletadas dos

ovinos da propriedade vizinha foram negativas.

Achados de necropsia e histopatologia
Trés ovinos e um feto abortado foram necropsiados, dos quais um tinha morrido

espontaneamente (Ovino 1) e dois tinham sido eutanasiados (Ovinos 2 e 3). O Ovino 1 estava



em decubito e apresentava 2,8 x 10%mm? de hemadcias, 19% de hematdcrito, hemoglobina de
6,4¢g/dl, e 1.800 oocistos de Eimeria spp. € 100 ovos de Trichostrongyloidea por gramas de
fezes. O Ovino 2 apresentava emagrecimento e 5,7 X 10%mm® de hemacias, 19% do
hematdcrito, 6,0g/dl de hemoglobina e 2.500 oocistos de Eimeria spp. € 100 ovos de
Trichostrongyloidea por gramas de fezes. Nao foram realizados exames hematoldgicos e
parasitolégicos no Ovino 3. As alteracdes macroscopicas observadas nos trés ovinos foram
semelhantes e consistiam de estado corporal ruim, mucosas e carcaca pdlidas, sangue aquoso,
linfonodos e bago discretamente aumentados, atrofia da gordura pericdrdica e presenca de
liquido translucido nas cavidades tordcica e abdominal e no saco pericérdico.

No exame histopatoldgico dos trés ovinos observou-se miocardite caracterizada por
areas multifocais de infiltrado inflamatério mononuclear, composto por linfécitos e
plasmdcitos, associada a dreas de fibrose (Fig. SA e B). No figado havia moderado infiltrado

mononuclear nos espacos porta com raras células de Mott.

Fig.5. (A) Coragdo de ovino apresentando dreas multifocais de infiltrado inflamatério

linfoplasmocitdrio moderado por entre os feixes de fibras musculares associadas a dreas de fibrose.

Obj.10x. (B) Detalhe da lesao anterior. Obj. 40x. HE.

Nos linfonodos do Ovino 1 observou-se discreta presenca de células de Mott. No baco
dos Ovinos 2 e 3 identificou-se moderada hiperplasia da polpa branca e presenca de pigmento
amarelo-dourado no citoplasma dos macréfagos. No sistema nervoso central (SNC) do Ovino
3 evidenciou-se meningoencefalite ndo supurativa, caracterizada por acentuado infiltrado
inflamatério mononuclear composto por linfécitos e plasmdcitos nos espacos perivasculares,

com até oito camadas de células. Vasculite e presenca de raras células de Mott também foram



observadas. Essas lesOes inflamatoérias foram associadas com malécia da substincia branca
(Fig. 6A e B). As lesdes eram mais acentuadas no cortex frontal e nicleos da base. Nos cortex
parietal, occipital e temporal e no tdlamo observou-se apenas infiltrado inflamatério
mononuclear nas leptomeninges. No coliculo rostral, cerebelo, 6bex e ponte observou-se
discreta leptomeningite mononuclear. No SNC do Ovino 2 observou-se discreto infiltrado
inflamatério mononuclear perivascular nas leptomeninges dos nucleos da base, hipocampo,
tdlamo, cortex occipital e cerebelo. No Ovino 1 ndo foram observadas alteracdes inflamatdrias

no SNC.

Fig.6. Encéfalo de ovino apresentando acentuado infiltrado inflamatdrio linfoplasmocitério ao redor

dos vasos e maldcia da substancia branca (A), Obj. 10x, e vasculite com até oito camadas de células

mononucleares e presenca de raras células de Mott (setas) (B), Obj. 40x. HE.

Nao foram observadas alteragdes macro e microscépicas no feto abortado.

Tratamento

Trinta ovinos doentes foram tratados, desses 24 animais se recuperaram, cinco
morreram € um, que apresentava sinais neurolégicos (Ovino 3), ndo se recuperou e foi
eutanasiado. Nesse periodo ocorreram quatro abortos, sendo trés em ovelhas que nado
apresentaram sinais clinicos e um em uma ovelha que apresentava sinais, foi tratada e abortou
oito dias ap@s.

Um meés depois do tratamento ndo foram observados novos casos e os ovinos afetados
se recuperaram totalmente. Novos casos de tripanossomiase ndo foram observados até

dezembro de 2010.



DISCUSSAO

O diagnéstico de tripanossomiase causada por 7. vivax foi baseado nos dados
epidemioldgicos, hematoldgicos, clinicos, patolégicos e pela identificacdo do parasita em
esfregacos sanguineos e pela técnica de PCR. A presenca de baixo nimero de ovos de
helmintos nas fezes e o fato de que os ovinos tinham sido tratados repetidamente com anti-
helminticos, sem apresentar nenhuma melhora clinica, foi importante para o diagndstico
diferencial com hemoncose, que é a doenga mais frequente de ovinos no semidrido brasileiro
(Costa et al., 2009). Também em alguns surtos de anemia que foram associados a infec¢des
por T. vivax ndo foi descartada a possibilidade da ocorréncia de doengas com sintomatologia
semelhante, como a hemoncose (Applewhaite, 1990). No Brasil em algumas 4reas, como o
Pantanal (uma regido tropical imida que se localiza dentro dos estados brasileiros do Mato
Grosso do Sul e Mato Grosso) 7. vivax pode ser encontrado, sem causar sinais clinicos, em
animais em boas condi¢des nutricionais ou afetados por outras doencas (Paiva et al., 2000).

Tem sido sugerido que a regido semidrida do Brasil € de instabilidade enzodtica para
T. vivax e que os surtos ocorrem quando o parasita € introduzido em rebanhos susceptiveis,
apés o aumento da populacdo de vetores mecanicos (Tabanus spp.) (Batista et al., 2007).
Como, na regido, a época de chuvas € de curta duracdo (janeiro-fevereiro a maio-junho) os
tabanideos, que sdo aparentemente o principal vetor mecanico, ocorrem somente durante
alguns meses do ano, o que € insuficiente para manter o parasita no rebanho (Batista et al.,
2007). Em outras regides do Brasil a presenca de vetores mecanicos durante grande parte do
ano e a alta frequéncia de anticorpos faz com que a enfermidade ndo ocorra, mesmo na
presenca do parasita (Paiva et al., 2000).

No surto descrito neste trabalho, os dados epidemioldgicos e a auséncia de 7. vivax na
propriedade vizinha sugerem que os bufalos, introduzidos no rebanho antes do surto, tenham
sido a fonte de infec¢do para os ovinos. Na América do Sul o T.vivax pode infectar bovinos,
bubalinos, ovinos e caprinos (Desquesnes & Gardiner, 1993; Garcia et al., 2006; Batista et al.,
2007, 2009) e surtos de tripanossomiase tém sido atribuidos a introducdo de animais
infectados em rebanhos sem anticorpos (Batista et al., 2007) ou por uma falha na imunidade
decorrente de estresse (Wells et al., 1982). Nesse surto, os bufalos eram oriundos da zona da
mata do estado de Pernambuco, regido onde o clima tropical imido, com indice pluviométrico
maior que a regido do semidrido, provavelmente favorece a permanéncia de vetores
mecanicos por longos periodos durante o ano.

Nesse surto, a transmissao inicial ocorreu, possivelmente, através da picada de vetores

mecanicos (Tabanus spp.), pois os ovinos pastavam junto dos bubalinos e bovinos e no final



do dia eram todos recolhidos no mesmo curral. Além disso, o surto ocorreu durante a época
de chuva, que nesse ano foi mais intensa que nos anos anteriores (Fig. 1), ocasionando,
segundo o produtor, aumento no nimero de tabanideos. Situacdo semelhante foi relatada em
dois surtos de tripanossomiase em bovinos na regido do semidrido do Brasil (Batista et al.,
2007, 2009). Na Coldmbia um surto em bovinos também foi associado ao aumento da
populacdo de tabanideos no periodo chuvoso (Otte et al., 1994). A transmiss@o mecanica do
T. vivax por tabanideos ocorre quando o repasto sanguineo de um animal altamente parasitado
¢ interrompido e reiniciado, em um periodo menor que 10 minutos, em outro animal saudavel
(Otte & Abuabara, 1991). Provavelmente um fator importante para a ocorréncia da doenca em
ovinos deslanados, € a caracteristica da sua pelagem que permite o ataque dos tabanideos em
toda superficie do corpo. Situagdo oposta € observada em ovinos lanados, onde boa parte da
superficie corporal estd protegida.

Um fator que pode ter contribuido para a disseminacdo do 7. vivax entre os ovinos do
rebanho foi a utilizacdo de uma mesma agulha na administracdo de diversas drogas na fase
inicial da doenga. Situacdo semelhante ocorreu em um surto de tripanossomiase por 7. evansi
em equinos no Rio Grande do Sul (Rodrigues et al., 2005). A propaga¢ao da transmissao dos
tripanossomas entre mamiferos pode ocorrer de forma iatrogénica, através do uso de agulhas
ou instrumentos contaminados com sangue infectado durante a vacinacdo ou tratamento
massal do rebanho (Hoare, 1972; Jones & Davila, 2001).

Apesar da alta frequéncia da doenca, T. vivax foi detectado por PCR em alguns ovinos
sauddveis e também em bovinos e bufalos, demonstrando a ocorréncia de casos inaparentes,
que provavelmente ocorrem devido a resisténcia individual ou a pequena dose infectante.

Alguns ovinos foram encontrados mortos, mas a maioria apresentou emagrecimento,
anemia, apatia, edema submandibular e aborto. Os sinais clinicos de emagrecimento e anemia
foram semelhantes aos descritos por varios autores em infec¢cdes naturais e experimentais em
ovinos (Losos & Ikede, 1972; Davila & Silva, 2000; Batista et al., 2006, 2009). No entanto,
sinais nervosos com lesdes inflamatoérias e degenerativas no SNC observadas nesse surto nao
foram relatados anteriormente em surtos de tripanossomiase em ovinos, embora lesdes
semelhantes no SNC sdo descritas em bovinos infectados por 7. vivax (Batista et al., 2007,
2008). As lesdes inflamatérias foram acentuadas no Ovino 3, moderadas no Ovino 2 e
ausentes no Ovino 1. No Ovino 3, que ndo se recuperou apds o tratamento, 0s sinais nervosos
foram associados a graves lesdes no SNC, e a falta de eficdcia do tratamento pode ser devida
a presenca de tripanossomas no sistema nervoso, onde os parasitas sao protegidos das drogas

tripanocidas (Batista et al., 2007). Alguns ovinos demonstraram sinais nervosos transitorios



quando movimentados durante a inspe¢do do rebanho, o que, além de possiveis lesdes do
SNC, pode ter sido causado pela hipéxia cerebral, devida a anemia grave. Manifestacdes
clinicas neurolégicas sem a presencga de lesdes microscopicas do encéfalo foram descritas em
caprinos e ovinos infectados experimentalmente (Losos & Ikede, 1972; Whitelaw et al., 1988)
e, recentemente, além de sinais neuroldgicos, lesdes inflamatdrias do sistema nervoso central
foram observadas em ovinos infectados experimentalmente com 7. vivax proveniente do
isolamento de surto da doenca em bovinos no estado da Paraiba (Almeida et al., 2010).

Os achados laboratoriais, caracterizados pela diminuicao do nimero de hemacias, do
hematdcrito e da hemoglobina, sio semelhantes aos observados em ovinos infectados
experimentalmente (Batista et al., 2006). A anemia provocada por 7. vivax € considerada
multifatorial, sendo atribuida a hemdlise intra e extravascular, a diminui¢do ou inibi¢ao da
eritropoiese e a hemorragias (Holmes, 1987).

A auséncia de alteragdes macroscOpicas significativas, exceto achados de anemia
grave, observados nesse surto ¢ comum na infec¢do por 7. vivax (Losos & lkede, 1972;
Batista et al., 2007). As lesdes histolégicas caracterizadas por infiltrado inflamatério
mononuclear e fibrose no coragdo, hiperplasia da polpa branca do bago e infiltrado
inflamatorio no figado sdo semelhantes as descritas por outros autores (Saror, 1980; Anosa,
1983; Batista et al., 2006). As alteracdes histoldgicas de inflamagdo e malé4cia da substancia
branca no sistema nervoso central, sdo semelhantes as observadas em bovinos infectados por
T. vivax (Batista et al., 2007), equinos infectados por 7. evansi (Rodrigues et al., 2005) e nos
humanos infectados por T. brucei e T. cruzi (Poltera et al., 1977; Antunes et al., 2002). Essa é
a primeira descricdo de lesdes do SNC na infec¢do por 7. vivax em ovinos. Também em
bovinos essas lesdes foram descritas em um unico surto (Batista et al., 2007). No entanto, €
provavel que a escassez de descri¢cdes de lesdes do SNC nas infecgdes por 7. vivax esteja
associada ao pequeno nimero de necropsias realizadas nos casos de tripanossomiase, cujo
diagndstico, na grande maioria dos casos € realizado apenas pela presenca do parasita no
sangue.

O controle da doenga nesse surto, com o tratamento dos casos clinicos, foi eficiente.
Esse fato demonstra ser desnecessdrio o tratamento massal do rebanho, uma vez que essa
prética pode favorecer a ocorréncia de resisténcia a drogas tripanocidas. Nas dreas onde ndo
ocorre a transmissdo ciclica do 7. vivax pela mosca tsetse e a transmissdo ocorre
mecanicamente, os métodos de controle e tratamento sdo relativamente simples, visto que o
tratamento precoce provoca rapida cessdo da transmissdo mecanica (Stephen, 1986; Batista et

al., 2007).



Como conclusdo, a tripanossomiase por 7. vivax em ovinos é uma enfermidade de
ocorréncia rara na regido do semidrido brasileiro, causando anemia, perda de peso, abortos e
sinais neuroldgicos, com elevada mortalidade quando ndo tratada. A tripanossomiase em
ovinos deve ser considerada como diagnéstico diferencial de enfermidades que causam
anemia (como as parasitoses gastrointestinais), aborto (causado por causa infecciosa ou
ingestdo de plantas toxicas) e sinais neuroldgicos (como a raiva e a listeriose). A doenca pode
ser controlada mediante tratamento com diaceturato de diminazene e seu diagndstico deve ser
realizado com base nos dados epidemioldgicos, sinais clinicos, hemograma, esfregaco

sanguineo e achados histopatolégicos.
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Conclusao

As enfermidades do sistema nervoso s@o a principal causa de mortes em bovinos no
semidrido nordestino. Dentre as doengas, destacam-se a raiva como a principal doenca que
afeta os bovinos, seguida pelos abscessos no sistema nervoso central. Além dessas doengas,
também foram diagnosticados casos de febre catarral maligna, botulismo, alteracdes
congénitas, traumatismo, tuberculose, tétano, encefalite por Herpesvirus bovino tipo 5,
encefalomielite ndo supurativa, intoxicacdo por Prosopis juliflora, status spongiosus
congénito de causa desconhecida, polioencefalomalacia, criptococose, listeriose, encefalite
tromboembodlica, linfossarcoma, tripanossomiase e babesiose.

A tripanossomiase em 0ovinos cursa com anemia, emagrecimento progressivo, aborto e
sinais neuroldgicos e, se nao for tratada, causa elevada mortalidade.

A doenca € rara no semidrido, uma vez que essa regido € de instabilidade enzodtica,
ocorrendo surtos quando o agente € introduzido na presencga de vetores (Tabanideos).

O diagnéstico da infec¢do por Trypanosoma vivax nos ovinos deve estabelecer-se
pelos dados epidemioldgicos, hematoldgicos, sinais clinicos, achados histopatolégicos e
identificacdo do parasita em esfregacos sanguineos, devendo ser descartadas outras doencgas

que causam anemia e perda de peso, principalmente a hemoncose.
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Trypanosomiasis by Trypanosoma vivax in hair sheep with lesions

of the central nervous system
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ABSTRACT.- This paper reports an outbreak of trypanosomiasis caused by Trypanosoma
vivax in sheep on a farm in the state of Paraiba. From a total of 306 sheep, 216 were affected
and died. Cattle and buffalo that remained in the same pasture were not affected. Clinical
signs were anorexia, lethargy, anemia, rough hair coat, weight loss, submandibular edema,
abortion, and in some cases, nervous signs such as head pressing, lateral recumbence,
paddling movements and muscle tremor. 7. vivax was, identified by their morphology in
blood smears and by polymerase chain reaction (PCR). At necropsy there was watery blood,
pale carcass and presence of liquid in the peritoneal cavity and pericardial sac. Non
suppurative myocarditis and meningoencephalitis with areas of malacia were observed
histologically. The affected animals recovered after treatment with diminazene aceturate.

After treatment the parasite was not detected in blood smears or PCR. It is suggested that the
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parasite was introduced to the farm by carrier buffalo and was transmitted by tabanids, which
were abundant during the outbreaks, and probably also by iatrogenic transmission. It is
suggested that the Brazilian semiarid region is non-endemic for trypanosomiasis and the

disease can occur if the parasite is introduced in the presence vectors.

INDEX TERMS: Trypanosoma vivax, sheep, anemia, weight loss, hemoparasites, nervous

signs.

1. Introduction
The trypanosomes are flagellate protozoa that cause a variety of diseases in humans and
animals (Smith, 2006), however subclinical infections by potentially pathogenic
trypanosomes and infections by non-pathogenic trypanosomes are frequent (Stephen, 1986).
In Africa, trypanosomiasis is widely distributed and is caused by several species of
Trypanosoma in areas occupied by its biological vector, the tsetse fly (Glossina spp.) (Hoare,
1972; Gardiner et al., 1989).

In South America two species of Trypanosoma have economic importance. 7. evansi
causes trypanosomiasis in horses and other mammals (Rodrigues et al., 2005), and 7. vivax
causes disease in ruminants (Silva et al., 1999; Batista et al., 2007, 2009). T. vivax has adapted
to mechanical transmission by bloodsucking insects, such as Tabanus spp. and Stomoxys spp.,
which determines its occurrence in regions where Glossina spp. is not present (Anosa, 1983;
Otte and Abuabara, 1991).

In Latin America the first case of trypanosomiasis caused by 7. vivax was reported in
cattle in French Guiana in 1919 (Leger and Vienne, 1919). In Brazil T. vivax was first
reported in buffalo near the city of Belém, in the state of Pard (Shaw and Lainson, 1972).

Silva et al. (1996) identified 7. vivax in cattle in the Pantanal of Mato Grosso. In Northeastern



Brazil the first outbreak of trypanosomiasis by 7. vivax occurred in the municipality of Catolé
do Rocha, in the semiarid region of the state of Paraiba (Batista et al., 2007).

The main clinical signs of infection by 7. vivax are fever, anemia, decreased milk
production, anorexia, progressive weakness, emaciation, corneal opacity, abortion, diarrhea,
hemorrhages (Ddvila and Silva, 2000; Batista et al., 2007) and nervous signs (Batista et al.,
2007). Infection by 7. vivax in small ruminants is uncommon in natural conditions, even in
areas where the tsetse flies are present, because it rarely feeds on sheep and goats (Anosa,
1983; Jordan, 1986).

In Brazil the first report of trypanosomiasis in sheep and goats by 7. vivax, occurred in
the Brazilian Northeastern region, causing anemia, weight loss and abortion (Batista et al.,
2009); nervous signs were not reported and necropsies were not performed. This paper aims
to report the clinical signs, including nervous signs, and epidemiological, hematological and
pathological findings of an outbreak of trypanosomiasis by 7. vivax in hair sheep of the Santa

Inés breed.

2. Material and methods

The outbreak occurred in a flock of 306 sheep in the municipality of Sao Jodao do Rio
do Peixe, state of Paraiba, northeastern Brazil. The region is characterized by a semiarid
climate with a mean temperature of 26°C and 500-800 mm annual mean rainfalls. The rains
are irregular and in some years rainfalls are insignificant or low. The rainy season is short,
from January-February to April-May. The relative humidity is low, ranging from 60% to
75%, and the vegetation, named caatinga, is an exclusive Brazilian biome, occupying almost
11% of the Country surface. This vegetation is characteristic of the semiarid conditions
(xerophytic) with presence of bushes with twisted branches and deep roots, also cacti and

bromeliads.



Epidemiological data were collected in five visits to the farm. During those visits the
pastures and the flock were inspected, the animals were examined clinically and samples were
collected for laboratory examinations. During the first two visits samples of blood, with
EDTA, for realization of hemograms, were collected from 26 sheep with anemia and/or
emaciation and two animals without clinical signs and good body condition. Blood smears
were obtained by puncturing the marginal ear vein of 27 sheep with clinical signs and three
without clinical signs. The smears were stained by the quick Panoptic method. Samples from
2 healthy and 12 affected sheep were collected and mixed with ethanol (1.5 ml blood and 1.5
ml of ethanol) for PCR examination according to Ventura et al. (2001). Feces from 6 sheep
with clinical signs were examined for gastrointestinal parasites. Three sheep and an aborted
fetus were necropsied. Samples of the organs of the abdominal and thoracic cavities and the
whole central nervous system (CNS) were fixed in 10% buffered formalin. For evaluation of
the CNS, transverse sections of medulla oblongata, pons, rostral colliculi, thalamus, internal
capsule, cortex, cerebellar peduncles, and cerebellum were examined histologically. All
tissues were processed routinely for preparation of paraffin blocks, then cut into Sum thick
sections, and stained with hematoxylin and eosin.

Thirty sheep with clinical signs were treated with 3.5 mg /kg bw of diminazene
aceturate (Ganaseg®7%). The treatment was repeated three times administered
intramuscularly with an interval of eight days. Eight days after the first treatment blood
smears of the marginal ear vein of 11 recovered sheep were examined for the presence of
trypanosomes, and blood samples of the same sheep were examined by PCR. One month after
the end of treatment, blood samples from 11 non previously affected sheep, four bovines and
four buffalo were collected for PCR examination. On the same date blood smears from the
marginal ear vein of four cattle and four buffaloes were examined. In August 2009, a year

after the outbreak, blood samples of 62 out of 101 sheep, and all bovines (5), and buffalo (15)



were collected and mixed with ethanol for PCR examination. Twenty five sheep samples from

a flock of 126 sheep from a neighboring farm were also collected for PCR examination.

3. Results

Epidemiology

The farm where the outbreak of trypanosomiasis occurred had approximate 1200
hectares, situated on the border of a river (Rio do Peixe), in pastures of native grasses and
Brachiaria decumbens. From a total of 306 young and adult hair sheep of Santa Ines breed,
216 (70.58%) died during April-July 2008. The rainy season this year, especially during
March, April and May was more abundant than the average rainy season for the period 1996-
2007 in the region (Fig. 1). The sheep were raised extensively, grazing in the same pastures
than 14 cattle and 6 buffalo and in the late afternoon all animals were closed in the same
corral. Only sheep were affected. No clinical signs were observed in cattle and buffalo. The
buffalo were introduced in the start of the year from the municipality of Recife in the state of
Pernambuco, situated in the coastal region where there is a tropical humid climate. The farmer
reported that during the rainy season, the population of horseflies (Tabanus spp.) was high.
After the start of the outbreak all sheep in the flock were treated with anti-helmintics and
vaccinated against clostridial diseases and the animals with clinical signs were treated without
results with oxytetracycline, sulfonamides, iron dextran, mineral supplements, vitamins and
amino acids. No results were observed and new cases of the disease still occurring. To
perform these treatments, the farmer used the same needle for all animals treated in the same
day.

After the outbreak of trypanosomiasis in sheep the owner introduced six buffalo calves

from the state of Pernambuco. In June, the farmer observed seven buffalo calves with severe



anemia and weight loss. Three buffalo died without treatment and 4 recovered after being
treated with diminazene aceturate.
Clinical signs

Affected animals (Fig. 2) had pale mucous membranes, poor appetite, weight loss,
rough hair coat, submandibular edema, diarrhea, and recumbence. Perinatal mortality, due to
abortions and neonatal deaths, was nearly 75%. Some animals were found dead in the stable
or in the paddock without showing any clinical sign. Some sheep with progressive weight loss
and anemia showed areas of alopecia with crust formation, which were positive for
Dermatophilus congolensis in skin smears stained by methylene blue. Some of these sheep
with severe anemia, when were exercised had muscle tremors, head pressing, nystagmus and
falls. These animals when left in repose recovered from neurological signs, remaining weak
and anemic (Fig.3A and B). Some sheep that showed progressive weight loss died after
showing neurological signs for 2-5 days, characterized by depression, slight muscle tremors,
lateral torsion of the head, loss of face sensation, and permanent lateral recumbence with
paddling.
Hematological and parasitologic examination

In hematologic examination of 26 sheep with anemia and weight loss the mean
hematocrit was 21.92% + 3.95%, ranging from 11% to 28%, the mean red cells count was

3+40.28 x 10°/mm’, ranging from 2.7 to 7.8 x 10%/mm’

and the mean hemoglobin was
7.3840.75 g/dl, ranging from 3.5 to 9.4g/dl. In two sheep without clinical signs, the
hematocrit was 31% in both animals, red cells counts were 4 and 4.3 x 10%mm> , and
hemoglobin concentration was 10.4 and 10.7g/dl.

The feces of six sheep with clinical signs had 1,800 to 3,500 oocysts of Eimeria spp.

and 100 to 350 eggs of Trichostrongyloidea per gram of feces.



Protozoa flagellates morphologically similar to Trypanosoma vivax (Fig.4), were
observed in 18 (66.6%) of the 27 blood smears examined from sheep with clinical signs. No
trypanosomes were found in the blood smears of 3 sheep without clinical and in the smears
from cattle and buffalo.

PCR

All 14 blood samples collected from 2 healthy and 12 sick sheep during the outbreak
were positive for Trypanosoma vivax in the PCR. A week after starting treatment with
diminazene aceturate, the PCR from the 11 previous positive sheep were all negative. On this
occasion samples from the two healthy sheep and from one affected sheep that died were not
examined. Of the 11 blood samples collected one month after the outbreak from sheep that
did not showed clinical signs and consequently were not treated, 10 (91%) were positive on
PCR examination. The four samples of cattle and three of the four samples collected from
buffaloes also one month after the outbreak, were positive by PCR.

In the PCR test performed one year after the outbreak, 23 (22.7%) of 101 sheep
samples reacted positively. Five out of 15 (33.3%) buffalo samples and 20% (1/5) cattle
samples were also positive. All 29 samples collected from sheep from a neighbor farm were
negative.

Necropsy and histopathology

One sheep that died spontaneously (Sheep 1), two that were euthanized (Sheep 2 and
3), and 1 aborted fetus were necropsied. Sheep 1 was recumbent and showed 2.8 x 10®/mm’
of red cell, 19% of hematocrit, 6.4g/dl of hemoglobin, and 1,800 oocysts of Eimeria spp. and
100 Trichostrongyloidea eggs per gram of feces. Sheep 2 showed emaciation and 5.7 x
10°/mm® of red cell, 19% of hematocrit, 6.0g/dl of hemoglobin, 2.500 oocysts of Eimeria spp.
and 100 eggs of Trichostrongyloidea per gram of feces. Macroscopic changes observed in the

three sheep were similar and included poor body condition, mucous and pale carcass, aqueous



blood, slightly enlarged lymph nodes and spleen, atrophy of pericardial fat, and presence of
translucent liquid in thoracic and abdominal cavities and pericardial sac.

Upon histologic examination the three sheep showed a multifocal myocarditis with
mononuclear cell infiltrate composed of lymphocytes and plasma cells, associated with areas
of fibrosis (Fig. SA and B). Moderate mononuclear infiltrate in the portal spaces with few
Mott cells was observed in the liver. Discrete presence of Mott cells were observed in the
lymph nodes of Sheep 1. The spleen of Sheep 2 and 3 showed moderate hyperplasia of white
pulp and presence of yellow golden pigment in the cytoplasm of macrophages. The CNS of
Sheep 3 revealed a severe nonsuppurative meningoencephalitis with marked perivascular
mononuclear inflammatory infiltrate composed of lymphocytes and plasma cells, with up to
eight layers of cells. Vasculitis and presence of rare Mott cells were also observed. Those
inflammatory lesions were associated with malacia of the white matter (Fig. 6A and B). The
lesions were more accentuated in frontal cortex and basal nuclei. In the parietal, occipital and
temporal cortex and in the thalamus, there was only mononuclear inflammatory infiltrate in
the leptomeninges. In the rostral colliculus, cerebellum, obex and pons a discrete
mononuclear leptomeningitis was observed. In the CNS of Sheep 2 a discrete mononuclear
infiltrate was observed in the leptomeninges of the basal nuclei, hippocampus, thalamus,
occipital cortex and cerebellum. No inflammatory changes were observed in the CNS of
Sheep 1. There were no significant lesions in an aborted fetus from a sheep that showed
clinical signs and aborted after treatment with diminazene aceturate.

Treatment

All sheep with clinical signs were treated with three applications of diminazene

aceturate at a dose of 3.5 mg/kg body weight at intervals of eight days. After treatment, 24

animals recovered, 5 died and 1 with neurological signs (Sheep 3) did not recover and was



euthanized. After treatment of sheep with clinical signs 3 untreated and 1 treated sheep
aborted.
One month after treatment no news cases were observed and affected sheep were

totally recovered. No new cases of trypanosomiasis had been observed until December 2010.

4. Discussion

The diagnosis of trypanosomiasis caused by 7. vivax was based in the epidemiological
data, hematology, clinical signs, pathologic findings, and identification of the parasite in
blood smears and by PCR. The presence of low numbers of helminth eggs in the feces and the
lack of response to anti-helmintic treatment was important for the differential diagnosis with
hemonchosis, which is the most common disease of sheep in Brazilian semiarid (Costa et al.,
2009). Also in some outbreaks of anemia associated with 7. vivax was not ruled out the
possibility of occurrence of diseases with similar clinical signs, such as hemonchosis
(Applewhaite, 1990). In Brazil in some areas, such as the Pantanal (a tropical wetland that lies
mostly within the Brazilian states of Mato Grosso do Sul and Mato Grosso), 7. vivax can be
encountered without causing clinical signs in animals in good nutritional conditions or
affected by other diseases (Paiva et al., 2000).

It has been suggested that the semiarid region of Brazil is non-endemic for
trypanosomiasis and that the disease occurs due to introduction of the parasite in a susceptible
population after a rise in the Tabanus spp. population (Batista et al., 2007). Because in the
region the rainy season is short (January-February to May-June) the tabanids, which are
apparently the main mechanical vector, occur only during the short rainy season, which is
insufficient to maintain the parasite in the flock (Batista et al., 2007). In other Brazilian

regions, due to the presence of mechanical vectors during a large period of the year and a



consequently high frequency of antibodies the disease does not occur, even in the presence of
the parasite (Paiva et al., 2000).

In the outbreak reported in this paper, the epidemiological data and the absence of T.
vivax in neighboring farm, suggest that buffalo introduced in the herd before the outbreak
were the source of infection for sheep. In South America, 7.vivax can infect cattle, buffalo,
sheep and goats (Desquesnes and Gardiner, 1993, Garcia et al., 2006, Batista et al., 2007,
2009) and outbreaks of trypanosomiasis have been attributed to the introduction of infected
animals in herds without antibodies (Batista et al., 2007) or a failure in immunity due to
stress (Wells et al., 1982). The buffalo were from the coastal region of the state of
Pernambuco, a region where the humid tropical climate and higher rainfalls than in the
semiarid region may promote the presence of mechanical vectors along most times of the
year. The initial transmission occurred, possibly through the bite of mechanical vectors
(Tabanus spp.), because the sheep were grazing in the same pastures than cattle and buffalo
and at the end of the day, all were placed in the same corral. Furthermore, the outbreak
occurred during the rainy season, with higher rainfalls than in previous years (Fig. 1), which
was associated, according to farmer, with an increase in number of tabanids. A similar
situation was reported in outbreaks of trypanosomiasis in cattle in the Brazilian semiarid
region (Batista et al., 2007, 2009). In Colombia an outbreak in cattle was also associated with
increased population of tabanids during the rainy season (Otte et al., 1994). The mechanical
transmission of 7. vivax by tabanids occurs when the blood repast of an animal highly
parasitized is interrupted and restarted, in a period less than 10 minutes, in another healthy
animal (Otte and Abuabara, 1991). Probably, an important factor for the occurrence of the
disease in hair sheep is the characteristic of their coat, which can be suckled by tabanids in the

whole body surface. By the contrary the body surface of wooled sheep is protected.



One factor that may have contributed to the spread of 7. vivax among the flock was the
use of the same needle for different sheep for the administration of various drugs in the initial
phase of the disease. A similar situation occurred in an outbreak of trypanosomiasis by 7.
evansi in horses in Rio Grande do Sul (Rodrigues et al., 2005). The transmission of
trypanosomes between mammalian may be iatrogenic through the use of needles or
instruments contaminated with infected blood during the collective vaccination or treatment
of herds (Hoare, 1972; Jones and Davila, 2001).

Despite the high frequency of the disease 7. vivax was detected by PCR in some
healthy sheep and also in unaffected cattle and buffalo, demonstrated the occurrence of
unapparent cases, which probably occur due to individual resistance or low infective dose.

Some sheep were found dead, but most had weight loss, anemia, apathy,
submandibular edema, abortion and high mortality. Clinical signs of anemia and weight loss
were similar to those reported by other authors in natural and experimental infections in sheep
(Losos and Ikede, 1972; Davila and Silva, 2000; Batista et al., 2006, 2009). However, nervous
signs and inflammatory and degenerative lesions of the CNS observed in this outbreak had
not been previously reported in outbreaks of trypanosomiasis in sheep. Such lesions are
similar to those reported in cattle infected by 7. vivax (Batista et al., 2007, 2008).
Inflammatory lesions were severe in Sheep 3, mild in Sheep 2, and absent in Sheep 1. In
Sheep 3 that did not recovered after treatment nervous signs were due to severe lesions in the
CNS, and the failure in treatment should be due to the presence of trypanosomes within the
nervous tissue where the parasites are protected from trypanosomicide drugs (Batista et al.,
2007). Some sheep showed transient neurologic signs during movement when the flock was
inspected, which can be due to cerebral hypoxia due to severe anemia. Neurological clinical
manifestations without the presence of microscopic lesions of the brain were reported in goats

and sheep experimentally infected (Losos and Ikede, 1972; Whitelaw et al., 1988) and



recently, in addition to neurological signs, inflammatory lesions of the central nervous system
were observed in sheep experimentally infected with a 7. vivax strain isolated from an
outbreak in cattle in the state of Paraiba (Almeida et al., 2010).

Laboratory findings, characterized by decrease in erythrocyte count, hematocrit, and
hemoglobin concentrations are similar to those observed in experimentally infected sheep
(Batista et al., 2006). Anemia caused by 7. vivax is considered multifactorial and is attributed
to intravascular and extravascular hemolysis, decrease or inhibition of erythropoiesis, and
bleeding (Holmes, 1987).

The absence of significant gross lesions, except for the severe anemia, observed in this
outbreak is common in infection by 7. vivax (Losos and Ikede, 1972; Batista et al., 2007). The
histological changes characterized by inflammatory infiltrate mononuclear and fibrosis in the
heart, hyperplasia of white pulp of the spleen and inflammatory infiltrates in the liver are
similar to those reported by other authors (Saror, 1980; Batista et al., 2006). Histological
changes of inflammation and malacia of the white substance in the central nervous system,
are similar to those observed in cattle infected with 7. vivax (Batista et al., 2007), horses
infected by 7. evansi (Rodrigues et al., 2005) and humans infected with 7. brucei and T. cruzi
(Poltera et al., 1977, Antunes et al., 2002). This is the first description of CNS lesions in
spontaneous infection with 7. vivax in sheep. Also in cattle, these lesions had been reported in
a single outbreak (Batista et al., 2007), however, it is likely that the scarcity of descriptions of
CNS lesions in 7. vivax infections is due to the few necropsies performed in outbreaks of
trypanosomiasis. In most cases the diagnosis is made only by the presence of parasites in the
bloodstream.

In this outbreak the control of the disease by treatment of clinical cases was efficient.
This fact proves to be unnecessary the treatment of the all flock that can induce resistance to

trypanosomicide drugs. In areas where there is not cyclical transmission of 7. vivax by tsetse



flies and occurs mechanically transmission, the control and treatment methods are relatively
simple, once early treatment of clinical cases causes a rapid interruption in the mechanic
transmission (Stephen, 1986; Batista et al., 2007).

In conclusion, trypanosomiasis by 7. vivax in sheep is a disease of rare occurrence in
the Brazilian semiarid region, causing anemia, weight loss, abortion and neurological signs,
with high mortality rate if not treated. Trypanosomiasis in sheep should be considered as a
differential diagnosis of diseases that cause anemia (such as gastrointestinal parasites),
abortion (caused by infectious cause or ingestion of toxic plants) and neurological signs (such
as rabies and listeriosis). The disease can be controlled by treatment with diminazene
aceturate and the diagnosis should be made based on epidemiological data, clinical signs,

hemogram, blood smears and histopathology.
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Legend of Figures

Fig. 1. Rainfalls during 2008 and from 1996 to 2008 in Sdo Jodo do Rio do Peixe, Paraiba

Fig. 2. Sheep showing marked weight loss, rough hair coat, hypotrichosis and crusts on the

skin.

Fig. 3. Sheep showing neurologic manifestations including head pressing (A) and fall (B).

Fig. 4. Blood smears containing numerous parasites identified as 7. vivax. Quick Panoptic,
400x.

Fig. 5. Heart of sheep showing multifocal areas of moderate lymphocytic infiltrate among the
bundles of muscle fibers associated with areas of fibrosis. HE, A 100x and B 400x.

Fig. 6. Brain of a sheep showing marked lymphocytic infiltrate around vessels and malacia of
the white substance (A- HE, 100x), and vasculitis with up to eight layers of mononuclear

cells and presence of rare Mott cells (arrows) HE, 400x.
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