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ABSTRACT

Background: Trypanosoma evansi (T. evansi) is a protozoan which causes trypanosomosis in livestock in many countries of
Southeast Asia, Africa and South America. Patterns of disease vary from acute epidemics with high case-fatality rates to
subclinical and/or chronic disease in endemic animal populations. It is a problem of great economic importance due to the
death of sick animals and high cost of treatment. This article aims to review the outbreaks of the infection by T. evansi in horses
that occurred in southern Brazil.
Review: These outbreaks were discussed in terms of epidemiology, clinical signs, laboratory tests, pathological findings,
diagnosis and treatment by addressing the differences between the cases occurred in the state of Rio Grande do Sul and in other
Brazilian states.  The outbreaks due to T. evansi in livestock animals are endemic in warm-climate areas. At the Rio Grande do
Sul state, most of the equine trypanosomosis occurs in the summer. This can be easily explained by the high number of blood-
sucking insects, which are responsible for the mechanical transmission of the flagellate among the animals. Clinical signs such
as progressive weight loss, lethargy, incoordination, instability, atrophy and paralysis of the hind limbs, difficulty in standing
and walking, subcutaneous edema and abortion are often reported in T. evansi-infected equines. Anemia is the clinical
alteration most observed in these infections, although its pathogenicity still remains unclear. In the present study anemia was
associated with lipid peroxidation and decrease in serum iron levels and in acetylcholinesterase activity. Necropsy alterations
found in the outbreaks reported in the Rio Grande do Sul state are commonly described in infections by T. evansi, except by
the neurological alterations as necrotizing encephalitis of the white matter associated with edema, demyelinization and pe-
rivascular lymphoplasmocytic infiltrate. The diagnosis of the equine trypanosomosis was based on morphology and biometry
of the trypomastigote forms in peripheral blood smears stained with Quick Panoptic or Giemsa methods, immunohistochemic,
xenodiagnostic, and PCR T. evansi-specific. A new therapeutic protocol using diminazene aceturate at a dose of 7 mg kg-1 was
tested in one of the outbreaks. This approach cured all the infected animals.
Conclusion: Although T. evansi was diagnosed for the first time in Rio Grande do Sul state in 2002, veterinary clinicians have
reported clinical signs such as paralysis of the pelvic members, fever and weight loss since the 80’s and 90’s. Therefore, the lack
of knowledge of the disease might have been responsible for the unpublished data. Another hypothesis is the suspect of ba-
besiosis, since both illnesses have marked anemia and hyperthermia. Moreover, as the diminazene aceturate has trypanocidal
and babesicidal action, animals may have been misdiagnosed with babesiosis and may have recovered from the T. evansi
infection. Only few researches on trypanosomosis are found in the southern region of Brazil. Prevalence studies with more
sensible techniques are necessary in order to clarify the spread of the disease and the economic losses that it causes to farmers.
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I. INTRODUÇÃO

Trypanosoma evansi é um protozoário da
seção salivaria, agente etiológico da doença conhe-
cida como Mal das Cadeiras ou Surra em equinos
[36]. Apresenta ampla distribuição geográfica para-
sitando equinos, camelos, bovinos, caprinos, ovinos,
suí-nos, cães, gatos, búfalos, elefantes, capivaras, qua-
tis, antas, veados, pequenos roedores silvestres [36]
e humanos [19]. T. evansi pode ser transmitido me-
canicamente por insetos e morcegos hematófagos
[21].

Em cães e equinos, o protozoário produz si-
nais clínicos tais como anemia, edema de pernas e
partes baixas, letargia, perda de apetite, emagreci-
mento, febre intermitente, lacrimejamento e aborto
[5,23,28,33-35,46]. Para o diagnóstico da tripanos-
somose podem ser utilizados exames parasitológicos,
imunológicos e moleculares [38,43,44]. No Brasil,
quando constatada infecção por T. evansi, o aceturato
de diminazeno é o produto comumente utilizado no
tratamento de animais domésticos, por apresentar al-
tos índices terapêuticos, apesar do grande número
de casos com recidiva da doença após terapia [4,27].

No Brasil, o T. evansi afeta principalmente
equinos e a prevalência da infecção varia de região
para região [14,20]. A doença é enzoótica em equinos
do Pantanal matogrossense [33]. Já na região sul do
Brasil, foram diagnosticados em 2002 e 2003 surtos
e casos isolados em equinos de infecção por T. evansi
em propriedades dos municípios de São Sepé e Ale-
grete [6,26,28]. Em 2007, mais um surto por T. evansi
foi identificado em equinos no município de Cruz
Alta [46]. Desse modo, este artigo teve o objetivo de
realizar uma revisão sobre os surtos ocorridos de in-
fecção por T. evansi em equinos no sul do Brasil.

II. SURTOS DE TRIPANOSSOMOSE NO SUL DO BRASIL

Neste estudo, compararam-se as descrições
de artigos referentes à epidemiologia, sinais clínicos,
exames laboratoriais, achados patológicos, diagnós-
tico e terapia de caso de infecção por T. evansi ocor-

ridos em equinos no estado do Rio Grande do Sul.
As diferenças entre os casos foram analisadas e dis-
cutidas entre si e com a literatura brasileira e interna-
cional, dando ênfase para as novas descobertas refe-
rentes a este parasito em cavalos.

III. NOVO CASO: Trypanosoma evansi EM EQUINO NO RS

Em julho de 2009, no município de São
Vicente do Sul, localizado na região central do esta-
do do Rio Grande do Sul, foi avaliado um equino,
fêmea com 11 anos de idade, que apresentava hiper-
termia, mucosas congestas e enrijecimento dos mem-
bros pélvicos. Este apresentava bom estado nutri-
cional e apetite voraz. O animal era oriundo de uma
propriedade que continha oito equinos, de sexo e
idade variados, criados em pastagem nativa e utiliza-
dos para o trabalho de pecuária de corte.

A partir dos sinais clínicos, suspeitou-se de
infecção por T. evansi. Foi realizado esfregaço san-
guíneo periférico da extremidade distal da orelha de
todos os equinos da propriedade, assim como coleta
de sangue da veia jugular para análises hematoló-
gicas. O material foi processado hematologicamente,
sendo avaliado o número de eritrócitos totais, hema-
tócrito, hemoglobina, proteínas plasmáticas, fibri-
nogênio e leucograma completo. Foi também reali-
zada a administração de 1 ml de sangue do animal
com enrijecimento dos membros pélvicos pela via
intraperitonial em dois ratos Wistar. O sangue destes
roedores foi coletado com anticoagulante e preser-
vado em etanol (v/v) para extração do DNA e análise
utilizando reação de polimerase em cadeia (PCR) para
T. evansi específico [44].

O diagnóstico de tripanossomose foi deter-
minado através da visualização de formas tripomas-
tigotas de T. evansi nos esfregaços sanguíneos obti-
dos do equino doente. Os demais animais não apre-
sentaram este flagelado em esfregaço sanguíneo e
capa flogística de micro-hematócrito. A inoculação
de sangue do equídeo em dois ratos confirmou a pre-
sença do protozoário flagelado. Este, isolado, foi iden-
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tificado como LPV-2009. Estes animais apresenta-
ram parasitemia em média 11 dias após a inoculação.
O isolado apresentou elevada patogenicidade, pois o
sangue dos roedores demonstrou grande número de
parasitos circulantes (Figura 1) e morte, em média,
seis dias após o período pré-patente. O PCR realiza-
do nos ratos confirmou a suspeita de T. evansi no
equino.

Os parâmetros do eritrograma de todos os
animais não estavam alterados, porém, somente no
animal suspeito, foi observado um aumento na con-
centração de proteínas plasmáticas, fibrinogênio, no
número de leucócitos totais devido ao aumento de
neutrófilos segmentados e basófilos. Quando foi re-
alizado o hematócrito, examinou-se a capa flogística
para presença de hemoparasitos mas o T. evansi não
foi visualizado.

Com a confirmação de tripanossomose op-
tou-se pelo tratamento com aceturato de diminazeno.
Porém, em consequência do animal estar no sexto
mês de gestação, optou-se por uma dose única de
3,5 mg kg-1, como recomenda o fabricante, para evi-
tar possível intoxicação e/ou aborto. Após tratamen-
to com aceturato de diminazeno, o animal teve me-
lhora dos sinais clínicos em até cinco dias após a
terapia. Após 50 dias, o animal foi re-examinado, não
sendo detectada qualquer alteração clínica. Os de-
mais equídeos não foram medicados e não apresenta-
ram sinais clínicos e o protozoário no esfregaço sanguí-
neo. Este pode ser um caso isolado de T. evansi, o que
não é comum, conforme a literatura, porém esta afir-

Figura 1. Rato infectado com T. evansi. Esfregaço san-
guineo oriundo da extremidade distal da cauda de um rato
após 17 dias da inoculação com sangue do cavalo com
tripanossomose e corado com panótico rápido, (100x).
BAR= 25µm.

mação não pode ser feita, já que testes mais sensíveis
como o PCR não foram realizados nos demais cavalos.

IV. DISCUSSÃO

Este caso de T. evansi em equino no municí-
pio de São Vicente do Sul, trata-se de um caso isola-
do, diferente do que ocorreu nos municípios de São
Sepé, Alegrete [6,28] e Cruz Alta [46], onde a doen-
ça ocorreu em um número maior de animais em um
mesmo período. Casos isolados similares a este estu-
do foram reportados em cães no estado do RS [5,15]
e em um bovino no município de Videira, SC [7].
Entretanto, no caso de Santa Catarina, em bovinos
os autores mencionaram a possibilidade de um sur-
to, apesar do diagnóstico ter sido realizado em so-
mente um animal. Esta suspeita foi baseada no relato
de que 10 animais da propriedade adoeceram e apre-
sentaram sintomatologia clínica compatível com
tripanossomose, com morte, sem diagnóstico, de
quatro bovinos [7] e melhora dos demais animais
após terapia com aceturato de diminazeno. Recente-
mente, foi publicado o primeiro caso de Trypanosoma
vivax na região sul do Brasil [11] em bovino, isola-
damente, semelhante ao que ocorreu no equino em
São Vicente do Sul.

Cães e bovinos podem atuar como reserva-
tórios do T. evansi [20], porém, na propriedade de
São Vicente do Sul, nenhuma destas espécies apre-
sentou sinais clínicos compatíveis de tripanossomose.
Nos surtos ocorridos em equinos no RS, a investiga-
ção epidemiológica apontou as capivaras como as
fontes de infecção para os animais domésticos [6,
28, 46], baseado na informação de que as capivaras
e os quatis são considerados os principais reservató-
rios silvestres do T. evansi [20]. No caso ocorrido em
São Vicente do Sul, as capivaras estavam presentes
nas áreas de várzea da fazenda. Nos surtos em Ale-
grete e São Sepé [6,26,28] também não se descartou
a possibilidade da doença ter chegado à localidade
pela circulação de equinos entre as propriedades,
principalmente machos no período de monta. Nos
casos de Cruz Alta [46] e de São Vicente do Sul, não
havia registro de saída e entrada de equinos e bovi-
nos, há mais de um ano, porém não se obtiveram
informações sobre as propriedades vizinhas.

Os surtos de infecção por T. evansi em ani-
mais de produção no Brasil ocorrem de forma en-
dêmica em regiões de clima quente [36]. No Rio
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Grande do Sul, a maioria dos casos de tripanossomose
em equinos ocorreu no verão [6,26,28,46], isso pode
ser facilmente explicado pelo grande número de in-
setos hematófagos neste período, o que facilita a dis-
seminação entre os animais do flagelado. O caso iso-
lado ocorrido em São Vicente do Sul ocorreu no in-
verno e possivelmente outros animais não foram
infectados devido ao número reduzidos de insetos
vetores do parasito, em consequência do frio.

Nos relados ocorridos nos municípios de Ale-
grete e São Sepé, foram observados nos equinos si-
nais clínicos de emagrecimento progressivo (apesar
de apetite voraz), letargia, incoordenação, instabili-
dade e atrofia dos membros pélvicos, dificuldade para
levantar, fraqueza muscular, palidez das mucosas,
edema subcutâneo e abortamento [6,26,28]. No sur-
to em Alegrete, ainda identificou-se a sintomatologia
nervosa de ataxia, andar em círculos, hiperexcita-
bilidade, cabeça inclinada, pressão contra a cabeça e
movimentos de pedalagem [29]. O mesmo não ocor-
reu nos animais do município de Cruz Alta, que apre-
sentavam ótimo estado nutricional [46], porém com
enrijecimento dos membros pélvicos e dificuldade
de locomoção, sintomas semelhantes ao do equino
infectado de São Vicente do Sul. A literatura sugere a
paralisia de membros pélvicos associada à caquexia
como um quadro crônico da tripanossomose [33],
porém isso não foi observado nos surtos de Cruz Alta
e São Vicente do Sul. O mecanismo que leva à para-
lisia de membros pélvicos ainda não está elu-cidado,
mas algumas novas pesquisas ligadas a alterações
bioquímicas estão ocorrendo [12].

Em estudo recente realizado em gatos infec-
tados com T. evansi foram observados sinais clíni-
cos de incoordenação motora, claudicação e mor-
talidade associada à redução na atividade das en-
zimas acetilcolinesterase (AChE) e butirilcolines-
terase (BuChE), no sistema nervoso central (SNC)
e sistema vascular [12]. Conforme pesquisadores
[39], a atividade da AChE é indispensável nas si-
napses nervosas a fim de formar e modular o im-
pulso, o que reflete na formação do movimento.
Em cavalos, não há pesquisa da atividade destas
enzimas nos animais infectados relacionadas com a
sintomatologia clínica motora. Autores sugerem a
encefalite necrosante em cavalos infectados como
causa dos sinais clínicos neurológicos [29], altera-
ções estas não encontradas nos gatos com T. evansi,

[12] que apresentaram sinais clínicos similares aos
dos equinos.

A anemia é uma das alterações clínicas mais
marcantes da infecção por T. evansi em cavalos [18,
25], porém sua patogênese não está completamente
esclarecida. Estudos sugerem que a anemia não ocor-
re devido à lesão de medula óssea, mas sim pela des-
truição dos eritrócitos [16]. Outros autores conside-
ram um mecanismo hemolítico imunomediado como
o responsável pela anemia em infecções por T. evansi,
associado com o desenvolvimento de complexos antí-
geno-anticorpo devido à aderência das proteínas de
superfície do parasito nas células vermelhas [1,2,25].
Em estudos mais recentes, a anemia foi atribuída à
enzima neuraminidase, que torna os glóbulos ver-
melhos propensos à fagocitose pelo sistema retí-culo-
endotelial [32]. O estresse oxidativo, demonstrado
pela peroxidação lipídica, mostrou fragilidade na
membrana do eritrócito pelo acúmulo de radicais li-
vres [45]. Além de seu papel clássico na transmissão
colinérgica, a enzima AChE tem demonstrado ativi-
dade hematopoiética pela sua presença em células
progenitoras do sangue [31]. Assim, sugere-se que a
inibição desta enzima, como verificado em gatos
infectados com T. evansi [12], pode ser um dos me-
canismos de ação relacionados com o processo anê-
mico dos casos de tripanossomose.

Contrariando a literatura, nos cavalos de Cruz
Alta [46] e São Vicente do Sul, a anemia não foi ob-
servada, mas sim os sinais clínicos de hipertermia e
dificuldade de locomoção. Nos demais casos brasi-
leiros e do estado foi descrito redução de hematócrito
[6,24,26,28,33,34].

Alterações leucocitárias relatadas em equinos
com tripanossomose por T. evansi incluem neu-
tropenia [33], neutrofilia [24], monocitose [33,34],
linfopenia [24] ou linfocitose [33,34]. Nos casos
ocorridos no estado do RS, foi observado leuco-
citose em decorrência do aumento acentuado de
linfócitos [28,46], monócitos [26] e eosinófilos [46].
Nos equinos de São Sepé, o número de leucócitos
não estava alterado [6], porém foi observado presen-
ça de monócitos ativados, linfócitos reativos, eritrofa-
gocitose e acentuado “rouleaux”, que podem ser con-
sequência de uma possível resposta frente à estimu-
lação antigênica ocorrida pelo parasito. Pesquisado-
res, ao avaliarem cavalos infectados com T. evansi,
encontraram em 27,8% dos animais linfócitos atí-
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picos, células com características morfológicas di-
ferentes das consideradas normais para uma espé-
cie, mas não neoplásicas [28]. Estas alterações não
foram descritas em outros estudos de infecção por
T. evansi, mas já foram evidenciadas em outras do-
enças por protozoários como toxoplasmose, babe-
siose e malária [3].

Nos casos ocorridos no RS, em somente duas
situações realizou-se a necropsia de cavalos infectados
com T. evansi. As lesões macroscópicas caracteriza-
vam-se por icterícia generalizada da carcaça, aumento
do tamanho dos linfonodos, espleno e hepatomegalia
com hemorragias petequiais na superfície capsular e
atrofia das grandes massas musculares dos membros
pélvicos [26,28]. Histologicamente, em um caso iso-
lado [26], foi descrito atrofia das capas cortical e
medular dos linfonodos, com dilatação dos vasos lin-
fáticos. Em um número maior de animais, ocorreu
hiperplasia nos folículos linfóides, grande número
de células plasmocitárias blásticas (plasmoblastos),
eritrofagocitose e hemossiderose [28]. No fígado,
havia infiltrado inflamatório mononuclear nos espa-
ços porta, hiperplasia das células de Kupffer, necrose
centrolobular moderada e hemossiderose. Nos e-
quinos em que os músculos esqueléticos e os nervos
periféricos foram examinados, havia infiltrado infla-
matório mononuclear perineural com degeneração
walleriana. Nos músculos da coxa ocorreu necrose
flocular e hialina, alternada com regeneração de
miofibras, infiltrado inflamatório mononuclear entre
as fibras e hemossiderose acentuada. Estas alterações
já eram conhecidas na infecção por T. evansi, entre-
tanto, estudiosos [29] fizeram a descrição de lesões
no SNC que anteriormente haviam sido sugeridas por
Seiler et al. [30]. No presente trabalho, os autores
observaram em nove equinos com sinais clínicos
neurológicos, encefalite necrosante de maior gravi-
dade na substância branca associada a edema, des-
mielinização e infiltrado linfoplasmocitário peri-
vascular. Estes dois únicos casos de lesão encefá-
lica em cavalos com tripanossomose juntam-se aos
ocorridos em bovinos e cervos infectados por T.
evansi [40,41].

O diagnóstico da tripanossomose em equinos
no RS foi comprovado pela morfologia e biometria
das formas tripomastigotas em esfregaço sanguíneo
corado com Giemsa ou Panótico rápido [6,26,28,46].
Alguns autores fizeram o uso de outras ferramentas

para confirmação do diagnóstico, como sorologia e
imuno histoquímica [28], xenodiagnós-tico [46] e
PCR específico para T. evansi, no caso isolado de
São Vicente. Na técnica de imuno his-toquímica, fo-
ram visualizados tripomastigotas no encéfalo de ani-
mais com alterações neurológicas. O isolamento e
replicação de tripomastigotas de T. evansi em ratos
da linhagem Wistar foi um método confiável de di-
agnóstico nos equinos de Cruz Alta e São Vicente do
Sul. O PCR é uma das técnicas mais sensíveis para
detectar e confirmar infecção por Trypanossoma em
animais, pois além da especi-ficidade, permite a di-
ferenciação entre espécies. Este método foi indispen-
sável para confirmação do primeiro caso de T. vivax
no RS [11].

No surto ocorrido em Alegrete, mais de 100
equinos adoeceram e 60 morreram em decorrência
da tripanossomose [28]. Porém, muitos destes ani-
mais foram medicados com drogas tripanocidas como
o aceturato de diminazeno, cloridrato de diamidina e
diclazuril nas doses recomendadas pelos fabrican-
tes. Em outro caso, o cavalo medicado com cloridrato
de diamidina [26] apresentou novamente os sinais
clínicos associados à recidiva da parasitemia. No Pan-
tanal matogrossense onde a tripanossomose é endê-
mica, os prejuízos anuais com morte de animais são
grandes, apesar do tratamento. Muitos fazendeiros
fazem o uso de terapia profilática à base de aceturato
de diminazeno e assim conseguem reduzir o número
de equinos doentes [33,34,36]. Em um grande surto
na Tailândia, os animais de uma fazenda foram me-
dicados com uma associação de fármacos (ace-turato
de diminazeno + suramim) que não teve eficácia cu-
rativa, resultando na mortalidade de um grande nú-
mero de animais e abortamento de 40% das éguas
[42].

A ineficácia do aceturato de diminazeno é
atribuída ao tamanho das moléculas do fármaco,
que não são capazes de atravessar a barreira hemato-
encefálica, onde o flagelado fica abrigado ou ultra-
passa em uma quantidade insuficiente para comba-
ter o protozoário [17,37]. Portanto, o diminazeno
controla o flagelado na circulação por um período
de 21 dias, em média (período residual da droga),
mas não no SNC [22]. Baseado na possibilidade de
que um pequeno número de moléculas de aceturato
de diminazeno ultrapassa a barreira hematoence-
fálica, pesquisadores testaram um novo protocolo
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terapêutico com três doses de 7 mg kg-1 em inter-
valo de 7 dias e obtiveram a cura clínica de todos
os animais doentes [10]. Testes semelhantes foram
realizados em outros animais infectados experi-
mentalmente por T. evansi (cinco doses de 3,5
mg kg-1 em intervalos de 24h), onde o porcentual
de cura foi de 100% para ratos e 87,5% para ga-
tos [9,13].

Apesar da infecção por T. evansi ter sido
diagnosticada pela primeira vez no RS no ano de
2002, veterinários de campo têm reportado acha-
dos clínicos como paralisia de membros pélvicos,
febre e emagrecimento desde os anos 80 e 90 (Co-
municação Pessoal), mas provavelmente o desco-
nhecimento do T. evansi retardou seu primeiro re-
gistro. Outra hipótese seria a suspeita de babesiose
nos animais, pois ambas as enfermidades têm a ane-
mia e hipertermia como características marcantes, e
como o aceturato de diminazeno tem ação tripa-
nocida e babesicida, possivelmente os equinos cu-
raram-se da tripanossomose, mesmo tendo diagnós-
tico clínico de babesiose.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Com base na literatura, observamos que o
diagnóstico de tripanossomose tem sido mais frequen-
te, sendo possivelmente os animais silvestres a fonte
de infecção para os animais domésticos. Entre os
surtos, foi verificado que os sinais clínicos e os acha-
dos de patologia clínica são relacionados principal-
mente ao sistema locomotor e à anemia. Achados
patológicos importantes e raramente reportados em
equinos foram realizados no surto ocorrido no muni-
cípio de Alegrete, como lesões no SNC associado
aos sinais clínicos neurológicos. Outra informação
pertinente foi o novo protocolo terapêutico com su-
cesso terapêutico de 100% no caso do município de
Cruz Alta. As técnicas de diagnóstico utilizadas nos
animais de produção foram eficientes, isto é, apre-
sentaram grande especificidade, porém têm baixa sen-
sibilidade. A região Sul carece de pesquisas relacio-
nadas à tripanossomose. Estudos de prevalência, com
técnicas mais sensíveis, são necessários, com a fina-
lidade de determinar a abrangência desta doença e
os prejuízos econômicos causados aos pecuaristas.
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