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RESUMO 

 

Surra, também conhecida como “Mal das Cadeiras” na América Latina, é uma doença 

infecciosa causada pelo Trypanosoma evansi (T. evansi). Descrita primariamente nas regiões 

tropicais e subtropicais da África, Ásia, América Central, acomete grande número de espécies 

de animais domésticos e selvagens (equinos, camelídeos bovinos, búfalos, ovinos, caprinos, 

suínos, felinos, cães, capivaras e morcegos hematófagos), causando morte de animais, 

diminuição da produção e elevados e gastos com tratamentos. No Brasil não existem dados 

oficiais acerca da circulação do agente, apenas estudos regionalizados. Santa Catarina é 

considerada zona livre da doença. O controle da infecção está baseado no diagnóstico rápido 

seguido do tratamento dos animais doentes. O exame microscópico direto, é o teste mais 

utilizado para o diagnóstico da infecção no Brasil, entretanto, apresenta baixa especificidade e 

sensibilidade, levando possivelmente ao sub - diagnóstico da infecção, principalmente na fase 

crônica. Assim, o objetivo deste trabalho é avaliar um ensaio de soroaglutinação rápida 

(SAR/Te) para sorodiagnóstico de triagem da infecção por T. evansi em equinos. Além disso, 

este estudo descreve as características clínicas, parasitológicas e hematobioquímicas no 

primeiro caso autóctone de surra em equinos no Estado de Santa Catarina, Brasil. Deste modo, 

esta proposta visa contribuir com as estratégias de vigilância e controle da surra no país.  

 

Palavras chave: Surra, vigilância epidemiológica, sorodiagnóstico, tripanossomose. 
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ABSTRACT 

 

Trypanosoma evansi is the causative agent of surra or “Mal das Caderas” (in Brazil).  The 

disease is present in Africa, Asia and Latin America. It can affect a very large range of domestic 

and wild hosts ( equines, camelids, cattle, buffaloes, sheep, goats, pigs, dogs,  capybaras and 
vampire bats) causing high mortality, decrease of production and expenses with treatments. In 

Brazil, there are no epizootiological data on the circulation of the agent, only regionalized 

studies. Santa Catarina State is considered a free zone of trypanosomiasis. The disease control, 

is based on rapid diagnosis of infection followed by treatment of animals. Direct microscopic 

examination is the primary test for the diagnosis of infection in Brazil, however, it presents low 

specificity and sensitivity, possibly leading to underdiagnosis of infection, mainly in the chronic 

stage. Thus, the main aim of this study is to evaluate a rapid test of serum agglutination for 

diagnosis of T. evansi infection in horses. In addition, this work describes the clinical, 

parasitological and haemato biochemical parameters in the first autochthonous outbreak of 

Surra in horses in the State of Santa Catarina, Brazil. 

 

 

Key-words: Surra,epidemiological surveillance, serodiagnosis, autochthonous outbreak, 

trypanosomosis 
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1. INTRODUÇÃO 

 

  O Brasil está entre os maiores produtores e exportadores de leite bovino e carne do 

mundo (IBGE, 2015), além disso, possui o maior rebanho de equídeos na América Latina e o 

terceiro do mundo, totalizando oito milhões de cabeças e agregando cerca de 3,2 milhões de 

empregos diretos e indiretos (Machado, 2017). Neste contexto Santa Catarina dedica esforços 

e investimentos para conquistar status sanitário animal diferenciado junto a OIE (Organização 

internacional de Epizootias) e reconhecimento no comércio internacional, fundamental para a 

competitividade do agronegócio. A manutenção do status sanitário conquistado, segundo 

deliberações da OIE, inclui políticas de vigilância e controle de enfermidades negligenciadas 

e/ou re-emergentes de notificação obrigatória, como é o caso da surra (OIE, 2015).  

  A Surra, também conhecida como ”Mal das cadeiras”, é uma doença de importância 

para múltiplas espécies animais (OIE, 2015), causada pelo protozoário Trypanossoma evansi 

(T. evansi), que ocorre principalmente nas regiões tropicais e subtropicais da África, Ásia, 

América Central e América do Sul, ocasionando perdas econômicas pela morte de animais, 

diminuição da produtividade, perdas reprodutivas e gastos com tratamentos (Silva et al., 1995; 

OIE, 2015).  Apesar de ser considerada uma doença de notificação, no Brasil não existem 

estratégias de vigilância claras e os dados epizootiológicos são pouco representativos.  

  A infecção pelo T. evansi é considerada enzoótica em equinos do Pantanal mato-

grossense (Nunes, 1993; Herrera et al., 2004), sendo descrita também em animais silvestres, 

búfalos e bovinos (Nunes V.L, 1990; Herrera et al., 2004). Em Santa Catarina a doença já foi 

relatada em bovinos na região meio oeste  (Silva et al., 2007) e no Rio Grande do Sul o agente 

foi diagnosticado em equinos (Conrado, 2005), caninos e ovinos  (Colpo et al., 2005). Mesmo 

assim, tanto as ações de vigilância passiva, quanto ativa, para a infecção pelo T. evansi são 

limitadas na maioria das regiões do país, uma vez que, a enfermidade não é rotineiramente 

incluída no diagnóstico diferencial de doenças que cursam com sinais nervosos, anemia ou 

imunodeficiência (Herrera et al., 2004; Desquesnes et al., 2013a). Diferentes metodologias têm 

sido empregadas para o diagnóstico da infecção pelo T. evansi nos rebanhos de animais de 

produção, entretanto, o ensaio mais frequentemente utilizado é a microscopia direta, baseada 

na visualização do parasito, que apresenta grandes limitações de sensibilidade devido a biologia 

da infecção e as flutuações cíclicas da parasitemia (Hilali et al., 2004). A falta de ensaios rápidos 

e de baixo custo, que realmente possam ser utilizados na rotina laboratorial diagnóstica para 

triagem de rebanhos, pode ser considerado um grande limitante para o diagnóstico da infecção 

e consequentemente para as estratégias de vigilância.  
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1.1.  SURRA: A ENFERMIDADE 

 

  A surra ou também chamada “Mal das cadeiras” é uma doença infecciosa de caráter 

agudo ou crônico, de grande importância para diferentes espécies de mamíferos domésticos e 

silvestres causada pelo T. evansi (Oie, 2015). O termo “surra” deriva de termo indu que 

significa "estragado", que remete o estado clínico dos animais durante a evolução crônica da 

doença (Vittoz, 1955). Embora a maioria das espécies de mamíferos domésticos e selvagens 

sejam susceptíveis, a forma clínica da doença pode ser variável de uma espécie para outra, 

possivelmente devido à condição da resposta imune do hospedeiro, virulência das cepas do 

parasito circulantes e área geográfica (Desquesnes et al., 2013b). 

   O Trypanosoma evansi é um importante agente infeccioso para os equídeos (equinos, 

asininos e muares), camelídeos, caninos, bovinos, ovinos e caprinos, que podem desenvolver 

uma doença aguda fatal (Desquesnes et al., 2013b), entretanto, a infecção já foi diagnosticada 

em várias outras espécies de animais silvestres e domésticos, sendo os animais infectados 

considerados reservatórios do agente, tanto no ciclo silvestre (ambiente silvestre) como 

doméstico (animais de produção/companhia) (Herrera et al., 2002; Herrera et al., 2004; 

Desquesneset al., 2013a; Desquesne et al., 2013b).  Para a maioria das espécies suscetíveis, a 

tripanossomíase é associada clinicamente a febre, anemia, fraqueza e sinais nervosos, 

responsáveis por grandes perdas de produção (carne, leite, rendimento no trabalho, transtornos 

reprodutivos), levando a caquexia e a morte na ausência de tratamento (Desquesnes et al., 

2013b). 

 

 

2.1.2. O AGENTE: Trypanosoma evansi  

 

 Trypanosoma evansi, é um protozoário flagelado membro da família Trypanosomatidae 

pertencente à classe Kinetoplastea, que agrupa a subordem Trypanosomatina  (Desquesnes et 

al., 2013b).  Os tripanossomas em geral podem ser distribuídos em duas seções: Salivaria -  

transmitidos através de picadas, por vetores biológicos; e Stercoraria – transmitidos através da 

contaminação da pele ou das mucosas do hospedeiro pelas fezes do vetor (Hoare, 1972).  A 

maioria dos tripanosomatídeos que fazem parte da seção estercorária não são patogênicos, com 

exceção do T. cruzi (De Souza et al., 2010). O tripanosomatídeos da seção salivaria são 

considerados altamente patogênicos e estão distribuídos em três subgêneros de importância 
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veterinária: Nannomonas (T. congolense), Duttonella (T. vivax) e Trypanozoon (T. brucei 

subsp. brucei, T. equiperdum e T. evansi) (Desquesnes et al., 2013b). 

  Estruturalmente, os tripanossomas são compostos por flagelo; corpo basal ou 

blefaroplasto, local onde se insere o flagelo; núcleo com cromatina; retículo endoplasmático; 

complexo de Golgi; cinetoplasto; mitocôndria, representada por um longo tubo que vai desde a 

porção anterior até a posterior; corda paraxial; microtúbulos; ribossomos; e membrana 

ondulante, constituída por uma série de pregas que são esticadas pelo movimento do flagelo 

(Hoare, 1972; Borst et al., 1987). O cinetoplasto é uma malha de DNA localizada em uma 

dilatação da mitocôndria. Essa estrutura é envolvida por uma cápsula que recobre um grupo de 

fibrilas eletrodensas que contém DNA (kDNA)(Hoare, 1972).   

  No curso de seu ciclo digenético, conforme (Hoare, 1972), os tripanosomas podem 

passar por vários estágios de desenvolvimento:  

 Amastigota: corpo arredondado, sem flagelo livre;  

 Promastigota: corpo alongado, com flagelo na extremidade anterior; 

 Epimastigota: cinetossomo é próximo e anterior ao núcleo e o flagelo sai livremente, 

não havendo membrana ondulante; 

 Tripomastigota: o tripanosoma em sua forma clássica, infectiva. 

  A multiplicação dos tripanossomas do subgênero Trypanozoon ocorre por divisão 

binária, que é iniciada pela bipartição do cinetoplasto, seguido pelo desenvolvimento de um 

novo flagelo próximo à porção posterior do cinetoplasto. O novo flagelo cresce gradual e 

paralelamente ao antigo; ao mesmo tempo, o núcleo divide-se em dois, e finalmente quando os 

dois flagelos tiverem o mesmo tamanho, o citoplasma iniciará a divisão começando pela 

extremidade anterior do corpo (Hoare, 1972; Misra et al., 2016).  

  A origem do T. evansi possivelmente é africana (Desquesnes et al., 2013b), classificado 

como monomórfico, uma vez que, é encontrado apenas na forma tripomastigota, com tamanho 

variando de 15-33μm, com média de 24 μm. O cinetoplasto é pequeno (0,6 μm), tem uma forma 

de bastonete e geralmente ocupa a porção subterminal ou marginal do corpo. Nas cepas 

brasileiras de T. evansi o cinetoplasto está ausente, tanto nos isolados de animais domésticos 

quanto nos animais selvagens (VENTURA et al., 2000) (Figura 1). 
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Figura 1 - Morfologia do T. evansi. (A) T. evansi (seta) em esfregaço sanguíneo de camundongo 

experimentalmente infectado. Coloração de Romanowsky. Aumento de 100x. (B) 

Desenho esquemático T. evansi encontrado no sangue de equinos, Pantanal, 

Brasil. Em (A) e (B) não observa-se cinetoplasto. 

 

 

 

Fonte: (A) elaborada pela autora, 2016; (B) (Silva et al., 2002). 

 

  T. evansi e T. equiperdum são indistinguíveis ultra estruturalmente, porém possuem 

características estruturais e bioquímicas semelhantes (Brun et al., 1998). Estes dados são 

reforçados pelos achados da biologia molecular que revelam uma similaridade genética de 

94,9% entre as duas espécies (Carnes et al., 2015). Entretanto, possuem patogenia e 

epidemiologia bem distintas, principalmente quanto à via de transmissão (prioritariamente 

venérea para T. equiperdum) e o sítio de localização dos protozoários nos animais, em que 

raramente T. equiperdum pode ser encontrado na corrente sanguínea, enquanto T. evansi é 

encontrado primariamente na corrente sanguínea (Hoare, 1972; Gillingwater et al., 2007). 

  O ciclo do T. evansi é direto (Figura 2), ou seja, não há uma fase de desenvolvimento 

em hospedeiros intermediários, uma vez que, possivelmente durante o processo evolutivo 

perdeu o maxicírculo do DNA cinetoplástico mitocondrial (cinetoplasto), e tornou-se incapaz 

de prosseguir com a multiplicação no hospedeiro invertebrado (Lai et al., 2008; Auty et al., 

2015). Assim, T. evansi apresenta apenas a forma tripomastigota, encontrada no sangue de 
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vertebrados e é transmitido de forma acíclica por meio de vetores mecânicos, sendo carreado 

na probóscide após o repasto sanguíneo por insetos hematófagos (Spickler, 2009; Desquesnes,  

et al., 2013b).  

 

 

Figura 2 - Ciclo de transmissão do T. evansi. Multiplicação na corrente circulatória do 

hospedeiro vertebrado. Transmissão mecânica por vetor. 

 

Fonte: Adaptado de (Silva et al., 2002). 
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2.1.3. EPIZOOTIOLOGIA  

 

  T. evansi, foi descrito primeiramente na Índia por Griffith Evans em 1880, ao examinar 

o sangue de equinos e camelos doentes (Desquesneset al., 2013b), (Hoare, 1972). No continente 

americano, o parasito possivelmente chegou através de equinos introduzidos pelos 

conquistadores espanhóis, por volta do século XVI (Desquesnes, 2004).  

Atualmente, T. evansi está amplamente distribuído na África, Ásia, América Latina, 

algumas regiões da Europa, Oriente Médio e Oceania (Figura 3), tanto no ciclo silvestre quanto 

doméstico, acometendo diferentes espécies animais e apresentando diferentes taxas de 

prevalência, de acordo com a área geográfica (Spickler, 2009; Desquesnes et al., 2013a).  

  Pode  infectar uma ampla gama de hospedeiros, podendo causar doença clínica  na 

maioria dos mamíferos domésticos e animais silvetres ou de zoológicos (Spickler, 2009; 

Desquesnes et al., 2013a). A doença clínica ja foi descrita, em diferentes regiões do mundo, em 

equídeos (equinos, muares e asininos), camelos, lhamas, cervos, bovinos, ovelhas, cabras, 

suínos, caninos, elefantes e ursos, que se apresentam como hospedeiros mais sescetiveis a 

infecção. Na América do Sul, a infecção por T. evansi ja foi relatada também em capivaras, 

quati, porco do mato, morcegos hematófagos, morcegos insetivoros e frugívoros, roedores 

(Aquino et al., 1999; Herrera et al., 2002; Desquesnes, 2004; Herrera et al., 2004; Spickler, 

2009), constituindo uma diversidade grande de reservatórios para o agente no ambiente silvestre 

e doméstico (Desquesnes, 2004). 
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Figura 3 - Distribuição da infecção por T. evansi no mundo, considerando a presença da 

infecção com doença clínica (verde escuro), presença da infecção sem dados 

epidemiológicos (verde claro) e presença de surtos seguido da erradicação (cinza). 

 

 

Fonte: Adaptado de (Auty et al., 2015). 

 

 

 

No Brasil, o primeiro diagnóstico do T. evansi, foi realizado em equinos na Ilha de 

Marajó no Pará, entre os anos de 1827 e 1830 (Desquesnes et al., 2013b). T. evansi também foi 

isolado em 1850 no Pantanal mato-grossense, entretanto, somente foi relatado em 1894 na sub-

região de Nhecolândia, no Mato Grosso do Sul (Silva et al., 1995).  

  A infecção pelo T. evansi é considerada enzoótica em equinos do Pantanal Mato-

grossense, onde assume importância econômica devido à grande população do rebanho equino 

(Silva et al., 1995; Aquino et al., 1999). Um estudo realizado no Pantanal mostrou uma 

prevalência de anticorpos contra T. evansi em 9,6% dos cavalos, 4,2% dos bovinos, 18,6% de 

cães e 14% de capivaras, utilizando um ensaio de ELISA indireto (Franke et al., 1994). Também 

no Pantanal, com base no diagnóstico direto através da PCR foi observada positividade para T. 

evansi em 34,9% dos equinos, 8,8% de bovinos, 41,9% dos búfalos, 9,8% dos cães e 29,2% das 
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capivaras (Herrera et al., 2004). Nessa região já houve descrição da infecção por T. evansi em 

quatis e pequenos marsupiais (Nunes, 1993; Herrera et al., 2004). No norte do país, ainda são 

descritos dois surtos recentes em equinos no município de Chaves na Ilha de Marajó – PA, no 

ano de 2011 com a morte de 40 animais e em 2012 com a morte de 183 animais (Silva et al., 

2016). Um estudo realizado no Pantanal Matogrossense em equinos, nos anos de 2012 e 2013, 

mostrou soroposividade para T. evansi na população de equinos jovens de 70,7% no início da 

estação chuvosa e 81% no período de inundação (final das chuvas), já na população de equinos 

adultos foi observado soroposividade de 42% no início da estação chuvosa e 68% no período 

de inundação (final das chuvas), possivelmente associado com aumento na presença de vetores 

e imunossupressão dos animais no período de inundação (Parreira et al., 2016). 

  Na região sul do país a doença já foi relatada no Rio Grande do Sul em equinos 

(Conrado, 2005), ovinos e caninos (Colpo et al., 2005). Em Santa Catarina o único caso da 

tripanossomíase foi descrito em 2007, em bovinos leiteiros da região meio oeste do estado, 

sendo o diagnóstico realizado com base no exame direto (Silva et al., 2007).  

  A doença em bovinos e equinos apresenta-se de forma similar nas diferentes regiões, 

exceto na Índia, onde são descritos padrões clínicos da doença em bovinos com alta taxa de 

mortalidade, que frequentemente pode ser superior a 90%, divergindo dos quadros clínicos 

observados em outras regiões do mundo (Desquesnes et al., 2013b). Paralelamente, outros 

estudos mostram uma prevalência da infecção pelo T. evansi de 1-9% em equinos em Punjab, 

Índia (Sumbria et al., 2014), 2,1% em camelos no Iran e 2,3% na Etiopia (Olani et al., 2016) e 

42% em bovinos no Egito (Fereig et al., 2017). 

  A transmissão do T. evansi está associada primariamente a um vetor invertebrado (Oie, 

2015) (Figura 2), aproximadamente 50 espécies de tabanídeos são descritas como vetores 

potenciais do T. evansi (Desquesneset al., 2013a).  Na América do Sul T. evansi é transmitido 

basicamente por insetos hematófagos,  principalmente pertencentes às famílias Tabanidae, 

Simulidae, Culicidae, Hippoboscidae e subfamília Stomoxydinae (Spickler, 2009; Desquesnes 

et al., 2013b). Morcegos hematófagos (Desmodus rotundus), também podem ser considerados 

vetores do T. evansi, assim como, possíveis reservatórios do agente no ciclo silvestre (Hoare, 

1972; Nunes, 1993). Outras formas de transmissão como a iatrogênica (procedimentos, 

compartilhamento de agulhas), oral, fômites e a congênita já foram descritas (Desquesnes et 

al., 2013a). Devido à diversidade de vetores, número de espécies hospedeiras e forma de 

transmissão, T. evansi possui grande potencial de propagação e disseminação em forma de 

surtos, principalmente, quando há presença de vetores eficientes (Desquesnes, 2004). 
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2.1.4. MANIFESTAÇÕES CLINICO-PATOLÓGICAS DA SURRA EM EQUINOS  

 

  Clinicamente os animais de grande porte infectados por T. evansi podem apresentar 

quadros muito variáveis quanto a intensidade dos sinais, podendo passar despercebidos ou 

desenvolver uma forma aguda e fatal dependendo da virulência do agente, suscetibilidade do 

animal e desafio ambiental (Silva et al., 1995; Rodrigues, 2005). De modo geral, os animais 

apresentam clinicamente febre intermitente, anemia, edema ventral e de membros, caquexia e 

aborto (Hoare, 1972; Brun et al., 1998). Com a evolução da doença pode ocorrer sinais 

neurológicos (Monzon et al., 1984; Rodrigues et al., 2009) caracterizados por ataxia, 

hiperexcitabilidade, andar em círculos e déficit proprioceptivo (Rodrigues et al., 2009).  A  

infiltração e disseminação do parasito no sistema nervoso central (SNC) pode estar associado 

aos sinais clíncos nervosos (Mbaya et al., 2009; Rodrigues et al., 2009).  

  A disseminação do T. evansi nos tecidos provoca alterações inflamatórias, degenerativas 

e necróticas resultantes da invasão pelas formas tripomastigotas nos espaços extravasculares 

(Habila et al., 2012). Dessa forma, tanto as manifestações clínicas, quanto as alterações 

patológicas dependem da distribuição dos parasitos e da gravidade das lesões induzidas nos 

diferentes órgãos/tecidos (Habila et al., 2012; Desquesnes et al., 2013b).   

  Os equinos e camelídeos são os animais mais suscetíveis à infecção pelo T. evansi 

(Figura 4), apresentando a forma clínica clássica da surra ou mal das cadeiras, enquanto, os 

asininos e muares são considerados de baixa suscetibilidade. O período de incubação é de 

aproximadamente duas semanas (Monzon et al., 1984) e o curso da doença pode ser subagudo, 

agudo ou crônico (Aquino et al., 1999).  
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Figura 4 - Clinicamente, os equinos apresentam durante a infecção natural por T. evansi (A) 

ataxia de membros posteriores e nos casos mais graves (B) emagrecimento e óbito. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Fonte: (A) Adaptado de (Rodrigues, 2005); (B) Adaptado de (Desquesnes et al., 2013b). 

 

 

  Em populações com baixo status imunitário frequentemente os animais desenvolvem 

forma aguda grave da doença e a taxa de mortalidade pode chegar com frequência a 50% 

(Desquesnes, 2004; Desquesnes, et al., 2013b). Em áreas onde a infecção é enzoótica, os 

animais geralmente desenvolvem uma forma crônica ou subclínica da doença ou se tornam 

portadores assintomáticos.  

  Nos equinos, o período de incubação é de aproximadamente 1 a 4 semanas, podendo 

chegar a 8 semanas. Presença de edema subcutâneo (5-8 cm de diâmetro e 1 cm de espessura) 

podem ser considerados como achados patognomônicas da infecção, entretanto, nem sempre 

estão presentes (Franke et al., 1994; Conrado, 2005). Os sinais clínicos mais evidentes são febre 

intermitente com maiores picos (41.5°C até 44°C) na fase de parasitemia mais intensa ou 

“plateau”, que frequentemente apresenta-se de forma cíclica ou intermitente (Monzon et al., 

1984; Marques et al., 2000).  

  Na forma crônica da surra pode-se observar edema (submandibular, membros, peito, 

abdômen, testículos e úbere), perda progressiva de peso e icterícia grave (Monzon et al., 1984; 

Spickler, 2009; Oie, 2015). Além disso, pode se observar fraqueza, letargia, anemia, perda de 

peso grave, erupções cutâneas, hemorragias petequeais nas pálpebras, especialmente da 

membrana nictitante, na vulva e mucosa vaginal, hemorragias na câmara anterior do olho (onde 

A B 
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tripanossomas pode também ser encontrada no material gelatinoso do canto interno do olho), 

aborto, alteração de locomoção, com sinais nervosos classicamente descritos em equinos como 

“mal das cadeiras”(Marques et al., 2000; Rodrigues et al., 2009).Quando não tratados, os 

animais podem vir a óbito em duas á oito semanas. Durante o curso clínico da doença, o parasito 

pode ser observado nos fluidos intra e extra vascular (Habila et al., 2012; Misra et al., 2016). 

Os ciclos parasitêmicos possivelmente estão associados a mutações de glicoproteínas de 

superfície (VSG), produzindo evasão aos mecanismos de defesa do sistema imune (Hilali et al., 

2004; Desquesnes et al., 2013b). 

  Os achados anatomopatológicos observados na necropsia de equinos, incluem palidez 

das mucosas, emaciação, esplenomegalia com hiperplasia da polpa branca, linfadenomegalia, 

hepatomegalia, congestão e hemorragia pulmonar, além de petéquias em vários órgãos 

(Dargantes, Reid, et al., 2005; Rodrigues, 2005; Mbaya et al., 2009). Na análise histopatológica 

observa-se infiltrado inflamatório mononuclear intersticial em múltiplos órgãos (Herrera et al., 

2002; Dargantes, Campbell, et al., 2005). Alguns animais podem apresentar hiperplasia 

linfóide, congestão, edema e necrose multifocal da polpa vermelha do baço (Dargantes, 

Campbell, et al., 2005; Rodrigues, 2005). No fígado, presença de infiltrado inflamatório 

mononuclear principalmente nos espaços porta, hiperplasia das células de Kupffer e necrose 

centrolobular moderada (Dargantes, Campbell, et al., 2005).  Outras lesões que podem ser 

observadas, de forma menos frequente, incluem miocardite não supurativa subepicárdica e 

subendocárdica, edema pulmonar, pneumonia intersticial mononuclear, glomerulite, nefrose 

tubular ou nefrite intersticial e hiperplasia da medula óssea (Herrera et al., 2002; Dargantes, 

Campbell, et al., 2005). Além disso, podem ser observados graus variáveis de 

meningoencefalite não supurativa generalizada, infiltrado de células inflamatórias 

mononucleares perivasculares, principalmente linfócitos, macrófagos e alguns plasmócitos 

(Dargantes, Reid, et al., 2005; Rodrigues et al., 2009).    

  Segundo (Rodrigues et al., 2009) a presença de parasitos no parênquima cerebral de 

equinos naturalmente infectados, pode estar associado a lesões de leucoencefalomalácia 

assimétrica, encefalite necrotizante, edema, desmielinização e meningite. Além disso, pode ser 

observada redução significativa na contagem de eritrócitos, da concentração de hemoglobina, 

volume globular, número de plaquetas e leucocitose (Onah et al., 1996; Dargantes, Reid, et al., 

2005; Sumbria et al., 2014; Pandey et al., 2015). 

  A patogênese da anemia na tripanossomose é complexa e envolve uma série de 

mecanismos como a ação traumática direta dos protozoários sobre os eritrócitos, aumento da 

fragilidade celular (Onah et al., 1996; Habila et al., 2012; Pandey et al., 2015). Segundo 
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(Pandey et al., 2015) o mecanismo da anemia é em parte devido à ação da sialidase, que corta 

os ácidos sialicos da superfície dos eritrócitos e expõe os resíduos galactosil, que são 

reconhecidos por macrófagos levando a eritrofagocitose. O tipo de anemia já foi descrita em 

ratos como macrocítica hipocrômica e normocítica normocrômica (Omer et al., 2007) e em 

equinos como normocítca hipocrômica (Ranjithkumar et al., 2011).  

 São encontrados relatos divergentes quanto as alterações leucocitárias, segundo (Herrera 

et al., 2002; Sumbria et al., 2014) consideram que os valores leucocitários podem estar 

aumentados incluindo aumento de linfócitos.  Tais afirmações contrapõem os relatos de (Silva 

et al., 1995; Aquino et al., 1999), que observaram leucopenia em decorrência da neutropenia. 

Já (Marques et al., 2000) e colaboradores descrevem que os valores do leucograma  podem se 

apresentar normais.  

 

2.1.5. DIAGNÓSTICO DA INFECÇÃO POR T. evansi 

   

  Apesar de serem recomendadas diferentes metodologias para o diagnóstico da infecção 

pelo T. evansi nos rebanhos de animais de produção em outros países, no Brasil, os protocolos 

de diagnóstico laboratorial dificilmente incluem como suspeita primária ou no diagnóstico 

diferencial a infecção por T. evansi.  

  Conforme recomendação da Organização Internacional de Epizootias (OIE), o 

diagnóstico confirmatório oficial da infecção, pode ser baseado em ensaios diretos, através da 

microscopia direta e ensaios moleculares (PCR) ou de forma indireta, pela detecção da resposta 

imune humoral dos animais através do teste de fixação do complemento (CFT), reação de 

imunofluorescência indireta (RIFI) e ensaios imunoenzimáticos (ELISA) (OIE, 2015).  

  A microscopia direta ou exame parasitológico direto, baseado na visualização do 

parasito, apresenta grandes limitações de sensibilidade e especificidade devido a biologia da 

infecção e as flutuações cíclicas da parasitemia (Hilali et al., 2004; Sharma et al., 2012). Além 

disso, o manuseio da amostra e obrigatoriedade de uma parasitemia detectável é tratado como 

um limitante (Camargo et al., 2004). 

  Ensaios baseados na Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) têm demonstrado índices 

de especificidade e sensibilidade bastante satisfatórios, superiores aos índices de sensibilidade 

e especificidade dos ensaios sorológicos, sendo considerada a técnica padrão ouro para a 

identificação do T. evansi (Ventura et al., 2002; Oie, 2015; Singla et al., 2015). Além disso, os 

ensaios moleculares, utilizando marcadores genéticos permitem diferenciar T. equiperdum, T. 

evansi e T. vivax, necessário para os programas de controle e vigilância (Spickler, 2009; Oie, 
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2015). Outras metodologias poderiam ser utilizadas de forma complementar como RFLP 

(análise de polimorfismo de fragmentos de restrição), sondas nucleares e fingerprints para o 

diagnóstico definitivo (Spickler, 2009; Oie, 2015).  

  Métodos indiretos como soroaglutinação podem ser utilizados como estratégia de 

diagnóstico de triagem das tripanossomíases, permitindo avaliação de grande número de 

animais, de forma rápida, com baixo custo e facilidade de implementação nas rotinas de 

trabalho laboratorial (Hilali et al., 2004; Singla et al., 2015). Quando associado a um ensaio 

confirmatório, o protocolo de triagem permite agregar maiores índices de sensibilidade e 

especificidade aos programas de vigilância e controle da infecção.  

  Ensaios de soroaglutinação direta detectam IgM + IgG permitindo a detecção de 

infecções precoces (recentes) ou infecções tardias (crônicas) em rebanhos, além do 

acompanhamento de animais individualmente durante o tratamento com drogas tripanocida 

(Spickler, 2009; OIE, 2015). Neste contexto, a associação de um ensaio de triagem de baixo 

custo com fácil implantação na rotina laboratorial diagnóstica pode fortalecer as estratégias de 

vigilância da doença, principalmente quando associado a um ensaio diagnóstico definitivo.  

  Dentre os ensaios indiretos padronizados para diagnóstico da infecção por T. evansi 

podem ser citados CATT test / T. evansi® (Card Agglutination Test Trypanosoma) (Hilali et 

al., 2004), aglutinação em LATEX (Roge et al., 2014), imunofluorescência indireta (RIFI) 

(Katende et al., 1987) e ELISA (Sivajothi et al., 2016) que utilizam como antígenos 

glicoproteínas variáveis de superfície (VSG) purificadas do tipo T. evansi Rode Trypanozoon 

(RoTat) 1.2. (Cepa T. evansi RoTat 1.2.), isolada na indonésia de equinos ou lisados celulares 

de T. evansi. 

  O diagnóstico indireto baseado em ensaios imunoenzimáticos (ELISA), CATT test / T. 

evansi, Latex) e RIFI são amplamente utilizadas para o diagnóstico da infeção pelo T. evansi, 

permitindo testar grande número de animais, de forma rápida com possibilidade de automação 

parcial ou total dependendo do ensaio, facilitando principalmente estudos de prevalência, 

entretanto, os kits comerciais não estão disponíveis no Brasil e apresentam alto custo de 

importação inviabilizando seu uso na rotina diagnóstica laboratorial.  

  Os métodos sorológicos mostram com frequência reações cruzadas entre tripanosomas, 

como por exemplo entre T. evansi, T. vivax, T. congolense, T. brucei, T. equiperdum e T. cruzi 

(Desquesnes, 2004), entretanto, mesmo assim poderiam ser utilizados pelos programas de 

vigilância e controle das tripanossomíases, uma vez que, é possível associar outras técnicas 

mais especificas, como ensaios baseados na PCR para o diagnóstico definitivo.    
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  A utilização de antígenos derivados de VSGs de T. evansi, recuperados de diferentes 

espécies animais (burro, cavalo e capivara) na Venezuela podem gerar resposta imune cruzada 

com T. vivax (Camargo et al., 2004). Resultados semelhantes foram obtidos utilizando proteínas 

de superfície (Velasquez et al., 2014) e proteínas purificadas da fração citosólica do T. evansi 

(Camargo et al., 2004). 

  Quando comparados os ensaios diretos (PCR e exame direto) com ensaios indiretos 

(CATT test / T. evansi®)  para o diagnóstico de T. evansi em bovinos na Índia (Singla et al., 

2015) e dromedários no Paquistão (Tehseen et al., 2015), observaram que a PCR foi mais 

sensível e específico, portanto mais recomendada para o diagnóstico definitivo, entretanto, o 

custo foi muito mais elevado, o que limita sua aplicação nos programa de controle e vigilância, 

principalmente na triagem de rebanhos (Spickler, 2009; Oie, 2015). Sendo assim, é fundamental 

que sejam utilizados ensaios rápidos e de baixo custo para a triagem dos rebanhos seguido de 

ensaios com alta especificidade e sensibilidade para o diagnóstico definitivo (Tehseen et al., 

2015), a fim de fortalecer os programas de vigilância e controle da infecção pelo T. evansi, 

principalmente no Brasil, onde os médicos veterinários de campo raramente incluem a 

tripanossomíase no diagnóstico diferencial de rotina. 

 

 

2.1.6. IMPORTÂNCIA DO T. evansi PARA A SAÚDE PÚBLICA 

 

  Nos humanos a presença da apoliproteína L-I (APOL1), uma proteína sérica que atua 

como um fator tripanolítico, leva a abertura de canais seletivos de cátions na membrana 

plasmática e consequente lise do agente, evitando a sobrevivência do mesmo na corrente 

sanguínea (Thomson e Finkelstein, 2015). Entretanto, o primeiro caso de infecção por T. evansi 

em humanos foi relatado em 2005 na Índia, em um paciente sem atividade tripanolítica no 

plasma, devido a uma mutação nos alelos da APOL1 (Joshi et al., 2005). Já em 2015, no Vietnã, 

foi relatado o primeiro caso de tripanossomose causado por T. evansi em um paciente que 

possuía uma produção normal de APOL1, porém se encontrava em uma área endêmica da 

doença (Van Vinh Chau et al., 2016; Yadav et al., 2017). Possivelmente, no caso de humanos 

que produzem corretamente a APOL1 pode estar associada a presença da proteína associada à 

resistência do soro (SRA) que interage e inibe a ação da APOL1, como ocorre na infecção por 

T. brucei rhodesiense e T. brucei gambiense. Neste caso, observou-se a expressão de genes tipo 

esag, ligados a expressão das VSG (glicoproteínas de superfície variáveis), que atuam como 

SRA (Xong et al., 1998). 
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  T. evansi ainda é considerado pouco expressivo para saúde pública apesar do potencial 

zoonótico, pesquisas são necessárias para entender melhor fatores de susceptibilidade, vias de 

transmissão, potencial vetores e opções terapêuticas para humanos (Van Vinh Chau et al., 

2016). 

 

 

2.1.7. TRATAMENTO E CONTROLE DA INFECÇÃO POR T. evansi 

 

   Os programas oficiais nacionais de sanidade equina e bovina não possuem tópicos 

específicos para a vigilância e controle da doença no Brasil, possivelmente devido a dificuldade 

de diagnóstico e a regionalização dos casos. Nesta perspectiva, ações de levantamento 

epidemiológico devem contribui para estabelecer os reais desafios representados pela infecção 

nas diferentes regiões.  

   O tratamento para a surra, atualmente, baseia-se no uso de seis drogas: aceturato de 

diminazeno; brometo e cloreto de homidium; cloreto de isometamidium; sulfato de 

quinapiramina; suramina sódica e diidrocloridrato de melarsomina, sendo, os dois últimos mais 

indicados para o tratamento da infecção pelo T. evansi, enquanto as demais possuem uma 

aplicação mais genérica para as tripanossomiases (Brun et al., 1998; Giordani et al., 2016). A 

melarsomina, por exemplo, desenvolvida há pouco mais de 20 anos é o único composto que 

apresenta eficácia comprovada, para ser utilizado em diversas espécies animais (Seidl et al., 

1998; Mbaya et al., 2014).  

   Os fatores limitantes associados à quimioterapia é a alta toxicidade das drogas para o 

hospedeiro e a seleção de cepas resistentes, visto que, grande parte destes compostos vem sendo 

utilizados no campo há mais de 40 anos (Seidl et al., 1998; Giordani et al., 2016). Como 

exemplo são descrito efeitos colaterais associados ao uso do dimetil sulfato de quinapiramina e 

do diaceturato de diminazeno em equinos, camelos, burros e cães mesmo utilizando posologia 

recomendada (Desquesnes, 2004; Giordani et al., 2016). 

   Após o tratamento, novas parasitemias podem ocorrer devido à sobrevivência dos 

parasitas, que se tornam resistentes às drogas ou como resultado do escape do parasita, 

possivelmente, quando estes atingem sítios privilegiados como líquido cefalorraquidiano, local 

onde a concentração das drogas é limitada (Seidl et al., 1998; Desquesnes et al., 2013a; 

Giordani et al., 2016).  

   Os mecanismos de resistência dos tripanosomas as drogas utilizadas nos tratamentos 

têm sido relatadas por diferentes autores, entretanto, os mecanismos envolvidos não são claros 
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(Giordani et al., 2016). Existe a possibilidade de resistência cruzada entre princípios ativos 

como é o caso da melarsomina que tem levado à resistência cruzada aos arsenicais e diaceturato 

de diminazene (Mbaya et al., 2014). 

    No Brasil, segundo (Faccio et al., 2013) para tratamento da surra em equinos, protocolos 

a base de suramina sódica na dose de 10 mg/Kg ou três aplicações de diaceturato de diminazeno 

na dose de 7 mg/Kg tem sido descritos como eficientes, inclusive para os quadros de doença 

clínica (Silva et al., 1995; Seidl et al., 1998). 

   Como estratégias de imunoprofilaxia, até o presente não existem modelos vacinais 

eficientes ou que possam ser utilizados em programas de controle da doença (OIE, 2015). 

A surra ainda representa um grande desafio para a sanidade animal e para a economia 

agropecuária brasileira, ressaltando a necessidade urgente de desenvolver novos modelos 

vacinais, métodos diagnósticos eficientes, além de estratégias racionais de vigilância e controle. 

Neste sentido, elementos inerentes à dinâmica da infecção, métodos diagnósticos e mecanismos 

da patogênese da surra precisam ser estudados.  
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3. OBJETIVOS 

 

 

 

 

OBJETIVO GERAL 

 

   Padronizar e validar um ensaio de soroaglutinação rápida com antígeno (SAR/Te) para  

detecção de anticorpos contra T. evansi em equinos. 

 

 

OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

a) Padronizar e validar um ensaio de soroaglutinação rápida com antígeno tamponado para 

diagnóstico da infecção pelo T. evansi em equinos. 

b) Validar o antígeno utilizando amostras de campo dos rebanhos de equinos do Estado de 

Santa Catarina. 

c) Avaliar aspectos parasitológicos, hematológicos e bioquímicos nos animais positivos. 
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Resumo 

A surra é uma doença infecciosa, causada pelo Trypanosoma evansi, que acomete grande 

número de espécies de animais domésticos e selvagens. O controle da infecção está baseado no 

diagnóstico rápido seguido do tratamento dos animais doentes. Este estudo teve como objetivo 

avaliar o ensaio de soroaglutinação rápida (SAR/Te) para detecção da infecção pelo T. evansi 

em amostras de soro de equinos. O ensaio foi comparado com o diagnóstico pela PCR, para 

estimativa da sensibilidade, especificidade e concordância (fator kappa - k). No total, foram 

coletadas 176 amostras de sangue de equinos. Uma sensibilidade de 95% e especificidade de 

99% foram estimadas. O título de corte para SAR/Te foi 128. Foi observado grau de 

concordância (k) de 91,3% (IC 95%; p<0,01) entre SAR/Te e PCR. A análise complementar de 

especificidade não mostrou reação cruzada do antígeno SAR/Te com soros positivos para outros 

agentes infecciosos. Em conclusão, este estudo mostrou que SAR/Te pode ser uma ferramenta 

prática e rápida para o diagnóstico serológico de surra em rebanhos de equinos do Brasil. 

 

Palavras chave: Tripanossomoses, sorodiagnóstico, hemoprotozoários; vigilância 

epidemiológica.  
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5.1. INTRODUÇÃO 

 

  Trypanosoma evansi é o hematoprotozoário flagelado causador da surra, uma 

tripanossomose que afeta grande número de espécies de animais domésticos e silvestres 

(Desquesnes et al., 2013b). Em equinos, a doença é caracterizada por febre, aborto, edema 

subcutâneo e sinais nervosos (Silva et al., 1995; Rodrigues et al., 2009). Uma forma aguda fatal 

também é descrita (Lun et al., 1993). T. evansi está amplamente distribuído na África, Ásia, 

América Latina, em algumas regiões da Europa e Oceania (Desquesnes et al., 2013b) e sua 

transmissão ocorre primariamente de forma mecânica por insetos hematófagos, especialmente 

tabanídeos (Spickler, 2009). O controle da infecção é baseado no diagnóstico seguido do 

tratamento dos animais doentes. Em equinos, o diagnóstico direto pela microscopia é difícil, 

especialmente durante a infecção crônica ou subclínica, visto que, a parasitemia é baixa e 

frequentemente intermitente (Nantulya, 1990; Sharma et al., 2012).  Nestes casos, exames 

sorológicos e ensaios moleculares (PCR) são recomendados pela Organização Mundial de 

Saúde Animal (Organização Internacional das Epizootias, OIE) para  o diagnóstico da infecção 

pelo T. evansi (OIE, 2015). A soroaglutinação simples, utilizando antígenos do T. evansi, tem 

sido utilizada com sucesso tanto para o diagnóstico, quanto para estudos soro-epidemiológicos 

em diferentes espécies animais (Laha e Sasmal, 2008; Singla et al., 2015).  A soroaglutinação 

rápida (SAR) é uma metodologia indicada para o diagnóstico de diversas enfermidades de 

animais (OIE, 2017a; b). Este ensaio permite a triagem de grande número de animais de forma 

rápida, com baixo custo, podendo ser facilmente introduzido nas rotinas laboratoriais e utilizado 

nas estratégias de vigilância e controle da infecção pelo T. evansi (Hilali et al., 2004; Zayed et 

al., 2010; Singla et al., 2015). Melhores níveis de especificidade para a SAR podem ser obtidos 

através do tamponamento ácido do antígeno (~pH 3.65), que diminui a atividade de aglutininas 

com menor especificidade (IgM) e favorecendo reações baseadas em IgG (Corbel, 1972; 

Patterson et al., 1976). Neste contexto, o objetivo deste estudo foi avaliar um ensaio de 

soroaglutinação rápida (SAR/Te) para sorodiagnóstico da infecção por T. evansi em equinos 

naturalmente infectados.  
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5.2. MATERIAL E MÉTODOS 

 

5.2.1. Preparação do antígeno de T. evansi para SAR/Te 

 

Seis fêmeas de ratos Wistar (Rattus norvegicus) foram inoculados pela via 

intraperitoneal com uma cepa de T. evansi. Ao atingir a parasitemia de aproximadamente 109 

parasitos.mL-1, o sangue total foi coletado e misturado na proporção de 1:1 com Percoll® 

tamponado com HEPES 1mM, pH 7,4, contendo 8,5% de sacarose e 2,5% de D-glicose e 

centrifugado durante 25 minutos a 1500 xg a 4oC. A porção leucocitária foi suspensa em 25 

volumes de PBS pH 7,4 contendo 1% de glicose (PBSG). T. evansi foi separado do sangue por 

cromatografia de troca aniônica utilizando uma coluna de dietilaminoetil celulose (DEAE) 

usando tampão de eluição PBSG pH 8,0 conforme (Grab e Bwayo, 1982). Os parasitas eluídos 

da coluna foram centrifugados 2000 xg durante 15 minutos, ressuspendidos em solução de PBS 

pH 7,3 com 0,2% tripsina por 30 minutos e lavados 3 vezes em PBSG. A concentração do 

antígeno foi ajustada para 5x107 parasitos.mL-1 (0,40 DO com um comprimento de onda de 550 

nm) em tampão com 0,2% citrato de sódio, 15% de glicerol, 0,01% de azul de bromofenol, 

0,00085g.mL-1 de NaCl, 0,09g.mL-1 de Ácido lático, 0,02g.mL-1 de NaOH e 0,005g.mL-1 de 

Fenol. A suspensão de tripanossomas foi sonicada com uma frequência de 40±2 kHz por 3,5 

minutos com 15 segundos de intervalo por cinco ciclos. Posteriormente foi filtrada em 

microfiltro com poros de 0,60µm e usado como antígeno. O antígeno de T. evansi para SAR/Te 

foi estocado a 4°C até o uso.  

 

5.2.2. Ensaio de soroaglutinação rápida (SAR/Te) 

 

  O ensaio foi realizado utilizando placa de vidro transparente dividida em campos 

(4x4cm).  Em cada campo foram adicionados 30μL de soro e 30μL do antígeno SAR/Te, 

homogeneizados através de movimentos circulares por 4 minutos e em seguida a presença de 

aglutinação foi avaliada sobre fonte de luz. Amostras com aglutinação granular foram 

consideradas positivas e suspensão homogênea negativa. Para validação do ensaio, em cada 

rotina diária, foram utilizadas amostras controle positivo e negativos (USDA/APHIS, USA). O 

soro controle padrão positivo foi preparado a partir do soro de equinos com infecção por T. 

evansi, confirmada por PCR e microscopia. O título de corte da SAR/Te foi estimado através 

da diluição das amostras controle positivas (1:2 - 1:512) em PBS pH 7,3. 
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5.2.3. Coleta das amostras 

 

  As amostras de sangue (n=176) foram coletadas de animais com histórico de febre e 

anemia. 10mL de sangue foram coletados com e sem anticoagulante (EDTA), para a extração 

de DNA genômico e obtenção de soro, respectivamente. As amostras de soro foram 

armazenadas -20°C e as amostras de DNA extraído a -80°C. 

 

5.2.4. Ensaio baseado na PCR 

 

  O DNA das amostras de sangue foi extraído e purificado conforme protocolo do kit de 

extração (QIAamp DNA Blood Kit - Qiagen®). Um fragmento de DNA de 205pb da região 

conservada do T. evansi foi amplificado através da PCR usando os iniciadores RoTat 1.2 F 

(5’- GCG.GGG.TGT.TTA.AAG.CAA.TA -3’)  e RoTat 1.2 R  (5’ – 

ATT.AGT.GCT.GCG.TGT.GTT.CG- 3’) (CLAES et al., 2004). Como controles negativos 

foram usadas reações sem DNA ou DNA de amostras negativas e o DNA de cepa padrão de T. 

evansi como controle positivo. 

  Resumidamente, a amplificação foi realizada em um volume final de 25μL contendo 

1mM de cada iniciador, 200μM de dNTPs, 1,0U de Taq DNA polimerase (Invitrogen®), 10mM 

de Tris-HCl pH 8,6, 50mM de KCl, 1,5mM de MgCl2, 10ng de DNA da amostra. A 

amplificação foi realizada em termociclador (BIOCYCLER®) usando uma etapa de 

desnaturação inicial a 95oC / 5 min, seguido de 29 ciclos a 95oC/1 min, 55oC/30s, 72oC/10s e 

uma etapa final de extensão de 5 min. 5μL de cada produto de amplificação foram aplicados 

em um gel de agarose a 2%, com corante de brometo de etídio e visualizado sob iluminação de 

luz ultravioleta em fotodocumentador digital MiniBIS Pro BioAmerica Inc. 

 

5.2.5. Análise estatística 

 

  A sensibilidade e especificidade para SAR/Te foram estimados através da fórmula: 

sensibilidade = TP / (TP + FN) × 100% e especificidade = TN / (TN + FP) × 100% onde, TN 

representa verdadeiro negativo, TP verdadeiro positivo, FN falso negativo e FP falso positivo. 

Os resultados da SAR/Te foram comparados com os resultados obtidos no diagnóstico direto 

pela PCR. A sensibilidade foi estimada com base nos soros de animais positivos na PCR (n=18). 

A especificidade foi estimada com base em soros de animais negativos na PCR para T. evansi, 

soros padrão controle negativo (USDA/APHIS, USA). Adicionalmente, foram utilizadas 

amostras de soro de animais positivos para outros agentes infecciosos, frequentes nos rebanhos 

de equinos, como Leptospira interrogans Sorovar Pomona; Brucella abortus; Neospora 
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caninum; Toxoplasma gondii; Vírus da Encefalite viral (EHV-I); Vírus da Anemia Infecciosa 

Equina (EIAv); Burkholderia mallei.  

  O grau de concordância entre os resultados da SAR/Te e PCR (teste padrão) foi estimado 

através do coeficiente kappa (κ) com intervalos de confiança de 95%, utilizando Epi Info versão 

7. Valores de κ ≤0,60 demonstram baixa concordância, 0,60 < κ <0,80 concordância moderada 

e κ > 0,80 ótima concordância (Altman, 1990). A estimativa de κ considerou todas as amostras 

analisadas.  

 

5.3. RESULTADOS 

 

  Os resultados da análise para detecção da infecção por T. evansi, utilizando SAR/Te e 

PCR estão apresentados na (Tabela 1).  Das 176 amostras de soro equino,  158 amostras de 

foram negativas e 18 foram positivas utilizando a SAR/Te (Figura 1). A sensibilidade estimada 

do SAR/Te no presente estudo foi 95% (2 resultados falsos negativos) e a especificidade de 

99% (1 resultado falso positivo), conferindo ao teste um valor preditivo positivo (VPP) e valor 

preditivo negativo (VPN) de 90% e 99%, respectivamente. O título de corte para detecção das 

amostras positivas foi 128 (intervalo de detecção <8 a 512) (Tabela 2). Observou-se uma 

concordância de 91,3% entre SAR/Te e PCR, através da análise do coeficiente kappa (k) (IC 

95%; p <0,01). 

  

Figura 1 – Ensaio de SAR/Te: CP – controle positivo; CN – controle negativo; 1-18 

correspondem as amostras positivas; 19 – 48 amostras negativas. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FONTE: Elaborado pelo autor, 2017. 

 

CP   CN 1 2            3            4 5           6    7           8 

9           10           11  12          13 14          15 16         17 18 

19         20 21         22 23         24 25         26 27         28 

29         30 31         32 33          34 35          36 37          38 

39          40 41          42 43          44 45          46 47            48 
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Tabela 1 - Análise de sensibilidade e especificidade da SAR/Te considerando a PCR como 

ensaio padrão. 

 
 

SAR/Te 
PCR 

Total 

 (n) + (n) - (n) 

+ (n) 18 1 19 

- (n) 2 155 157 

Total 20 156 176 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 2 - Análise do título de corte da SAR/Te considerado amostras positivas na PCR (n=20). 

(*) título de corte (máxima diluição em que foram detectadas amostras positivas). 

 

SAR/Te (n=20) 

Título + (n) 

<8 20 

16 20 

32 11 

64 4 

128* 3 

256 0 

512 0 

 

 

 A SAR/Te mostrou especificidade para a infecção por T. evansi no estudo complementar, 

quando utilizado amostras de soro de equinos positivos para Leptospirose, Brucelose, 

Neosporose, Toxoplasmose, Herpes vírus equino (EHV-I), Anemia Infecciosa equina e Mormo 

(Tabela 3). 
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Tabela 3 - Estudo complementar da especificidade da SAR/Te utilizando soros padrão 

positivos e negativos para os principais agentes infecto-parasitários dos rebanhos de equinos 

brasileiros. 

 

Soro equino controle reagente Amostras  

(n) 

SAR/Te  

(reagente n) 

Leptospira interrogans 16 0 

Brucella abortus 11 0 

Neospora caninum 11 0 

Toxoplasma gondii 10 0 

Vírus da Encefalite viral (EHV-I) 9 0 

Vírus da Anemia Infecciosa Equina (EIAv) 8 0 

Burkholderia mallei 5 0 

Soro controle negativo (T. evansi; T. equiperdum; 

Toxoplasma gondii; Vírus da Anemia Infecciosa 

Equina (EIAv); Burkholderia mallei; Brucella 

abortus) 

6 0 

 

 

 

 

5.4. DISCUSSÃO 

 

  A SAR/Te utilizada neste estudo apresentou alto grau de concordância com a PCR (k = 

91,3%; IC 95%; p<0.01) em demonstrar a infecção por T. evansi em equinos naturalmente 

infectados. Em equinos, este importante protozoário, causa uma doença debilitante que cursa 

clinicamente com febre, edema subcutâneo e transtornos locomotores graves (Silva et al., 1995; 

Rodrigues et al., 2009), onde o diagnóstico rápido é fundamental para o tratamento dos animais 

doentes e controle a doença (Desquesnes et al., 2013a).   

 Nossos dados mostram que a SAR/Te provou ser uma ferramenta de sorodiagnóstico 

promissora que combina simplicidade, rapidez e alta eficiência (sensibilidade 95% e 

especificidade de 99%). Além disso, possui potencial para ser utilizada em condições de campo 

em programas de vigilância e controle da infecção por T. evansi (VPP = 90% e VPN = 99%) 

permitindo a triagem de grande quantidade de animais. Antígenos derivados do lisado total de 

células de T. evansi são utilizados com sucesso em estudos soro-epidemiológicos da infecção 

em diferentes espécies animais e em diferentes países (Hilali et al., 2004; Laha e Sasmal, 2008; 

Zayed et al., 2010). Adicionalmente, a possibilidade de tamponamento ácido do antígeno (~pH 

3.65) aumenta a especificidade do ensaio pois diminui a atividade de aglutininas como IgM e 

favorece reações baseadas em IgG (Corbel, 1972; Patterson et al., 1976).  



42 

 

  Os resultados falsos negativos na SAR/Te (2/20) podem estar associados ao baixo título 

de anticorpos anti-T. evansi na fase aguda da doença ou devido a diferentes níveis de 

sensibilização do sistema imune. Nestes casos, para o diagnóstico pode-se considerar a presença 

de parasitemia, sinais clínicos característicos da tripanossomíase e alterações hematológicas. 

No caso de infecção subclínica, a sorologia pareada 20-30 dias após o primeiro exame também 

poderia ser utilizada de forma complementar para o diagnóstico da infecção.  

  Mutações periódicas em glicoproteínas variáveis de superfície (VSGs), comum nos 

tripanosomas, podem levar a diminuição no título de anticorpos frente um antígeno variável 

(VAT) em particular, entretanto, não significa diminuição no título de anticorpos contra todos 

os demais antígenos do T. evansi (Jones e Mckinnell, 1985; Hilali et al., 2004), mantendo 

possivelmente os padrões de resposta sorológica frente aos derivados do lisado total. 

 Os exames parasitológicos baseados na análise microscópica de esfregaços sanguíneos ou 

a detecção de antígenos do T. evansi (ex. Ag-ELISA) são recomendados apenas para o 

diagnóstico da doença aguda, quando a parasitemia é intensa (Nantulya, 1990; Sharma et al., 

2012). Em contrapartida, testes sorológicos permitem a detecção de anticorpos circulantes anti 

- T. evansi e a identificação do contato dos animais com parasito (Laha e Sasmal, 2008; Zayed 

et al., 2010). Ensaios como CATT (Bajyana Songa e Hamers, 1988) ou CATT/T. evansi (Hilali 

et al., 2004; Zayed et al., 2010; Singla et al., 2015), permitem o diagnóstico da infecção 

subclínica ou crônica, inclusive quando a parasitemia é baixa ou intermitente.  Isso porque 

anticorpos anti-Tripanosoma spp. são detectados em geral 4-8 dias após a infecção   e podem 

persistir por longo período mesmo após a cura ou eliminação do parasito ou antígenos da 

circulação sanguínea (Hilali et al., 2004; Aquino et al., 2010).  

  A PCR é uma técnica diagnóstica sensível e específica, recomendada para diagnóstico 

precoce da infecção pelo T. evansi, tanto na fase aguda (com baixa ou ausente produção de 

anticorpos) como fase crônica ou mesmo durante o período sub-patente da infecção (Laha e 

Sasmal, 2008; Singla et al., 2015), permitindo avaliar a eficiência de protocolos de tratamento 

ou diferenciar indivíduos curados de infectados. Entretanto, é um método laborioso, demorado 

e de alto custo quando comparado com a SAR (Singla et al., 2015).  
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5.5.  CONCLUSÃO 

 

  Conclui-se que a SAR/Te possui potencial para ser utilizada no sorodiagnóstico da 

infecção pelo T. evansi no Brasil. Além disso, devido a simplicidade, especificidades e 

sensibilidade pode ser utilizada na triagem de animais suspeitos. A limitação em demonstrar o 

parasito ou seus antígenos pode ser superada pela utilização de uma ou mais técnicas 

complementares, como pesquisa direta em esfregaço sanguíneo ou testes moleculares (PCR).  
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RESUMO 

A surra é uma doença infecciosa causada pelo Trypanosoma evansi, que gera grandes 

perdas para os proprietários de equinos devido a morte de animais e altos custos do tratamento. 

O presente estudo reporta o primeiro surto autóctone de surra em equinos no Estado de Santa 

Catarina, Brasil. Em março/abril de 2017, em um haras com 30 equinos, seis apresentaram 

sinais clínicos como edema de membros e garupa, anemia, emagrecimento progressivo, atrofia 

muscular claudicação e dificuldade de locomoção.  Amostras de sangue foram coletadas para a 

realização de exames hematológicos, bioquímicos e PCR específica para T evansi durante o 

surto (T0) e 90 dias após o inicio do tratamento (T1).  A infecção por T. evansi foi confirmada 

pela PCR em seis animais com sinais clínicos sugestivos de surra. Os parâmetros hematológicos 

e bioquímicos (T0) mostram diminuição do hematócrito, diminuição da hemoglobina, 

eritropenia e trombocitopenia e elevação dos níveis séricos de bilirrubina (aumento de ~13 

vezes), ALT (~10 vezes), CK, glicose, LDH, creatinina. Os animais com sinais clínicos foram 

tratados com aceturato de diminazeno, fenazona e terapia suporte. A efetividade do tratamento 

foi constada (T1) pela recuperação clínica dos animais, normalização dos parâmetros 

hematobioquímicos e resultado negativo na PCR  e exame de microscopia direto para T. evansi 

90 dias após o tratamento. Assim, este trabalho confirma o primeiro surto de surra em equinos 

no estado de Santa Catarina, Brasil, e apresenta aspectos clínicos e hematobioquímicos dos 

animais doentes. Além disso, alerta para a necessidade de medidas específicas de vilância ativa 

e inclusão da tripanossomíase nas rotinas de diagnóstico diferencial.  

 

Palavras chave: Tripanossomoses, diagnóstico, surra, hematoprotozoários. 
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6.1. INTRODUÇÃO 

 

  A surra, também conhecida em algumas regiões da América Latina como “mal das 

cadeiras”, é uma doença infecciosa causada pelo Trypanosoma evansi (T. evansi), um 

hematoprotozoário flagelado que acomete várias espécies de animais domésticos e silvestres 

(Desquesnes, Holzmuller, et al., 2013). Apesar de potencial zoonótico, são poucos os relatos 

da infecção por T. evansi em humanos (Joshi et al., 2005).  

  A surra está amplamente distribuída na África, Ásia, América Latina, em algumas 

regiões da Europa e Oceania (Desquesnes, Dargantes, et al., 2013). A transmissão ocorre de 

forma mecânica por insetos hematófagos, especialmente das famílias Tabanidae, Culicidae, 

subfamília Stomoxydinae (Spickler, 2009; Desquesnes, Holzmuller, et al., 2013). No Brasil, a 

prevalência da infecção pelo T. evansi é variável dependendo do hospedeiro e região, já descrita 

em cães, capivaras , quatis, bovinos, búfalos, marsupiais e tatus (Nunes, 1993; Herrera et al., 

2004). A doença é considerada enzoótica apenas em equinos no Pantanal mato-grossense 

(Nunes, 1993; Desquesnes, 2004; Herrera et al., 2004), causando grandes perdas associadas a 

morte de animais e aos altos custo do tratamento. No Estado de Santa Catarina, apenas um único 

caso da infecção foi descrito em bovinos (Silva et al., 2007). 

  Em equinos, a infecção pelo T. evansi apresenta um período pré-patente de 4-21 dias 

(Monzon et al., 1984; Marques et al., 2000) e o curso da doença varia de uma semana a seis 

meses (Monzon et al., 1984). Clinicamente, os animais apresentam febre, icterícia, apatia, 

anemia, aumento de linfonodos, palidez de mucosas, erupções cutâneas, perda de peso grave, 

distúrbios locomotores, sinais nervosos e edema subcutâneo, considerado um sinal clássico da 

infecção (Monzon et al., 1984; Silva et al., 1995; Rodrigues et al., 2009). As principais 

alterações hematobioquímicas observadas em equinos são anemia, hemoglobinemia (Marques 

et al., 2000; Sumbria et al., 2014), hipoglicemia, bilirubinemia (Sumbria et al., 2014) e aumento 

sérico das enzimas ALT, AST, CPK (Pandey et al., 2015).  

   O controle da surra é baseado no diagnóstico precoce da infecção seguido do tratamento 

imediato dos animais doentes, visto que, as drogas tripanocidas são pouco eficientes e a 

mortalidade de equinos é alta (Rodrigues, 2005). Neste contexto, conhecer a interação 

patógeno/hospedeiro e a dinâmica de circulação do agente é fundamental para estabelecer 

estratégias racionais de vigilância, controle da infecção e inclusão da doenças nas rotinas 

diagnósticas. Assim, o presente estudo foi conduzido para investigar aspectos clínicos, 

parasitológicas, hematológicas e bioquímicas de equinos infectados no primeiro caso autóctone 

de surra no Estado de Santa Catarina, Brasil.  
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6.2. MATERIAIS E MÉTODOS 
 

6.2.1. Amostras e diagnóstico positivo 

 

  Em março/abril de 2017, seis equinos da raça Quarto de Milha, fêmeas, com ótimo score 

corporal e idade média de 2,8 anos (2-4 anos), passaram a apresentar sinais clínicos sugestivos 

da doença em uma propriedade, com rebanho total de 30 equinos, localizado em Estado de 

Santa Catarina. A propriedade caracteriza-se por venda de potros, com transito limitado de 

animais. 

   O estado clínico dos animais foi classificado com base na intensidade e padrão dos 

sinais clínicos conforme os seguintes critérios: 

 Assintomáticos (AS): ausência de sinais clínicos sugestivos de infecção. 

 Oligossintomáticos (OS): apresentando até três sinais clínicos sugestivos de infecção, 

incluindo combinações de apatia; febre intermitente, fraqueza, perda de peso, porém sem a 

presença de edema subcutâneo; 

 Sintomáticos clássicos (SS): apresentando sinais clínicos característicos de surra, incluindo 

febre, dispneia, edema subcutâneo; perda progressiva de peso, erupções cutâneas, distúrbios 

locomotores e hemorragias petequeais. 

  Os animais suspeitos da infecção foram submetidos aos exames hematológicos, 

bioquímicos e molecular, baseado na reação em cadeia pela polimerase (PCR), para a 

confirmação da infecção. 

 

6.2.2. Avaliação hematológica e bioquímica dos animais 

 

  Os animais com suspeita clínica foram submetidos à coleta de sangue através de 

venopunção de 10mL de sangue de cada animal foi coletado em tubos com e sem anticoagulante 

(EDTA), para a realização dos ensaios hematológicos, bioquímicos, sorológicos, exame 

microscópico direto e detecção do agente pela PCR. As coletas foram realizadas em duas etapas 

no início da infecção, por ocasião do diagnóstico clínico (T0) e 90 dias após o diagnóstico (T1), 

para avaliar a progressão da doença e o tratamento dos animais. 

  Na análise hematológica foram avaliados os parâmetros: eritrograma, hematócrito, 

volume corpuscular médio (VCM), concentração de hemoglobina (Hb), concentração de 

hemoglobina corpuscular média (CHCM), contagem de plaquetas e realizado leucograma 

diferencial. O procedimento foi realizado em equipamento hematológico veterinário 

automatizado (Sysmex pocH-100iV™), associado a análise diferencial no esfregaço sanguíneo 

corado com coloração de Romanowisk . 
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Quanto às alterações no hematócrito, os animais foram classificados em: normal, sem 

alterações (hematócrito de 32-53 %), alteração leve (hematócrito de 27 - 31 %), alteração 

moderada (hematócrito de 17 - 27 %) e alteração grave (hematócrito < 17 %) (Thrall et al., 

2012). 

  Paralelamente, dois esfregaços de sangue para cada amostra foram preparados e fixados 

com metanol, corados com romanowisk e examinados para detecção do hemoprotozoário sob 

microscopia de luz, usando uma objetiva de 100X. 

 Na análise dos parâmetros bioquímicos séricos foram avaliados: aspartato 

aminotransferase (AST), alanina aminotransferase (ALT), proteína total, lactato desidrogenase 

(LDH), fosfatase alcalina (FA), creatinina, ureia, creatinina fosfoquinase (CPK), 

gamaglutamiltransferase  (GGT), bilirrubina total e glicose. Os achados hematobioquímicos 

foram interpretados conforme (Thrall et al., 2012). 

 

 

6.2.3. Detecção do T. evansi pela PCR  

 

  A extração de DNA, a partir do sangue total com EDTA, foi realizada utilizando o 

método padrão de fenol / clorofórmio (SAMBROOK; FRITSCH; MANIATIS, 1989). Após a 

precipitação com etanol, o DNA foi ressuspenso em 50uL de água ultra pura e incubado com 

RNAse A (10 mg / ml) a 37°C durante 1hora e armazenado a -20°C. 

  Um fragmento de DNA de 205pb da região conservada do T. evansi foi amplificado 

atraves da PCR usando os iniciadores os iniciadores RoTat 1.2 F5’-

GCGGGGTGTTTAAAGCAATA-3  e  RoTat 1.2 R 5’ – ATTAGTGCTGCGTGTGTTCG- 3’, 

conforme (CLAES et al., 2004). Como controles negativos foram usadas reações sem DNA ou 

DNA de amostras negativas e o DNA de cepa padrão de T. evansi como controle positivo. 

  A amplificação foi realizada em um volume final de 25μL contendo 1mM de cada 

iniciador, 200μM de dNTPs, 1,0U de Taq DNA polimerase (Invitrogen®), 10mM de Tris-HCl 

pH 8,6, 50mM de KCl, 1,5mM de MgCl2, 10ng de DNA da amostra. A amplificação foi 

realizada em termociclador (BIOCYCLER®) usando uma etapa de desnaturação inicial a 95oC 

/ 5 min, seguido de 29 ciclos a 95oC/1 min, 59oC/30s, 72oC/10s e uma etapa final de extensão 

de 5 min. 5μL de cada produto de amplificação foram aplicados em um gel de agarose a 2%, 

com corante de brometo de etídio e visualizado sob iluminação de luz ultravioleta em 

fotodocumentador digital MiniBIS Pro BioAmerica Inc. 
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6.2.4. Ensaio de soroaglutinação rápida (SAR/Te) 

 

  O ensaio foi realizado utilizando placa de vidro transparente dividida em campos 

(4x4cm).  Em cada campo foram adicionados 30μL de soro e 30μL do antígeno SAR/Te, 

homogeneizados através de movimentos circulares por 4 minutos e em seguida a presença de 

aglutinação foi avaliada sobre fonte de luz. Amostras com aglutinação granular foram 

consideradas positivas e suspensão homogênea negativa. Para validação do ensaio, em cada 

rotina, foram utilizadas amostras controle positivos e negativos. O soro controle padrão positivo 

foi preparado a partir de soro equinos com infecção por T. evansi, confirmada por PCR e 

microscopia.  

 

 

6.3. RESULTADOS  

 
 

 Neste trabalho nós relatamos primeiro surto autóctone de surra em equinos no Estado de 

Santa Catarina, Brasil.  Seis equinos com sinais clínicos sugestivos de surra foram positivos na 

PCR para a infecção por T. evansi. Estes animais foram estudados e os resultados são 

apresentados neste trabalho. 

 O exame clínico no T0 mostrou na maioria dos animais febre intermitente (40- 42 ºC), 

mucosas inicialmente normocoradas e aumento da frequência respiratória (50 movimentos por 

minuto). Com a progressão do quadro os animais passaram a presentar anemia, emagrecimento 

progressivo, edema subcutâneo nos flancos, garupa e membros pélvicos, instabilidade dos 

membros pélvicos, dificuldade para levantar, fraqueza muscular, palidez das mucosas e 

erupções cutâneas (Figura 1). Durante todo o curso da doença os animais apresentavam apetite 

normal.  
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Figura 1 - Sinais clínicos observados no primeiro surto de Surra em equinos no Estado de Santa 

Catarina, Brasil. (A) edema grave na região posterior e membro pélvico no T0. (B) 

emagrecimento e erosões de pele observados no T1. 

 

 

FONTE: Elaborado pelo autor, 2017. 

 

   

 No T1, 90 dias após o diagnóstico clínico, dois animais ainda apresentavam 

emagrecimento, erosões cutâneas e leve dificuldade de locomoção, em fase de recuperação. 

 Alguns aspectos clínicos, parasitológicos e análise do hematócrito estão apresentados 

(Tabela 1 e 2). Nossos dados mostram animais em T0 oligossintomáticos ou com sinais clínicos 

clássicos, alterações no hematócrito e positivos na PCR para T. evansi (Figura 2), enquanto em 

T1 observa-se apenas dois animais oligossintomáticos e todos os animais negativos para T. 

evansi na PCR e com hematócrito normal. 

 

 

 

 

 

 

 

 

A B 

C D 
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Figura 2 - PCR para T. evasi: Gel de agarose a 2 % corado com brometo de etídio; 

 M – marcador de massa molecular 100pb;  CP controle positivo amplificando 205 pb.; CN controle 

negativo; amostras de sangue equinos 1 -6. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FONTE: Elaborado pelo autor, 2017. 

 

 

 

  No início da infecção (T0), as principais alterações hematológicos observadas (Tabela 

2) foram diminuição do hematócrito (30,7% ± 7,5), diminuição da hemoglobina (10,54 g/dL ± 

2,5), eritropenia (7,6x106/µL ± 2,3) e trombocitopenia (79,6x103/µL ± 79,6). Entretanto, o 

volume corpuscular médio (VCM) (41,28fL ± 3,4) e a concentração de hemoglobina 

corpuscular média (CHCM) permaneceram normais; (34,6% ± 0,9). Um quadro de leucocitose 

por neutrofilia com desvio à esquerda foi observado em três animais.  

  Maiores alterações bioquímias séricas também foram observadas no T0, como 

bilirrubinemia (aumento de ~13 vezes), aumento na ALT (~10 vezes), CK (~ 8 vezes), glicose 

(~ 5 vezes), LDH (~ 4 vezes) e Creatinina (~3 vezes). Outros parâmetros como AST (~1,5 

vezes) e FA (~1,2 vezes), também apresentaram aumento.  

 

 

 

    M       CP    CP       CN     CN          1        2         3        4         5        6  

100 pb 

500 pb 

205 pb 

1.500 pb 
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  Tabela 1 - Aspectos clínicos, hematológicos e diagnósticos dos casos do primeiro surto 

de surra em equinos no Estado de Santa Catarina, Brasil. São mostrados os padrões clínicos, do 

hematócrito e PCR para T. evansi das diferentes amostras.  

 

 Equino Sexo Raça 

Momento da avaliação 

T0  T1 

Grupo clínico PCR Hematócrito Grupo clínico PCR Hematócrito 

1 Fêmea 
Quarto de 

Milha 
Oligossintomáticos (+) Normal Oligossintomáticos (-) Normal 

2 Fêmea 
Quarto de 

Milha 
Oligossintomáticos (+) 

Alteração 

leve 
Assintomáticos  (-) Normal 

3 Fêmea 
Quarto de 

Milha 
Oligossintomáticos (+) 

Alteração 

moderada 
Assintomáticos  (-) Normal 

4 Fêmea 
Quarto de 

Milha 

Sintomáticos 

clássicos 
(+) 

Alteração 

leve 
Assintomáticos  (-) Normal 

5 Fêmea 
Quarto de 

Milha 

Sintomáticos 

clássicos 
(+) 

Alteração 

moderada 
Assintomáticos  (-) Normal 

6 Fêmea 
Quarto de 

Milha 

Sintomáticos 

clássicos 
(+) 

Alteração 

leve 
Oligossintomáticos (-) Normal 

 

 

 

 

Tabela 2 – Parâmetros hematobioquímicos observados no primeiro surto de surra em equinos 

no Estado de Santa Catarina, Brasil. São mostrados os valores médios e desvio padrão (DP) em 

dois momentos (T0 e T1). Os valores de referência também são apresentados.  

  

 

INDICADORES 

HEMATOBIOQUÍMICOS 
VALORES DE 

REFERÊNCIA 

T0 T1 

MÉDIA ±DP MÉDIA ±DP 

Eritrócitos (x10
6 

/µL) 8,4-12.6 7,6 2,3 8,0 1,1 

Hemoglobina (g/dL) 12,8-16,7 10,5 2,5 11,1 0,9 

VG (%) 33,0-50,0 30,7 7,5 33,8 2,7 
HGM (pg) 13,2-15,5 14,4 1,6 13,9 1,1 

VGM (fL) 37,0-58,0 41,3 3,4 42,3 2,7 

CHGM (%) 31,0-36,0 34,6 0,9 32,8 1,1 

Plaquetas (x10
3
/µL) 100 - 300 93,6 79,6 162,0 41,1 

Leucócitos totais (n) 6.000-11.500 12.080 1.974,10 8.820 1094,1 

ALT (UI/L) 3,0 a 23,3 228,9  321,1 16,5 3,7 

AST (UI/L) 226 a 366 497,7 217,3 355,4 22,2 
CK (UI/L) 130 a 470 3.720,5 4.715,6 435,7 142,3 

LDH (UI/L) 162-412 1.639,7 2.075,1 318,8 57,2 

FA (UI/L) 90 a 290 328,8  149,4 281,2 75,0 

GGT (UI/L) 7,0 a 17 10,5 1,5 35,5 5,7 
Proteína Total (g/dL) 5,8 a 7,6 6,4 0,7 6,2 0,6 

Creatinina (mg/dL) 1,1 a 2,0 6,4  2,4 1,7 0,3 

Uréia (mg/dL) 14 a 27 24,0 6,0 38,8 5,1 

Bilirrubina (mg/dL) 0,1 a 2,0 25,9  24,2 1,7 0,2 
Glicose (mg/dL) 70 a 140 14,5 7,8 111,6 26,5 
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  Os animais foram tratados com quimioterápicos à base de aceturato de diminazeno e 

fenazona. Foram utilizadas duas doses com intervalo de três dias. Como tratamento de suporte 

foram utilizados medicamentos hepatoprotetores, imunoestimulantes, fluidoterapia, 

suplementos minerais e poli vitamínicos. Terapias alternativas baseadas em acupuntura e 

banhos de compressa também foram utilizadas para a recuperação dos animais. 

  Em T1 todos os animais apresentaram parâmetros hematológicos e bioquímicos normais, 

PCR e pesquisa parasitológica direta em esfregaço sanguíneo negativos. Entretanto todos os 

animais ainda foram positivos na soroaglutinação rápida para T. evansi. Em conjunto, estas 

evidências mostram que o tratamento dos animais foi efetivo para eliminação do agente na 

corrente sanguínea. 

 

 

6.4. DISCUSSÃO 

 

  O clima da região é classificado como mesotérmico úmido, com temperatura média 

anual de 18-24 ºC (variação de 6-36°C) e precipitação de aproximadamente 1.400 milímetros e 

300m de altitude. Com solo argiloso a argilo-arenoso, a região possui muitos depósitos naturais 

e artificiais de água, muitos dos quais voltados a rizicultura irrigada, presença de áreas de 

reflorestamento e mata nativa (Fraga, 2003). Em conjunto, estas características parecem 

constituir um ecossistema favorável para animais de vida silvestre (como pequenos roedores, 

capivaras, morcegos) e insetos hematófagos (Ex. Tabanídeos), possíveis reservatórios e vetores, 

para T. evansi (Nunes, 1993; Herrera et al., 2004).  

  A infecção pelo T. evansi é mais frequente em países tropicais e subtropicais da África, 

Ásia e América Latina, algumas regiões da Europa e Oceania (Desquesnes et al., 2013b). A 

prevalência varia de acordo com a região, hospedeiro (Spickler, 2009; Desquesnes et al., 

2013b). Alguns estudos mostram uma prevalência da infecção pelo T. evansi de 1-9% em 

equinos em Punjab, Índia (Sumbria et al., 2014), 2,1% em camelos no Iran e 2,3% na Etiopia 

(Olani et al., 2016) e 42% em bovinos no Egito (Fereig et al., 2017). No Brasil, a infecção é 

considerada enzoótica na região do Pantanal Mato-grossense (Silva et al., 1995) com uma 

prevalência de 34,9% em equinos, 8,8% em bovinos, 41,9% em búfalos, 9,8% em cães e 29,2% 

em capivaras (Herrera et al., 2004). Na região sul do país a doença foi relatada em equinos 

(Conrado, 2005), ovinos e caninos (Colpo et al., 2005) do Rio Grande do Sul. Em Santa 

Catarina, um caso da tripanossomíase foi descrito em 2007, em bovinos leiteiros da região meio 
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oeste do estado (Silva et al., 2007). Agora, com este trabalho medidas de vigilância e controle 

também devem ser voltadas para o rebanho de equinos.  

  No exame clínico (T0) três equinos foram oligossintomáticas e três sintomáticos 

clássicos, com sinais clínicos característicos de surra, incluindo febre, dispneia, edema 

subcutâneo, perda de peso, erupções cutâneas, distúrbios locomotores e hemorragias petequiais. 

Segundo (Silva et al., 1995; Rodrigues et al., 2009), os equinos são muito suscetíveis à infecção 

pelo T. evansi e frequentemente apresentam a forma clínica clássica da doença. Além disso, em 

áreas endêmicas, os animais desenvolvem uma forma aguda grave da doença com alta taxa de 

mortalidade, quando comparado com áreas não endêmicas, onde é mais frequente a forma 

crônica, subclínica ou até mesmo assintomática (Desquesnes, et al., 2013b). 

  No exame hematológico em T0, as principais alterações observadas foram anemia, 

leucocitose e trombocitopenia, semelhante ao descrito por (Herrera et al., 2004; Sumbria et al., 

2014).Outras alterações como redução na concentração de hemoglobina e volume globular 

também podem ocorrer durante a infecção pelo T. evansi (Marques et al., 2000). 

  Dos seis animais avaliados, cinco apresentaram anemia normocítica normocrômica, um 

achado frequentemente presente nos quadros clássicos de surra conforme descrito por 

(Rodrigues et al., 2009). A anemia na infecção por T. evansi pode assumir diferentes padrões 

dependendo da espécie animal e mecanismo envolvido como a ação direta dos protozoários 

sobre os eritrócitos (Aquino et al., 1999; Rue et al., 2000) e a atividade da sialidase que aumenta 

a eritrofagocitose (Pandey et al., 2015).  

  Dois animais (2/6) apresentaram trombocitopenia (~19-34x103/µL) e anemia grave, 

achados frequentes em animais infectados por T. evansi, possivelmente associado aos danos 

vasculares (Marques et al., 2000; Ranjithkumar et al., 2011; Sumbria et al., 2014).  

  Leucocitose foi observada em apenas três (3/6) equinos no T0. Apesar de ser um achado 

frequente (Herrera et al., 2004; Sumbria et al., 2014) alguns animais podem apresentar valores 

normais do leucograma (Marques et al., 2000; Omer et al., 2007). Como leucocitose é resultado 

do aumento da atividade fagocítica durante a tripanossomíase (Hamedani et al., 2014; Sivajothi 

et al., 2015), diferenças podem estar associadas a fase da infecção ou parasitemia, visto que, 

leucocitose ocorre na fase aguda, com maior parasitemia e a leucopenia na fase crônica da 

infecção (Onah et al., 1996; Sivajothi et al., 2015).   

  No exame bioquímico sérico dos equinos infectados em T0, foram observados valores 

elevados para ALT (10 vezes acima do limite superior), AST (1,5 vezes acima do limite 

superior) e bilirrubina total (13 vezes acima do limite superior), indicando um quadro de 
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degeneração de hepatócitos e necrose muscular (Onah et al., 1996; Hamedani et al., 2014; 

Sivajothi et al., 2015) e/ou um quadro de miosite, miocardite, T. evansi (Sivajothi et al., 2015). 

 A dosagem de CK, LDH permite avaliar o dano muscular (Thrall et al., 2012). Dois 

animais apresentaram níveis de CK e LDH, 20 vezes acima dos valores de referência, estes 

animais foram classificados como sintomáticos clássicos, sugerindo neste caso, grave dano no 

tecido muscular. Elevados níveis de CK (~8 vezes acima do valor de referência) foram 

observados durante um quadro de surra em camelos (El-Deeb e Elmoslemany, 2015). 

  A lesão renal, frequentemente encontrada durante a infecção por T. evansi (Mbaya et 

al., 2014; Sivajothi et al., 2015) foi evidenciada em quatro animais em T0, pelo aumento no 

nível sérico de creatinina. O aumento da creatinina pode ser reflexo da azotemia, oriunda de 

fatores pré-renais como desidratação, danos musculares, hepáticos e consequentemente lesão 

renal  (Thrall et al., 2012). 

  A hipoglicemia observada em quatro animais no T0, está associada ao aumento da taxa 

metabólica devido a febre e consumo de glicose pelo T. evansi (Monzon e Villavicencio, 1990; 

Habila et al., 2012).   

Como não existem modelos vacinais eficientes até o momento (Oie, 2015), o controle 

da surra é baseado no diagnóstico seguido do tratamento dos animais doentes e controle dos 

vetores. O exame molecular utilizado neste estudo, é uma técnica diagnóstica sensível e 

específica, recomendada para diagnóstico precoce da infecção pelo T. evansi, tanto na fase 

aguda como na fase crônica ou mesmo durante o período sub-patente da infecção (Laha e 

Sasmal, 2008; Oie, 2015; Singla et al., 2015).  

A regressão dos sinais clínicos e normalização dos parâmetros hematobioquímicos e 

PCR + exame microscópico direto negativos em T1 (Tabela 1 e 2), indicam que o tratamento 

com aceturato de diminazeno e fenazona, um quimioterápicos muito utilizado para o tratamento 

da tripanossomíase (Brun et al., 1998) foi eficiente. A presença de poucas erosões de pele e 

leve dificuldade de andar em dois animais, sugere uma recuperação mais lenta, mas progressiva, 

possivelmente associada a uma doença clínica mais grave (sintomático clássico). A positividade 

na SAR/Te em T1, indica a presença de anticorpos circulantes nos equinos, mesmo após o 

tratamento e eliminação do agente da circulação sanguínea. Os títulos de anticorpos podem se 

manter elevados e detectáveis por longos períodos após a infecção (Monzon, 1993). 

Está bem estabelecido que reservatórios desempenham um papel central na manutenção 

e expansão da infecção pelo T. evansi, entretanto a transmissão depende de várias características 

ecológicas e epidemiológicas, especialmente na presença de espécies de vetores competentes e 

hospedeiros mamíferos suscetíveis.  
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6.5. CONCLUSÃO 

 

Este trabalho confirma o primeiro surto autóctone de surra em equinos no estado de 

Santa Catarina, Brasil e apresenta aspectos clínicos, hematológicos e bioquímicos dos animais 

que apresentaram a doença clínica.  Além disso, alerta para a necessidade de medidas 

especificas de vilância ativa para surra nos rebanhos de equinos de Santa Catarina bem como a 

inclusão da tripanossomíase nas rotinas de diagnóstico diferencial.  
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7. CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O ensaio de SAR/Te desenvolvido em nosso estudo apresenta boas perspectivas para 

ser colocado em prática nos mais diversos laboratório veterinários de diagnóstico, 

principalmente devido a simplicidade, especificidades e sensibilidade, sendo uma importante 

ferramenta para ser usada como teste de triagem animais com suspeita de Surra. O relato do 

caso de T. evansi aqui apresentando, confirma o primeiro surto autóctone no Estado de Santa 

Catarina, confirmando a  circulação do agente  T. evansi no estado de Santa Catarina. 


