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RESUMO

O objetivo deste trabalho foi avaliar as alterações bioquími-
cas em coelhos infectados experimentalmente pelo
Trypanosoma evansi. Foram utilizados seis coelhos, machos,
divididos em dois grupos, sendo o grupo A, grupo controle,
composto de animais não infectados e o grupo B formado por
roedores infectados com uma cepa de T. evansi. Os animais
foram mantidos em temperatura ambiente e analisados por
120 dias, através de cinco coletas de sangue nos dias 1, 20,
40, 60 e 120. As alterações bioquímicas observadas nos coe-
lhos infectados foram hiperproteinemia, hiperglobulinemia,
aumento nos níveis de uréia, redução significativa da ALT e
albumina. A creatinina manteve-se dentro dos parâmetros da
normalidade. Os roedores do grupo B apresentaram altera-

ções bioquímicas mesmo após 80 dias quando não foi mais
observado o protozoário na circulação.

PALAVRAS-CHAVE: Trypanosoma, coelho, alterações bio-
químicas, infecção experimental.

INTRODUÇÃO

Trypanosoma evansi é um protozoário digenético da se-
ção salivaria, agente etiológico da doença conhecida como
mal das cadeiras em eqüinos (SILVA et al., 2002). Tem distri-
buição geográfica mundial, sendo comumente observado
parasitando o sangue de cavalos, camelos, burros, bovinos,
zebuínos, caprinos, suínos, cães, búfalos, elefantes, capivaras,
quatis, antas, veados, pequenos roedores silvestres e o ho-
mem (SILVA et al., 2002; JOSHI et al., 2005).  Os
tripomastigotas presentes nos vasos sanguíneos de vertebra-
dos são transmitidos por insetos hematófagos (Tabanus sp.,
Chrysops sp. e Hematopota sp.) durante repasto sangüíneo.

Anemia, característica comum das infecções por
tripanosomas, é de natureza hemolítica em resultado à
eritrofagocitose no baço, fígado, pulmões, linfonodos, medula
óssea e circulação (JAIN, 1993) que ocorreu devido a ação
traumática direta dos protozoários sobre as hemácias aumen-
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tando a fragilidade celular (HOLWIL, 1965) e pela aderência
dos antígenos de tripanosomas na membrana das hemácias, o
que as torna susceptíveis à fagocitose (HERBERT; INGLIS,
1973) . Infecções crônicas são associadas com aumento na pro-
dução de gamaglobulinas, refletindo em aumento na mensuração
das proteínas plasmáticas totais (THOMAS, 2000).

Em cães e roedores infectados por T. evansi foram obser-
vadas alterações bioquímicas como hiperproteinemia, aumento
significativo das atividades séricas da alanina
aminotransferasse (ALT) e aspartato aminotransferase (AST),
creatinina, e uma redução na relação albumina-globulina
(AQUINO et al., 2002; BOYD et al., 1980). Em coelhos,
esplenomegalia é comum em animais infectados pelo T. evansi,
sendo ainda reportadas por Uche e Jones (1992) alterações
histológicas no fígado, pulmão, rim, baço e coração, como,
infiltração celular, degeneração gordurosa no fígado,
glomerulite, edema pulmonar e necrose do miocárdio, sendo
estas possíveis alterações responsáveis pelas alterações
hematológicas e bioquímicas.

Uche et al. (1992) relataram que os anticorpos têm propri-
edades que podem destruir o T. evansi em coelhos infectados,
sendo em seu experimento observado que as imunoglobulinas
(IgG, IgM e IgA) ocasionaram em coelhos resistência ao
protozoário. Este estudo teve a finalidade de avaliar as altera-
ções bioquímicas em coelhos infectados experimentalmente
pelo T. evansi.

MATERIAL E MÉTODOS

Foram utilizados seis coelhos, Nova Zelândia Branco,
machos com dois meses de idade e pesando 500g no inicio do
experimento. Estes foram divididos em dois grupos iguais,
sendo os roedores do grupo A, coelhos sadios utilizados como
grupo controle e os animais do grupo B foram inoculados
experimentalmente com 0,5 ml de sangue pela via intra-
peritonial em uma concentração de 106 tripomastigotas no dia
1. Os animais foram mantidos em gaiolas individuais, alimen-
tados com ração comercial e tratados com antiparasitários 15
dias antes de iniciar o experimento. Estes foram mantidos em
temperatura e umidade ambiente que oscilou entre 15º e 33ºC.
A cepa do T. evansi foi proveniente de cães infectados natu-
ralmente no município de Uruguaiana, RS (COLPO et al.,
2005), sendo mantida em laboratório sob cultura viva em ra-
tos Wistar.

O controle da parasitemia foi realizado através de esfregaços
sanguíneos diários, coletados da orelha de cada animal. Após a
desinfecção da região auricular com algodão embebido em ál-
cool iodado, foi feita a perfuração da pele com agulha
hipodérmica estéril, de onde coletou-se uma gota de sangue
sobre lâmina de vidro para a realização do esfregaço sanguí-
neo. Após a secagem, este foi corado com Panóptico Rápido® e
levado ao microscópio de luz para avaliar a presença dos
protozoários na circulação em aumento de 1000 vezes.

As amostras de sangue para os testes bioquímicos foram
colhidas por punção cardíaca, com a utilização de seringas de
5 ml e agulhas 25x7, armazenadas em um tubos sem

anticoagulante para bioquímica. Após a colheita, as amostras
sem anticoagulante foram centrifugadas por 10 minutos, sen-
do o soro, separado e armazenado sob congelamento a -20°C
até o momento da execução das análises. Foram feitas cinco
coletas entre um período de 120 dias, sendo estas realizadas
nos seguintes dias: 1, 20, 40, 60 e 120.

Foram realizadas dosagens bioquímicas de alanino
aminotransferase (ALT), creatinina, uréia, proteína total,
albumina e globulinas. Para as dosagens bioquímicas, foi uti-
lizado o analisador semi-automático BioPlus (Bio-200) e kits
comerciais. A concentração de proteína plasmática total (PPT)
foi determinada por refratometria. A interpretação dos resul-
tados foi realizada segundo Feldman et al. (2000), Lopes e
Cunha (2002) e Bush (2004).

A análise estatística dos dados foi feita através da análise
de variância (ANOVA), seguida da aplicação do teste de
TUKEY para comparação entre as médias, calculando-se o
coeficiente de variação para verificar a precisão dos dados
(SILVA; AZEVEDO, 2002).

RESULTADOS E DISCUSSÃO

Os coelhos do grupo B mantiveram uma parasitemia osci-
lante entre zero e cinco protozoários por campo até 89 dias
após inoculação, os quais depois deste período não apresen-
taram mais o hemoparasita na circulação, isso pode ser expli-
cado por Uche et al. (1992) que relataram a presença de
antígenos contra o T. evansi em coelhos, adquiridos a partir
de uma infecção progressiva pelo protozoário.

Os resultados obtidos para proteínas totais sérica,
albumina, globulinas, uréia, creatinina e ALT encontram-se
nas Tabelas 1 e 2. No grupo infectado por T evansi, foram
observadas hiperproteinemia e hiperglobulinemia. Este aumen-
to na concentração de proteínas pode ter ocorrido devido au-
mento na concentração de gamaglobulinas, causado pela ação
do parasita na circulação sangüínea, levando a estimulação
antigênica prolongada, e, conseqüentemente, aumento na con-
centração sérica da fração gama. Segundo Thomas (2000)
infecções crônicas estão associadas com o aumento na con-
centração das gamaglobulinas, refletindo um aumento na con-
centração das proteínas plasmáticas totais. Harrus et al. (1995)
encontraram em cães infectados por T. congolense
hiperproteinemia devido à hiperglobulinemia. Sen et al. (1959)
não encontraram alterações nos níveis de proteínas totais em
coelhos infectados por T. evansi.

A concentração de albumina ficou dentro dos parâmetros
estabelecidos por Kaneko (1989), mas foi observada diferen-
ça entre os grupos, sendo que, no grupo B houve uma dimi-
nuição significativa nos níveis séricos da albumina nas amos-
tras do 20º e 40º dias da parasitemia (Tabela 1). Este resulta-
do sugere um comprometimento hepático, levando a uma di-
minuição da síntese de albumina. Resultados semelhantes ao
presente experimento foram reportados por Brandão et al.
(2002) em um cão naturalmente infectado por T. evansi com
parasitemia de 15 a 20 tripomastigotas por campo a 500x de
aumento.
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Resultados diferentes, ao deste trabalho, foram relatados
por Oliveira et al. (1990) que não encontraram alterações sig-
nificativas nos níveis de proteínas plasmáticas totais, albumina
e globulinas em cobaias, entretanto houve diminuição na re-
lação albumina/globulina a partir da segunda semana após a
infecção, com aumento da fração alfa e gamaglobulinas, sen-
do sugerido pelos autores, que houve resposta aos estímulos
antigênicos. Monzón e Villavicencio (1990) não encontraram
alterações nos níveis séricos de proteínas totais, mas houve
diminuição nos níveis de albumina em cobaias e cavalos ex-
perimentalmente infectados por T. evansi, concordando com
os resultados encontrados no presente experimento.

Houve aumento na concentração sérica de uréia aos 40,
60 e 120 dias após a inoculação (Tabela 2). Estes valores per-
maneceram dentro do intervalo de referência citado por
Kaneko (1989), que é de 79 mg/dl. Como não houve variação
nos níveis séricos de creatinina pode-se afirmar que este au-
mento não é de causa renal primária, possivelmente esteja
relacionado ao aumento do catabolismo protéico.

Diferentemente deste experimento, Monzón e
Villavicencio (1990) observaram, em roedores infectados,
níveis estáveis de uréia e diminuição na concentração sérica
de creatinina. Segundo Singh (1993) parasitas circulantes in-
duzem a produção de imunoglobulinas que podem depositar-
se na camada basal glomerular, levando a redução da taxa de
filtração glomerular.

Aquino et al. (2002) e Brandão et al. (2002), analisando
cães infectados por T. evansi encontraram aumento da ativi-
dade sérica da ALT, dados contrários aos encontrados neste
trabalho, onde verificou-se uma diminuição significativa da
atividade desta enzima, a partir da 2ª coleta até o final do
experimento (Tabela 2). Segundo Meyer et al. (1992) necrose
da membrana do hepatócito ou hipóxia resulta no aumento
dos níveis séricos da ALT e nas doenças hepáticas crônicas,
principalmente em estágio terminal, o valor da ALT pode es-
tar normal, diminuídos ou levemente aumentados. Contudo,
os animais deste experimento não apresentaram manifesta-
ções clínicas de doença hepática, mas associando a diminui-
ção de albumina, pode-se sugerir que houve perda desta fun-
ção.

Barr (1991) e Arora e Pathak (1995) encontraram aumen-
to da atividade sérica da ALT em cães infectados por T.evansi
e atribuíram este aumento à lesão hepática. Neste experimen-
to não foi verificado aumento da atividade sérica da ALT em
nenhum momento. Possivelmente, este fato, esteja relaciona-
do ao intervalo de coletas que foi muito amplo, uma vez que a
vida média desta enzima na circulação é de três dias
(DUNCAN et al., 1994).

CONCLUSÃO

Coelhos infectados por Trypanosoma evansi apresentam
alterações bioquímicas como: aumento na concentração das
proteínas séricas totais, causado pelo aumento das globulinas;
diminuição da  concentração de albumina e ALT; aumento da
concentração sérica de uréia.
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