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RESUMO 

 

Na bovinocultura de leite, várias enfermidades podem afetar a criação de bezerros, como 

diarreia, pneumonia e a Tristeza Parasitária Bovina (TPB). A TPB causa alta morbidade 

e mortalidade nos bezerros, sendo causada pelos protozoários Babesia bovis, Babesia 

bigemina e pela Rickettsia Anaplasma marginale. Acomete animais entre 2 a 9 meses de 

idade e causa apatia, debilidade, febre, anemia, perda de peso, entre outros sintomas. 

Todavia, tem-se observado que os bezerros tratados com aceturato de diaminazeno 

associado à tetraciclina, tratamento de eleição para a TPB, não estão melhorando. Como 

a tripanossomíase tem aumentado na região do Triângulo Mineiro, e promove sinais 

clínicos semelhantes ao da TPB e por saber que o Trypanosoma vivax é resistente ao 

referido medicamento, surge a suspeita do acometimento dos animais por T. vivax.  Assim 

o presente trabalho objetivou realizar um levantamento parasitológico e sorológico em 

bezerros entre 2 a 9 meses com e sem sinais clínicos de hemoparasitoses, na região 

Uberaba-MG, buscando conhecer a prevalência de B. bovis, B. bigemina, A. marginale e 

T. vivax. Para isso, 186 bezerros foram divididos em dois grupos; G1 (n=93) composto 

por animais sem sinais clínicos e G2 (n=93) com sinais clínicos. Na pesquisa 

parasitológica (esfregaço ponta de orelha e papa leucocitária), os bezerros (G1 e G2) não 

apresentaram merozoítos de B. bovis e B. bigemina ou mórulas de A. marginale, ou 

tripomastigota de T. vivax. Na análise sorológica (ELISA e RIFI) notou-se que a 

prevalência de anticorpos anti-IgG para os agentes etiológicos de TPB no G1 e G2 foram 

de 75,27% e 73,12% e T. vivax no G1 e G2 foram de 21,50% e 33,33% respectivamente. 

A prevalência de anticorpos nas coinfecções foram superiores em relação as doenças 

isoladas no G2 (p<0,005). Na tripanossomíase houve uma diferença significativa 

(p<0,005), entre fêmeas e machos do G1 e G2. Nas coinfecções, houve também uma 

diferença significativa (p<0,005), na faixa etárias e na raça sendo superior entre a faixa 

etária de 2 a 3 meses e na raça holandesa. Neste contexto, pode-se concluir que bezerros 

holandeses possuem anticorpos anti-Babesia bovis, anti-Babesia bigemina, anti-

Anaplasma marginale e anti-Trypanosoma vivax e que o diagnóstico diferencial da TPB 

e tripanossomíase é importante para a correta preconização do tratamento uma vez que 

bezerros de 2 a 9 meses de idade são acometidos por ambos agentes etiológicos. 

 

PALAVRAS CHAVE: Diagnóstico; Tripanossomíase bovina; Tristeza Parasitária 

Bovina. 
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ABSTRACT 

 

In bovine dairy farming, many diseases can affect calf rearing, such as diarrhea, 

pneumonia and the bovine parasite sadness (TPB). The TPB causes high morbidity and 

mortality in the calves, and is caused by the protozoan Babesia bovis, Babesia bigmina e 

pela Rickettsia Anaplasma. The disease affects the animals between the ages of 2 and 9 

months old and cause apathy, debility, fever, anemia, weight loss, among other 

symptoms. However, it has been seen in calf treated with diminazene aceturate associated 

with tetracycline, election treatment for the TBP, are not getting better. As the 

tripanosomiasis has risen in the region of Triângulo Mineiro and promotes clinical signs 

similar to the ones in TPB and since we know that Trypanosoma vivax is resistant to the 

referred medicine, merges the suspicion of the impairment of the animals by T. vivax. 

Therefore, this present study aims to perform a pathological and serological survey upon 

the calves between the ages of 2 and 9 months old with and without clinical signs of TPB, 

in the Uberaba-MG region expecting to find out the prevalence of B. bovis, b. bigemina, 

A, marginale e T. vivax. For that, 186 calves were divided into two groups: G1 (n=93) 

composed by animals without any clinical signs and G2 (n=93) with the clinical signs. In 

the parasitological (ears scraping and leukocyte papa) the calves (G1 and G2) did not 

presente merozoites of B. bovis, B. bigemina morula of A. marginale, or trypomastigotes 

of T. vivax. In the serological analysis (RIFI and ELISA) was noticed that the prevalence 

of antibodies anti IgG to the etiologic agents of TPB in the G1 and G2 were 72,27% and 

73,12%, and T. vivax in the G1 and G2 were 21,50% and 33,33% respectively. The 

prevalence of atibodies in the coinfections were higher in the relations of deseases isolated 

in the G2 (p<0,005). In the Tripanosomiasis there was a significant difference (p<0,005), 

between the male and female of the G1 and G2. In the coinfections, there was a significant 

difference (p<0,005), in the age range and in the breed, being higher in the age range 

between 2 and 3 months old and in the doutch breed. In this contexto, it can be concluded 

that doutch calves have aitibodies anti-Babesia bovis, anti-Babesia bigmina, anti-

Anaplasma marginale and anti-Trypanosoma vivax and that a differential diagnostic of 

TBP and tripanosomiasis, is important for the correct treatment advocacy, once the calves 

between 2 and 9 months old are affected by both etiological agents.  

 

KEYWORDS: Diagnosis; Bovine tripanosomiasis; Bovine parasite sadness (TPB);  

 

 

 

 

 

 

 



 



viii 

LISTA DE FIGURAS 

 

 

Figura 1: Frequência de sinais clínicos apresentados pelos animais pertencentes ao 

grupo G2 com sinais clínicos na avaliação realizada ...................................................... 24 

 

Figura 2: Perfil sorológico dos animais pertencentes aos G1 sem sinais clínicos               

e G2 com sinais clínicos frente aos agentes etiológicos do complexo Tristeza    

Parasitária Bovina ............................................................................................................ 29 

 

Figura 3: Perfil de anticorpos IgG anti-T. vivax dos animais experimentais do               

G1 sem sinais clínicos e G2 com sinais clínicos (A) e dos títulos sorológicos           

obtidos na IFI (B) ............................................................................................................ 31 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 



ix 

LISTA DE TABELAS 

 

 

Tabela 1: Distribuição por faixa etária, sexo e raça dos animais experimentais do         

G1 sem sinais clínicos e G2 com sinais clínicos ........................................................................ 28 

 

Tabela 2: Perfil sorológico dos animais pertencentes aos grupos experimentais          

frente aos agentes etiológicos do complexo Tristeza Parasitária Bovina ........................ 30 

 

Tabela 3: Perfil sorológico dos animais experimentais pertencentes aos grupos G1          

sem sinais clínicos e ao G2 com sinais clínicos frente aos agentes etiológicos do 

complexo Tristeza Parasitária Bovina e tripanossomíase ................................................... 32 

 

Tabela 4: Perfil epidemiológico dos animais experimentais pertencentes aos grupos       

G1 sem sinais clínicos e G2 com sinais clínicos frente aos agentes etiológicos 

estudados ......................................................................................................................... 33 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 



x 

LISTA DE ABREVIATURAS 

 

 

A. marginale - Anaplasma marginale 

 

B. bovis - Babesia bovis 

 

B. bigemina - Babesia bigemina 

 

BCT - Buffy Coat Technique (Técnica de Buffy Coat) 

 

ELISA - Enzyme Linked Immunosorbent Assay 

 

MHCT - Técnicas do microhematócrito 

 

RIFI - Reação de Imunofluorescência indireta 

 

T. vivax – Trypanosoma vivax 

 

 TPB – Tristeza Parasitaria Bovina 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 



xi 

SUMÁRIO 

 

 

1. INTRODUÇÃO .................................................................................................. 13 

2. REVISÃO LITERÁRIA ................................................................................... 15 

2.1 TRISTEZA PARASITÁRIA BOVINA .............................................................. 15 

2.1.1. Etiologia .............................................................................................................. 15 

2.1.2. Epidemiologia ..................................................................................................... 16 

2.1.3. Sinais clínicos ..................................................................................................... 16 

2.1.4. Diagnóstico ......................................................................................................... 17 

2.2 Trypanosoma vivax .............................................................................................. 18 

2.2.1. Etiologia .............................................................................................................. 18 

2.2.2.  Epidemiologia ..................................................................................................... 19 

2.2.3.  Sinais clínicos ..................................................................................................... 19 

2.2.4.  Diagnóstico ......................................................................................................... 20 

3. OBJETIVOS ...................................................................................................... 22 

3.1. OBJETIVO GERAL ............................................................................................ 22 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS .............................................................................. 22 

4. MATERIAIS E MÉTODOS ............................................................................. 23 

4.1 COMITÊ DE ÉTICA ........................................................................................... 23 

4.2 LOCAL DE REALIZAÇÃO DOS EXPERIMENTOS ....................................... 23 

4.3 ANIMAIS EXPERIMENTAIS E COLETA DE MATERIAL BIOLÓGICO         

E DADOS EPIDEMIOLÓGICOS ....................................................................... 23 

4.4 AVALIAÇÃO PARASITOLÓGICA DOS ANIMAIS ....................................... 24 

4.4.1 Pesquisa parasitológica de Babesia bovis, B bigemina e/ Anaplasma 

marginale ............................................................................................................ 24 

4.4.2 Pesquisa parasitológica de Trypanosoma vivax ............................................... 25 

4.5 AVALIAÇÃO SOROLÓGICA DOS ANIMAIS ................................................ 25 

4.5.1 Sorologia Babesia bovis, Babesia bigemina e Anaplasma marginele .............. 25 

4.5.2 Sorologia Trypanosoma vivax ............................................................................ 26 

5. ANÁLISE ESTATÍSTICA ................................................................................ 27 

6. RESULTADOS .................................................................................................. 28 

6.1 CARACTERIZAÇÃO EPIDEMIOLÓGICA ...................................................... 28 



 



xii 

6.6.1 Distribuição por faixa etária, raça e sexo e raça ............................................. 28 

6.2 AVALIAÇÃO PARASITOLÓGICA E SOROLÓGICA.......................................... 29 

6.2.1 Sorologia Babesia bovis, Babesia bigemina e Anaplasma marginale .............. 29 

6.2.2 Sorologia Trypanosoma vivax ............................................................................ 31 

7. DISCUSSÃO ...................................................................................................... 34 

8. CONCLUSÃO .................................................................................................... 37 

REFERÊNCIAS ............................................................................................................ 38 

 



 



 
13 

 

1.   INTRODUÇÃO 

 

A bovinocultura de leite é uma das áreas que mais se ressaltam no agronegócio 

brasileiro. Atividade leiteira é tradicional no país e presente em quase todo território nacional. 

É de grande importância na geração de renda segundo Carvalho (2012), porém algumas doenças 

impedem o crescimento da bovinocultura, em áreas tropicais e subtropicais, entre as quais se 

destacam a Tristeza Parasitária Bovina (TPB) e a tripanossomíase. 

A Tristeza Parasitária Bovina é um conjunto de doenças que inclui duas enfermidades: 

babesiose causada pelos protozoários Babesia bigemina e Babesia bovis e a anaplasmose 

causada pela Rickettsia Anaplasma Marginale (ALMEIDA et al., 2006; GUEDES JÚNIOR et 

al., 2008). São transmitidos por carrapatos Rhipicephalus (Boophilus) microplus, e geram 

grandes perdas econômicas como mortes no rebanho, diminuição na produção de leite, perda 

de peso, além de gastos com controle e prevenção (GONÇALVES, 2000; GRISI et al., 2002; 

BARROS et al., 2005; DA SILVA et al., 2018). Estes hemoparasitos infectam os eritrócitos dos 

bovinos causando anemia, perda de peso, baixo desempenho produtivo, queda da imunidade e 

morte (FURLONG, 2001). 

Outra enfermidade importante na bovinocultura é a tripanossomíase causada pelo 

Trypanosoma (Dutonella) vivax (Ziemann, 1905), um protozoário flagelado de grande 

relevância e causador da doença em espécies de ungulados silvestres e domésticos, 

principalmente bovinos na África e América Latina (OSÓRIO et al., 2008). Na América Latina, 

a transmissão ocorre por vetores como dípteros sugadores de sangue das famílias Tabanidae 

(Tabanus spp.), Stomoxidinae (Stomoxys spp.) e Hippoboscidae (Hippobosca spp.), além da 

propagação da doença por fômites como agulhas (HOARE, 1972; SERRA-FREIRE e 

REZENDE, 1988; GARDINER, 1989; SILVA et al., 2002; PAIVA, 2009). Nas infecções 

agudas apresentam  alterações hematológicas severas como leucopenia e anemia, além de sinais 

clínicos como lacrimejamento, perda de escore corporal, fraqueza progressiva, conjuntivite, 

febre, letargia, queda na produção de leite e carne e alterações na reprodução como abortos, 

repetições de cio, nascimentos de crias fracas, anestro temporário ou permanente, e 

eventualmente morte (GUERREIRO, 2005; OSÓRIO et al., 2008; BEZERRA e BATISTA., 

2008; CARVALHO et al., 2008; SILVA et al., 2009). 

O diagnóstico da TPB pode ser feito por técnicas diretas, identificando o parasito em 

esfregaço sanguíneo, bem como da tripanossomíase que baseia - se em exames diretos 

empregando as técnicas de microhematócrito (MHCT) (WOO, 1970), Buffy Coat Technique 

(BCT) (MURRAY, 1977) para observação da presença das formas tripomastigotas de T. vivax 
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em esfregaços sanguíneos. Os métodos diretos são rápidos e baratos, mas não apresentam alta 

sensibilidade, sendo usados apenas para diagnóstico com doença clínica, levando a um 

resultado negativo quando aplicado em animais com infecção subclínica ou crônica 

(TERKAWI et al., 2011).   

Sendo assim, os testes sorológicos, ensaio imunoenzimático (ELISA) e a reação de 

imunofluorescência indireta (RIFI), têm mostrado alta capacidade de detectar anticorpos em 

animais cronicamente infectados, sendo regularmente usado em estudos de levantamentos 

epidemiológicos (ARAÚJO et al., 1998; MADRUGA et al., 2006, AQUINO et al., 2010). 

O diagnóstico por meio de técnicas moleculares (PCR) para a detecção de agentes 

causadores da TPB (SOUZA et al., 2018) e T. vivax (VENTURA et al., 2001; DÁVILA et al., 

2004; ODENIRAN et al., 2019) também podem ser utilizados. 

A droga considerada eficaz no tratamento de infecção por TPB é o aceturato de 

diminazeno (PUPIN et al., 2018) e para T. vivax é o cloreto de isometamídio (GONZATTI et 

al., 2014). Entretanto observa-se o desenvolvimento de resistência, ameaçando assim o controle 

das hemoparasitoses bovina (STEVENSON et al., 2000; DESQUESNES E DIAS, 2004; SOW 

et al., 2012). Para o controle da doença, o monitoramento de animais doentes, controle da 

distribuição e intensidade da doença, assim como o controle de vetores são fundamentais 

(DESQUESNES E DIAS, 2004; MEKURIA E GADISSA et al., 2011; SOW et al., 2012; 

MBEWE et al., 2015).  

Como a ocorrência de tripanossomíase tem aumentado na região do Triângulo Mineiro 

e promove sinais clínicos semelhantes ao da TPB, além do fato do T. vivax ser resistente ao 

aceturato de diminazeno, surge a suspeita do acometimento dos animais por T. vivax e a 

necessidade de avaliar corretamente os agentes causadores dos sinais clínicos. 

Neste contexto, o presente trabalho objetivou realizar um levantamento sorológico e 

parasitológico em bezerros de 2 a 9 meses com e sem sinais clínicos de TPB na região de 

Uberaba Minas Gerais, buscando conhecer o número de animais saudáveis e doentes, e 

consequentemente, a prevalência de Babesia bovis, Babesia bigemina, Anaplasma marginale e 

Trypanosoma vivax.  
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1. TRISTEZA PARASITÁRIA BOVINA 

 

A babesiose e a anaplasmose formam o complexo da TPB, são hemoparasitoses 

transmitidas pelo carrapato Rhipicephalus microplus (DALGLIESH; STEWART, 1983; 

GUEDES JÚNIOR et al., 2008), sendo que a anaplasmose pode ainda ser transmitida 

mecanicamente por dípteros hematófagos (GUGLIELMONE, 1995).  

Nos bovinos os sinais clínicos da TPB são causados pela Babesia spp. e A. marginale. 

Para a transmissão da TPB é fundamental a presença do vetor (carrapato) e fatores como clima, 

manejo dos animais, idade, condições fisiológicas do hospedeiro e da raça são fundamentais 

para a resposta dos animais (SOUZA et al., 2000ab; PUPIN et al., 2018; DA SILVA et al., 

2018). 

 

2.1.1. Etiologia 

 

A babesiose é uma doença causada por um protozoário do filo Protozoa, subfilo 

Apicomplexa, da classe Sporozoasida, ordem Piroplasmida, gênero Babesia 

(GUGLIELMONE, 1995; SEQUEIRA; AMARANTE, 2001; BROWMAN, 2006). Há oito 

espécies que podem contaminar os bovinos em todo o mundo (UILENBERG, 2006), porém a 

Babesia bovis e Babesia bigemina são as espécies que causam doença grave em gado e são 

economicamente importantes no Brasil (ARAÚJO et al., 1997; OSAKI et al., 2002; FARIAS, 

2007).  

A anaplasmose bovina é uma enfermidade causada pela Rickettsia Anaplasma 

marginale que pertence à ordem Rickettsiales (SOUZA et al., 2001; VIDOTTO; MARANA, 

2001; ARAÚJO et al., 2003).  

Esses agentes são transmitidos pelo carrapato R. microplus, vetor mais encontrado nos 

países das Américas Central e Sul, África, Ásia, Austrália e Sul da Europa (GUGLIELMONE, 

1995; LIMA et al., 1999; BOCK et al., 2004; DA SILVA et al., 2018).  
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2.1.2. Epidemiologia 

 

É uma enfermidade de distribuição mundial, onde a presença do carrapato R. microplus 

infectante é fundamental para sua transmissão, sendo mais importante nas regiões tropicais e 

subtropicais (CANTÚ-MARTÍNEZ et al., 2008). 

Nos primeiros meses de vida os bezerros são infectados, porém são protegidos pelos 

anticorpos maternos do colostro, desenvolvendo sua imunidade ativa sem apresentar sinais 

clínicos da doença, assumindo características de estabilidade enzoótica em condições de clima 

tropical e subtropical (KESSLER et al., 1983; MADRUGA et al., 1984). Entretanto, a babesiose 

ocorre em animais entre 31 e 45 dias de idade, que são mais suscetíveis à infecção, devido a 

diminuição dos níveis de anticorpos colostrais a partir dos 20 dias de idade e alta carga de 

carrapatos (FARIAS, 2007).  

O Brasil é um país enzoótico para TPB devido à frequência da transmissão dos agentes, 

porém existem algumas regiões como o sertão e sul brasileiro, em que as condições climáticas 

não favorecem o desenvolvimento do R. microplus (GONZALES, 1995; LIMA et al., 1999; 

SANTOS et al., 2001; DA SILVA et al., 2018). Quando ocorre uma transmissão esporádica 

como no sul do País, a doença gera prejuízo econômico devido a mortalidade e morbidade em 

áreas de instabilidade enzoótica (KESSLER et al., 1983). 

Foi realizado um levantamento com 5.298 amostras de bovinos na região do Mato 

Grosso do Sul, com diagnósticos definitivos ou presuntivos de babesiose, sendo de maior 

prevalência em gado zebu, embora o gado taurino seja mais predisposto (PUPIN et al., 2018). 

 

2.1.3. Sinais clínicos 

 

A infecção varia com a integração entre o agente, vetor e o hospedeiro (SILVA et al., 

2007), a contaminação por B. bovis tem um período de incubação de três a sete dias para a 

doença aguda. O aparecimento de citocinas e liberação de produtos farmacologicamente ativos 

contribui para a evolução da doença levando a vasodilatação, hipotensão, aumento da 

permeabilidade capilar, edema, colapso vascular, distúrbios de coagulação, lesão endotelial e 

estase circulatória (BOCK et al., 2004).  

Pode causar febre (41 a 41,5ºC), anorexia, apatia, ataxia, palidez de mucosas, 

taquipneia, hemoglobinúria, icterícia, anemia, tremores musculares e ranger de dentes 

(SANTOS et al., 1998; SOARES et al., 2000; SINGH et al., 2009; SOUZA et al., 2018). Os 

sinais clínicos de infecções subagudas são mais difíceis de detectar (BOCK et al., 2004). 
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A anemia está associada à destruição hemolítica, com diminuição nos valores 

eritrocitários e da hemoglobina, podendo resultar em icterícia e hemoglobinúria. Quando os 

parasitos sofrem multiplicação assexuada ocorre uma redução do número de eritrócitos 

circulantes devido a lise (ALMEIDA et al., 2006).  

A B. bigemina parasita as hemácias da circulação periférica, e B. bovis é encontrada em 

capilares de órgãos centrais como cérebro, cerebelo, meninges, e nas vísceras como rins, baço, 

fígado, coração e pulmão (MASSARD; FREIRE, 1985). 

A. marginale é uma Rickettsia intraeritrocítica que infecta de 10 a 90% dos eritrócitos 

dos bovinos (KIESER et al., 1990). Há um aumento de número de eritrócitos parasitados após 

a infecção (KOCAN et al., 2010) e as células do sistema reticuloendotelial fagocitam os 

eritrócitos levando a anemia e icterícia, sem apresentar hemoglobinemia ou hemoglobinúria 

(KOCAN et al., 2010).  

Os sinais clínicos observados nos animais doentes são: anemia hemolítica, icterícia, 

dispneia, taquicardia, febre, fadiga, lacrimejamento, sialorreia, diarreia, micção frequente e 

anorexia, levando a morte do animal (VIDOTTO; MARANA, 2001; ARAÚJO et al., 2003). 

 

2.1.4. Diagnóstico 

 

O diagnóstico da babesiose e anaplasmose bovina pode ser feito relacionando os sinais 

clínicos com a presença dos parasitos no interior das hemácias em esfregaços sanguíneos 

(LIMA et al., 1999; VIDOTTO; MARANA, 2001; OKASI et al., 2002; CARELLI et al., 2007; 

PUPIN et al., 2018). Para melhor execução do exame, deve-se preparar a lâmina a partir de 

sangue coletado dos capilares periféricos, como da região marginal da orelha ou ponta da cauda 

no caso de B. bovis, pois a circulação sanguínea geral possui 20 vezes menos parasitos do que 

no sangue periférico (BOCK et al., 2004); para B. bigemina pode-se utilizar até mesmo o sangue 

coagulado por haver uma quantidade maior desse protozoário no sangue circulante (VIDOTTO, 

2001; BOCK et al., 2004 MARANA, 2009). 

Quando o animal apresentar uma baixa parasitemia, nos casos das infecções subagudas, 

é difícil encontrar o parasito (MARTINS et al., 1996; VIDOTTO; MARANA, 2009). Com isso 

várias técnicas sorológicas, com variação de graus de sensibilidade e especificidade, foram 

criadas para detecção de anticorpos contra B. bovis, B. bigemina e A. marginale (MARANA et 

al., 2009; JULIANO et al., 2007). Muitos são os testes sorológicos utilizados para a detecção 

da babesiose e anaplasmose bovina, entre eles pode-se destacar o teste da conglutinação rápida 

(TCR), aglutinação pelo látex, hemaglutinação, fixação de complemento (FC) (MARANA et 
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al., 2009), teste do cartão (TC), reação de imunofluorescência indireta (RIFI) (SOUZA et al., 

2001; MARANA et al., 2009), ensaio imunoenzimático de adsorção indireto (iELISA); ELISA 

por competição (cELISA) (MARANA et al., 2009), além de técnicas moleculares como a 

reação em cadeia da polimerase (PCR) (OKASI et al., 2002; BOCK et al., 2004; CARELLI et 

al., 2007; DA SILVA et al., 2018). Os exames sorológicos são importantes nos estudos 

epidemiológicos de uma determinada região (SOUZA et al., 2000ab; BOCK et al., 2004) e são 

utilizados na avaliação de medidas de controle como premunição, vacinação e controle de 

carrapatos (OSAKI et al., 2002; BOCK et al., 2004). 

 

2.2. Trypanosoma vivax  

 

O Trypanosoma vivax ocorre na Ásia, África, América do Sul, América central em 

algumas ilhas do Caribe. No Brasil, é transmitido mecanicamente por moscas hematófagas 

(CARVALHO, 2008). É um hemoparasito de ruminantes que foi introduzido na América Latina 

com o gado importado da África, provavelmente no final do século XIX (SILVA et al., 2004). 

A tripanossomíase é de grande interesse para o Brasil, devido ao seu impacto negativo 

sobre a pecuária. Gera grandes perdas econômicas devido à morte de cerca de três milhões de 

bovinos anualmente, tanto nos países africanos quanto nos países da América do Sul. Em 

animais subclínicos o impacto econômico também é significativo devido à diminuição da 

produção de carne, leite e derivados, resultando em perda de aproximadamente cinco milhões 

de dólares/ano (OSÓRIO et al., 2008).  

 

2.2.1. Etiologia 

 

O T. vivax é um parasito monomórfico, na América do Sul, devido ausência do ciclo no 

vetor da mosca tsé-tsé, assim o T. vivax é encontrado apenas na forma tripomastigota 

(GUERREIRO, 2005). 

As tripomastigotas metacíclicas podem ser encontradas no hospedeiro intermediário, já 

as formas tripomastigotas e amastigotas são encontradas no hospedeiro definitivo (SILVA et 

al., 2002). A extremidade pela qual o parasito avança durante a locomoção é descrita como 

anterior, enquanto que a posterior varia na forma, sendo geralmente mais larga, afilando mais 

abruptamente ou terminando em uma forma rombuda ou ainda apresentando a ponta 

arredondada (SILVA et al., 2002). 
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2.2.2. Epidemiologia 

 

No Brasil, o T. vivax já foi diagnosticado nos estados do Pará (MADRUGA et al. 2006), 

Amapá (SERRA-FREIRE, 1988), Mato Grosso (OSÓRIO et al., 2008), Tocantins (LINHARES 

et al., 2006), Minas Gerais (CARVALHO et al., 2008), Paraíba (BATISTA et al., 2007), 

Maranhão (GUERRA et al., 2008) e Pernambuco (PIMENTEL et al., 2012).  

Trabalhos publicados relatam a disseminação da doença por todo o Brasil com a 

presença do parasita em bovinos leiteiros mestiços, Nelore e ovinos na região Nordeste 

(GUERRA et al., 2008; GUEDES JUNIOR et al. 2008; BATISTA et al., 2008; GALIZA et al., 

2011; PIMENTEL, et al., 2012), bovinos da região Centro Oeste (SILVA et al., 1997), bovinos 

da raça Brahman na região Norte (LINHARES et al., 2006) e região Sudeste em bovinos da 

raça Holandesa e Girolando no Estados de São Paulo (CADIOLI et al., 2012) e em vacas em 

Minas Gerais (CARVALHO et al., 2008). 

A prevalência da doença na microrregião de Uberaba ainda se encontra abaixo dos 

estudos, já apresentados nos demais estados do país, mas se tratando de uma região 

predominantemente de bovino leiteiro, onde o trânsito de animais é frequente devido a grandes 

exposições e a falta de um manejo mais adequado, pode-se levar a um aumento dos casos de T. 

vivax na região, o que poderia resultar em prejuízo sócio econômico, como sugerido por Paiva 

et al., 2000.  A maior prevalência foi encontrada no município de Uberaba (24,4%), seguido 

pelo município de Veríssimo (17%), Campo Florido (9%) e Conquista (8,8%). Essas 

prevalências foram inferiores aos achados de Cuglovici et al. (2010) em fevereiro de 2009 no 

município de Igarapé no mesmo estado.   

 

 

2.2.3. Sinais clínicos  

 

Tripanossomíase bovina é caracterizada pela presença de formas tripomastigotas no 

sangue, e levam os animais evoluir da fase aguda para a crônica tendo uma alta morbidade e 

baixa letalidade, dependente da cepa que está infectando o animal (OSÓRIO et al., 2008).  

Animais infectados podem apresentar-se assintomáticos, ou exibir sinais clínicos como 

anemia, perda de peso, febre, anemia, fraqueza, sinais neurológicos, abortos, queda na produção 

de leite e carne e morte (SCHENCK et al., 2001; DELAFOSSE et al., 2006; BATISTA et al., 

2007; CARVALHO et al., 2008; FRANGE, 2013; GANYO et al., 2018). 
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Embora T. vivax desenvolva todas as etapas do seu ciclo biológico no sangue circulante, 

o parasita apresenta capacidade de migrar nos tecidos do hospedeiro vertebrado (GARDINER, 

1989). Trabalhos relatam a participação do parasita na patogênese de lesões inflamatórias, 

degenerativas de órgãos como coração (MASAKE, 1980; KIMETO et al., 1990), sistema 

nervoso central, testículo e epidídimo (BATISTA et al., 2007; BATISTA et al., 2008). 

O T. vivax também pode causar danos reprodutivos em bovinos, provocando nos machos 

a perda de libido, retardamento da puberdade e baixa qualidade seminal, e nas fêmeas podem 

ocorrer ciclos estrais anômalos, anestro (períodos de inatividade ovariana), morte fetal, 

dificuldade no parto e abortos (SILVA et al., 2004; BATISTA et al., 2008).  

As alterações hematológicas encontradas nas infecções com T. vivax estão relacionadas 

a diminuição na contagem de hemácias, hematócrito e dos teores de hemoglobina, indicando 

uma anemia (SILVA et al., 1999; ESPINOSA et al., 2000; SILVA et al., 2002; BATISTA et 

al., 2007; GANYO et al., 2018). A anemia provocada por T. vivax é considerada multifatorial, 

sendo atribuída à hemólise intra e extravascular, diminuição ou inibição da eritropoiese e a 

leucopenia com linfocitose foi a principal característica do leucograma dos animais do rebanho. 

(HOLMES, 1997).  

 

2.2.4. Diagnóstico  

 

Para o diagnóstico da tripanossomíase deve-se considerar dados epidemiológicos e 

manifestações clínicas sugestivas e a sensibilidade e especificidade da técnica utilizada para 

diferentes fases da doença. Podendo ser realizado técnicas parasitológicas com a observação 

direta de formas tripomastigotas em esfregaços sanguíneos (fase aguda da doença) e testes 

sorológicos (fase crônica). 

Na fase aguda, quando os tripanossomas são abundantes, a identificação morfológica 

do parasito pode ser possível por métodos diretos, tais como a técnica BCT (MURRAY et al., 

1977) e MHCT ou teste de Woo (Woo, 1970), porém para animais com baixa parasitemia há 

uma grande dificuldade no diagnóstico pela baixa sensibilidade do teste.  

Na fase crônica da doença, as técnicas de observação direta demonstram baixa 

sensibilidade, passando o diagnóstico laboratorial a basear-se em métodos imunológicos. Os 

testes sorológicos são especialmente indicados em inquéritos epidemiológicos quando há 

infecção subclínica nos rebanhos (EISLER et al., 1998). 

As reações de imunofluorescência indireta e ensaio imunoenzimático (ELISA) são os 

métodos sorológicos mais comumente utilizados para o diagnóstico de tripanossomíase e 
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apresentam sensibilidade variável e na maioria das vezes, não apresentam especificidade 

suficiente para diferenciar as espécies de tripanossomas (DESQUESNES e TRESSE, 1996; 

EISLER et al., 1998; MASAKE et al., 1980), fato que, segundo JONES e DÁVILA (2001) 

diminui o valor dessas provas na América do sul, devido a resultados falsos-positivos 

provocados por reações cruzadas do T. vivax com T. evansi e T. theileri. 

Métodos moleculares que revelam a presença do T. vivax, mesmo quando presentes no 

organismo em quantidades extremamente reduzidas, como a PCR, vêm adquirindo especial 

importância no estabelecimento do diagnóstico definitivo da infecção, por permitir a 

identificação precoce e específica do parasito (MASAKE et al., 2002; ODENIRAN et al., 2019) 

além da possibilidade de caracterização genética de cepas e sua correlação com peculiaridades 

da relação parasita hospedeiro (MASAKE et al., 2002; VENTURA et al., 2001). 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. OBJETIVO GERAL 

 

Realizar um estudo soroepidemiológico e parasitológico em bezerros entre 2 a 9 meses 

de idade, com e sem sinais clínicos de TPB e tripanossomíase na região do Triângulo Mineiro. 

 

3.2. OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

 Conhecer a prevalência de Babesia bovis, Babesia bigemina, Anaplasma marginale em 

bezerros de 2 a 9 meses de idade. 

 Conhecer a prevalência de Trypanosoma vivax em bezerros de 2 a 9 meses de idade. 

 Determinar a prevalência das coinfecções (Trypanosoma vivax e Tristeza Parasitaria 

Bovina) em bezerros de 2 a 9 meses de idade. 

 Correlacionar os aspectos parasitológicos e sorológicos aos dados epidemiológicos. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS  

 

4.1. COMITÊ DE ÉTICA 

  

Foi encaminhado e aprovado pelo Comitê de Ética em Experimentação Animal (CEEA-

UNIUBE) o formulário unificado para o uso de animais em experimentação e/ou ensino, 

intitulado Prevalência de Babesia bovis, Babesia bigemia, Anaplasma marginale e 

Trypanosoma vivax em bezerros da região de Uberaba – MG (Processo Nº: 025/2017). 

 

4.2. LOCAL DE REALIZAÇÃO DOS EXPERIMENTOS 

 

Os experimentos foram conduzidos no Laboratório de Medicina Veterinária Preventiva, 

situado no Hospital Veterinário de Uberaba (HVU) e, no laboratório de Biologia Molecular do 

Colégio Técnico (COLTEC) da Universidade Federal de Minas Gerais. 

 

4.3. ANIMAIS EXPERIMENTAIS E COLETA DE MATERIAL BIOLÓGICO E DADOS 

EPIDEMIOLÓGICOS 

 

Foram selecionados 186 bezerros entre 2 a 9 meses e divididos em dois grupos (G1 e 

G2) de acordo com a observação ou não de sinais clínicos. O G1 (n=93) foi composto por 

animais sem sinais clínicos para TPB ou tripanossomíase e o G2 (n= 93) por animais com sinais 

clínicos como anemia (100% - 93/93), febre (51,61% - 48/93), emagrecimento (15,05% - 

14/93), e pneumonia 7,53% (7/93) (Fig. 1). 
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Figura 1: Frequência de sinais clínicos apresentados pelos animais pertencentes ao grupo G2 com sinais clínicos 

na avaliação realizada. 

Fonte: Autora (2018). 

 

As amostras de sangue utilizada para sorologia foram coletas por venopunção da 

jugular, utilizando agulhas 25 x 0,8mm (BD®) em tubos vacutainer (Vacuette®) contendo ácido 

etilenodiaminotetracético di-sódico (EDTA) a 10% e em tubos sem anticoagulante. As amostras 

foram transportadas para o Laboratório de Medicina Veterinária Preventiva do Hospital 

Veterinário de Uberaba-MG em caixa de isopor refrigerada. Os dados epidemiológicos em 

relação a raça, idade e sexo foram obtidos no momento da coleta. 

 

4.4. AVALIAÇÃO PARASITOLÓGICA DOS ANIMAIS 

 

4.4.1. Pesquisa parasitológica de Babesia bovis, B. bigemina e Anaplasma marginale 

 

Para a detecção dos agentes etiológicos da TPB foi realizado o esfregaço sanguíneo de 

ponta de orelha dos animais na propriedade. A técnica consistiu no preenchimento do tubo 

capilar de vidro coletado da ponta de orelha e feito o esfregaço sanguíneo na propriedade após 

a coleta. Posteriormente, no laboratório de Medicina Veterinária Preventiva, confeccionou-se 

o esfregaço sanguíneo e coloração com Panótico Rápido (Laborclin®). Merozoítos de B. bovis, 

B. bigemina ou mórulas de A. marginle foram pesquisados em aumento 1000x por microscopia 

óptica (NIKON® Eclipse E200). Considerou-se positivas as amostras que apresentaram as 

formas evolutivas dos agentes etiológicos.  
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4.4.2. Pesquisa parasitológica de Trypanosoma vivax 

 

A pesquisa de T. vivax foi realizada pelo BCT segundo Murray, (1977). A técnica 

consistiu no preenchimento de tubo capilar de vidro para cada amostra de sangue com 

anticoagulante coleta da jugular, centrifugação a 10000g (Celm®MH) por dez minutos e 

realização do esfregaço a partir da amostra obtida após a quebra o tubo capilar na fração entre 

a camada líquida (plasma) e a camada leucocitária. O esfregaço foi corado com Panótico Rápido 

(Laborclin®) e as formas de tripomastigotas foram pesquisadas em aumento 1000x por 

microscopia óptica (NIKON® Eclipse E200). Consideraram-se positivas as amostras que 

apresentaram a forma evolutiva do agente etiológico. 

 

4.5. AVALIAÇÃO SOROLÓGICA DOS ANIMAIS  

 

4.5.1. Sorologia Babesia bovis, Babesia bigemina e Anaplasma marginale 

 

A detecção de anticorpos IgG anti-B. bovis, anti-B. bigemina e anti-A. marginale foi 

realizada por ensaio imunoenzimático indireto – ELISA (Imunotest®) conforme metodologia 

descrita pelo fabricante (Imunodot Diagnósticos®). 

Os soros controles negativos e positivos, bem como dos animais experimentais foram 

diluídos (1:400) em PBS Tween 20 e 100µL/para cada poço foram distribuídos nas placas 

sensibilizadas. Após incubação por uma hora à 37ºC em câmara úmida e lavagem da placa com 

PBS Tween 20 por três vezes, adicionou-se 100µL/ para cada poço do conjugado anti-IgG 

bovino. A placa foi novamente incubada por uma hora e lavada como descrito previamente. A 

reação foi revelada utilizando-se 100µL/ para cada poço do substrato p-nitrofenil-fosfato 

(PNPP) por 30 a 45 minutos e interrompida adicionando-se 50µL/ para cada poço da solução 

de bloqueio. A leitura foi realizada no leitor de ELISA Versamax (Molecular Devices®, 

Sunnyvale, EUA) a 450 nm.  

O ponto de corte (cut-off) foi obtido a partir da média da densidade óptica (DO) do 

controle negativo, multiplicada pelo fator 2,5. Amostras com DO superiores ou inferiores ao 

cut-off foram consideradas positivas ou negativas, respectivamente. Os pontos de corte para B. 

bovis, B. bigemina e A. marginale foram respectivamente de: 0,115; 0,170 e 0,140. 
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4.5.2. Sorologia Trypanosoma vivax 

 

O teste de imunofluorescência indireta (IFI), utilizado para detectar anticorpos anti-

T.vivax, foi realizado conforme metodologia descrita por Frange (2013). No momento da 

reação, as lâminas contendo o antígeno de T. vivax foram retiradas do freezer e secas à 37°C 

por cinco minutos. Os soros foram diluídos (1:80 até 1:1280) e distribuídos nas lâminas 

contendo o antígeno e incubados por 30 minutos à 37ºC. Em seguida foram realizadas três 

imersões durante cinco minutos cada uma delas em PBS pH 7,2 (Fosfato de sódio monobásico 

(NaH2PO4) 0,256%, Fosfato de sódio dibásico (Na2HPO4) 1,178%, NaCl 8,76%, Água 

destilada qsp 100mL) e posteriormente secagem à temperatura ambiente. Adicionou-se o 

conjugado anti-IgG de bovino marcado com Isotiocianato de Fluoresceína (Sigma®) na diluição 

recomendada pelo fabricante (1:200) em azul de Evans (1:50 em PBS Tween 20) e incubação 

por mais 30 minutos em estufa a 37ºC. Realizaram-se novamente três imersões de cinco minutos 

em PBS e secagem em temperatura ambiente. Posteriormente, as lâminas foram cobertas com 

glicerina tamponada e lamínulas. A leitura das lâminas foi realizada em microscópio de 

epifluorescência (Nikon Eclipse E200®), em aumento de 400X. Foram consideradas positivas 

as reações com fluorescência com títulos ≥ 1:80 (GARCÍA et al., 2006). Soros de bovinos 

infectados experimentalmente e não infectados com T. vivax foram utilizados como controles 

positivos e negativos respectivamente na diluição 1:80. 
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5. ANÁLISE ESTATÍSTICA 

 

A presença de sinais clínicos nos grupos indicados em relação aos dados 

epidemiológicos e/ou agentes etiológicos foram tabulados e submetidos à análise estatística 

pelo teste do Qui-quadrado, com nível de significância de 5% (p < 0,05). A força de associação 

foi obtida por meio do cálculo do Odds Ratio (OR) com intervalo de confiança de 95% (IC95%). 

Os dados foram submetidos à análise estatística descritiva, calculando-se a média e o desvio 

padrão. As análises estatísticas foram realizadas por meio do software Statistica 8.0 

(STATSOFT, TULSA, 2008). 
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6. RESULTADOS 

 

6.1. CARACTERIZAÇÃO EPIDEMIOLÓGICA 

 

6.1.1. Distribuição por faixa etária, raça e sexo 

 

Os animais do G1 com idade entre 6 a 7 meses foram os mais prevalentes, já no G2 

foram entre 4 a 5 meses apresentando respectivamente 33,33% (31/93) e 34,4% (32/93).  

Em relação ao sexo e raça pode-se notar que a maioria dos animais do G1 eram fêmeas 

63,44% (59/93) e do G2 era macho 55,92% (52/93) e da raça Holandesa: 95,70% (89/93) do 

G1 e 89,25% (83/93) do G2. A distribuição dos animais do G1 sem sinais clínicos e ao G2 com 

sinais clínicos por faixa etária, sexo e raça estão apresentadas na Tabela 1. 

 

Tabela 1: Distribuição por faixa etária, sexo e raça dos animais experimentais do G1 sem sinais clínicos e G2 com 

sinais clínicos. 

Faixa Etária 

(Meses) 

Grupo 1 (n=93) Grupo 2 (n=93) 

Nº % N % 

2 – 3 19 20,43 12 12,90 

4 – 5 28 30,10 32 34,40 

6 – 7 31 33,33 26 27,95 

8 – 9 15 16,14 23 24,75 

Sexo      

Fêmea  59 63,44 41 44,08 

Macho 34 36,56 52 55,92 

Raça      

Holandesa 89 95,70 83 89,25 

Girolando  4   4,30  3   3,22 

Guzerá    6   6,45 

Nelore    1   1,08 

 

Fonte: Autora (2018). 
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6.2. AVALIAÇÃO PARASITOLÓGICA E SOROLÓGICA 

 

Os animais pertencentes aos grupos G1 e G2, 100% não apresentaram merozoítos de B. 

bovis, B. bigemina, mórulas de A. marginale, ou formas tripomastigotas de T. vivax. 

 

 

6.2.1. Sorologia Babesia bovis, Babesia bigemina, Anaplasma marginale 

 

Na avaliação sorológica, 75,27% (70/93) e 73,12 (68/93) dos animais do G1 e G2, 

respectivamente, apresentaram anticorpos frente a um ou mais agentes etiológicos da TPB (B. 

bovis, B. bigemia e A. marginale) (Fig. 2).  

 

 

 

Figura 2: Perfil sorológico dos animais pertencentes aos G1 sem sinais clínicos e G2 com sinais clínicos frente 

aos agentes etiológicos do complexo Tristeza Parasitária Bovina 

Fonte: Autora (2018). 

 

 

O percentual de positividade frente a um ou mais agentes etiológicos está apresentado 

na Tabela 2. Notou-se que 65,0% (26/40) dos animais pertencentes ao G1 apresentavam 

anticorpos para os três agentes etiológicos, e 66,7% (6/9) dos animais do G2 para B. bovis e B. 

bigemina. 
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Tabela 2: Perfil sorológico dos animais pertencentes aos grupos experimentais frente aos agentes etiológicos do complexo Tristeza Parasitária Bovina. 

 

Agentes etiológicos - Tristeza parasitária bovina 
N (%) 

(G1 + G2) 

Animais 
OR (IC95%)1 

Valor-

p2 
G1(n=93) G2(n=93) 

Negativos 48 (25,8%) 
 

23 (47,9%) 25 (52,1%) 2,02 (0,85-4,78) 0,110 

Anaplasma marginale 
 

6 (3,2%) 3 (50,0%) 3 (50,0%) 1,86 (0,33-10,45) 0,482 

Babesia bovis 21 (11,3%) 10 (47,6%) 11 (52,4%) 2,04 (0,70-5,98) 0,193 

Babesia bigemina 8 (4,3%) 3 (37,5%) 5 (62,5%) 3,09 (0,64-14,91) 0,159 

 

Anaplasma marginale + Babesia bovis 41 (22,0%) 19 (46,3%) 22 (53,7%) 2,15 (0,88-5,26) 0,093 

Anaplasma marginale + Babesia bigemina 13 (7,0%) 6 (46,2%) 7 (53,8%) 2,17 (0,61-7,71) 0,233 

Babesia bovis + Babesia bigemina 9 (4,8%) 3 (33,3%) 6 (66,7%) 3,71 (0,80-17,16) 0,093 

Anaplasma marginale + Babesia bovis + Babesia bigemina 40 (21,5%) 26 (65,0%) 14 (35,0%) 1,00 1,000 
1O Odds ratio (OR) com intervalo de confiança de 95% (IC95%) se refere à chance dos animais com o agente etiológico indicado apresentarem sinais clínicos em relação 

 aos animais coinfectados por Anaplasma marginale, Babesia bovis e Babesia bigemina. 
2O valor-p se refere ao resultado do teste do qui-quadrad, comparando-se a presença de sinais clínicos nos grupos indicados em relação aos animais coinfectados com 

 os três parasitos. 
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6.2.2. Sorologia T. vivax 

 

Após a realização da IFI, 21,50% (20/93) dos animais do G1 e 33,33% (31/93) do G2 

apresentaram anticorpos anti T. vivax (Fig. 3A). Os títulos sorológicos de ambos os grupos estão 

apresentados na Figura 3B e variaram de 80 a 1280. 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Perfil de anticorpos IgG anti-T. vivax dos animais experimentais do G1 sem sinais clínicos e G2 com 

sinais clínicos (A) e dos títulos sorológicos obtidos na IFI (B). 

Fonte: Autora (2018). 
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Analisando o perfil sorológico dos animais experimentais pertencentes aos G1 e G2 

frente aos agentes etiológicos do complexo TPB (B. bovis, B. bigemina e A. marginale) e/ou 

Tripanossomíase (Tabela 3), 70,6% (24/34) dos animais do G2 apresentaram anticorpos frente 

aos agentes etiológicos estudados na coinfecção (TPB e T. vivax) (p<0,05). E no G1 a 

prevalência de anticorpos frente aos agentes etiológicos isolados (anti-B. bovis, anti-B. 

bigemina e anti-A. marginale e anti-T. vivax) foi superior à da coinfecção (p<0,005). 

 
 

Tabela 3: Perfil sorológico dos animais experimentais pertencentes aos grupos G1 sem sinais clínicos e ao G2 

com sinais clínicos frente aos agentes etiológicos do complexo TPB e tripanossomíase. 

 

Parasitoses 

N (%) 

 

(G1 + G2) 

Sinais clínicos 
OR (IC95%) 

Valor-

p 
G1(n=93) G2(n=93) 

Negativos 
31 

(16,7%) 
13 (41,9%) 18 (58,1%) 0,58 (0,21-1,61) 0,294 

TPB 
104 

(55,9%) 
60 (57,7%) 44 (42,3%) 0,31 (0,13-0,70) 0,005 

Trypanosoma vivax 17 (9,1%) 10 (58,8%) 7 (41,2%) 0,29 (0,09-0,98) 0,047 

TPB + Trypanosoma vivax 
34 

(18,3%) 
10 (29,4%) 24 (70,6%) 1,00 1,000 

      
1O Odds ratio (OR) com intervalo de confiança de 95% (IC95%) se refere à chance dos animais com a parasitose 

indicada apresentarem sinais clínicos em relação aos 

 animais coinfectados (TPB + Trypanosoma vivax). 
2O valor-p se refere ao resultado do teste do qui-quadrado, comparando-se a presença de sinais clínicos nos grupos 

indicados em relação aos animais coinfectados (TPB + Trypanosoma vivax). 

 

 

Analisando os parâmetros (sexo, faixa etária e raça) dos animais do G1 e G2 frente aos 

agentes etiológicos do complexo TPB (B. bovis, B. bigemina e A. marginale), tripanossomíase 

e coinfecção (Tabelas 4) notou-se que os bezerros machos, de 2 a 3 meses de idade e da raça 

Holandesa do G2 apresentavam mais anticorpos anti T. vivax e a coinfecção (p<0,005) que os 

bezerros do G1 (Tab. 4). 
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Tabela 4: Perfil epidemiológico dos animais experimentais pertencentes aos grupos G1 sem sinais clínicos e G2 com sinais clínicos frente aos agentes etiológicos estudados. 

 

Fonte: Autora (2018). 

 

Parâmetros 

investigados 

 Positividade 

para TPB 

OR (IC95%)1 Valor-

p2 

Positividade 

para T. vivax 

OR (IC95%)1 Valor-p2 Coinfecção TPB + 

T. vivax 

OR (IC95%)1 Valor-

p2 

  N (%)   N (%)   N (%)   

 Machos          

 G1 27/34 (79,4%) 1,00 0,950 4/34 (11,8%) 1,00 0,041 2/34 (5,9%) 1,00 0,009 

 G2 41/52 (78,9%) 0,97 (0,33-2,80)  16/52 (30,8%) 3,33 (1,01-11,05)  15/52 (28,9%) 6,49 (1,38-30,54)  

Sexo Fêmeas          

 G1 43/59 (72,9%) 1,00 0,451 16/59 (27,1%) 1,00 0,314 8/59 (13,6%) 1,00 0,272 

 G2 27/41 (65,9%) 0,72 (0,30-1,70)  15/41 (36,6%) 1,55 (0,66-3,65)  9/41 (21,9%) 1,79 (0,63-5,12)  

 2-3 meses          

 G1 12/19 (63,2%) 1,00 0,842 5/19 (26,3%) 1,00 0,075 1/19 (5,3%) 1,00 0,012 

 G2 8/12 (66,7%) 1,17 (0,26-5,33)  7/12 (58,3%) 3,92 (0,84-18,22)  5/12 (41,7%) 12,86 (1,27-130,54)  

 4-5 meses          

 G1 22/28 (78,6%) 1,00 0,751 10/28 (35,7%) 1,00 0,654 5/28 (17,9%) 1,00 0,544 

Faixa etária G2 27/33 (81,8%) 1,23 (0,35-4,34)  10/33 (30,3%) 0,78 (0,27-2,29)  8/33 (24,2%) 1,47 (0,42-5,15)  

 6-7 meses          

 G1 23/32 (71,9%) 1,00 0,826 5/32 (15,6%) 1,00 0,291 4/32 (12,5%) 1,00 0,289 

 G2 18/26 (69,2%) 0,88 (0,28-2,74)  7/26 (26,9%) 1,99 (0,55-7,22)  6/26 (23,1%) 2,10 (0,52-8,42)  

 8-9 meses          

 G1 13/14 (92,9%) 1,00 0,083 0/14 (0,0%) 1,00 0,079 0/14 (0,0%) 1,00 0,146 

 G2 15/22 (68,2%) 0,16 (0,02-1,52)  7/22 (31,8%) 13,07 (0,68-252,20)  5/22 (22,7%) 8,24 (0,41-164,09)  

 Holandesa          

 G1 68/89 (76,4%) 1,00 0,760 20/89 (22,5%) 1,00 0,234 10/89 (11,2%) 1,00 0,024 

Raça G2 61/82 (74,4%) 0,90 (0,45-1,80)  25/82 (30,5%) 1,51 (0,76-3,00)  20/82 (24,4%) 2,55 (1,11-5,84)  

 Girolanda          

 G1 2/4 (50,0%) 1,00 0,465 0/4 (0,0%) 1,00 0,144 0/4 (0,0%) 1,00 0,414 

 G2 3/4 (75,0%) 3,00 (0,15-59,89)  3/4 (75,0%) 24,00 (0,59-980,71)  2/4 (50,0%) 8,00 (0,23-273,93)  
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7. DISCUSSÃO 

 

No presente trabalho foram agrupados animais sem sinais clínicos da TPB e/ou 

tripanossomíase G1 e animais com sinais clínicos G2. Os animais G2 apresentaram sinais 

clínicos de anemia, febre, emagrecimento e pneumonia, que são sinais clínicos observados na 

TPB e/ou tripanossomíase. Segundo Grisi et al., (2002) os animais acometidos com TPB e 

tripanossomíase apresentam os mesmos sinais clínicos encontrado no estudo. 

Durante avaliação parasitológica, nenhum dos animais pertencentes aos G1 e G2 

apresentou merozoíto de B. Bovis, B. bigemina, mórulas de A. marginale, ou formas 

tripomastigotas. Quando há uma baixa parasitemia nas infecções subagudas, ou fase crônica da 

doença, não há visualização do agente no esfregaço sanguíneo, reduzindo a sensibilidade do 

método (MURRAY et al., 1977; DESQUESNES; TRESSE, 1996; MARTINS et al., 1996; 

VIDOTTO; MARANA, 2001), justificando a não visualização do parasita na pesquisa 

parasitológica dos animais do G2. 

Notou-se no estudo que 65,0% (26/40) dos animais do G1 apresentavam uma maior 

prevalência de anticorpos na coinfecção para os três agentes etiológicos (anti-B. bovis, anti-B. 

bigemina e anti-A. marginale), em relação a 35,0% (14/40) do G2, não apresentando uma 

diferença significativa (p<0,005). Segundo Felsheim et al., (2010) os animais doentes depois 

de serem tratados podem se tornarem portadores crônicos da doença apresentando anticorpos, 

porém sem manifestações de sinais clínicos. No presente trabalho observou-se que a ocorrência 

dos sinais clínicos não está necessariamente relacionada com a presença do agente, porem o 

agente é capaz de causar sinais clínicos. 

A prevalência de anticorpos G1 dos animais sem sinais clínicos é maior quando se avalia 

as doenças de forma isolada (TPB ou tripanossomíase) em relação à coinfecção (TPB e 

tripanossomíase), sendo 57,7% (60/104) na TPB e 58,8% (10/17) na tripanossomíase e na 

coinfecção 29,4% (10/34), apresentando uma diferença significativa (p<0,005). Os animais do 

G1 não apresentaram sinais clínicos, segundo D’ieteren et al., (1998), a maioria dos bovinos 

infectados evolui para a fase crônica, tornando-se clinicamente assintomáticos. A presença de 

anticorpo não significa uma infecção ativa, entretanto esses animais já tiveram contato com T. 

vivax ou TPB, uma vez que os anticorpos permanecem persistentes no animal (MATTIOLI et 

al., 2001; DELAFOSSE et al., 2006).  

A prevalência de anticorpos no G2 na coinfecção é de 70,60% (24/34) sendo maior em 

relação as doenças quando ocorrem de forma isolada com diferença significativa (p<0,05), 

apresentado manifestações de sinais clínicos como anemia, febre, emagrecimento e pneumonia. 
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Segundo Cuglovici et al., (2010) os diferentes sinais clínicos da doença estão associados com 

as relações parasito-hospedeiro, interferindo diretamente na resposta imune dos animais. A 

anemia foi a principal alteração clínica encontrada neste estudo concordando com diversos 

trabalhos relacionados à infecção por T. vivax e TPB (ADAMU et al., 2007; SILVA et al., 1999; 

SCHENK et al., 2001; PAIVA et al., 2000; BATISTA et al., 2007, CUGLOVICI et al., 2010; 

CHAMOND et al., 2010; CADIOLI et al., 2012). 

Em relação ao sexo notou-se que bezerros machos G2 apresentavam uma maior 

prevalência de anticorpos quando se tratava de tripanossomíase e de coinfecção com uma 

diferença significativa (p<0,005), comparando G1, porém Botteon et al., (2007) afirma que não 

há uma diferença quanto à susceptibilidade em relação ao sexo na TPB e tripanossomíase. 

Acredita-se que os machos são os mais acometidos por não receberem os mesmos cuidados que 

as fêmeas, por se tratarem de animais com menor valor econômico na bovinocultura de leite.  

No G1 e G2 todas as faixas etárias apresentaram anticorpos para anti-B. bovis, anti-B. 

bigemina e anti-A. marginale e anti-T. vivax, havendo uma diferença significativa (p<0,005), 

na faixa etária entre 2 a 3 meses nas coinfecções dos animais do G2. Embora os animais possam 

ser infectados em qualquer idade (PUPIN et al., 2018), os animais mais jovens apresentam uma 

maior resistência devido os níveis de anticorpos colostrais, porém algumas condições 

epidemiológicas como: o número de vetores no ambiente, estado nutricional e doenças 

concomitantes podem levar a uma alta taxa de mortalidade (GONÇALVES, 2000; FARIAS, 

2007). Segundo Riet-Correa et al., (2007), já foram encontrados animais jovens com 

tripanossomíase, que podem estar associados à transmissão por moscas hematófagas.  

Muito se discute em relação à susceptibilidade da TPB e tripanossomíase entre as raças, 

o presente trabalho mostrou uma diversidade, como animais da raça Holandês, Girolando, 

Nelore e Guzerá. Nos animais G2 da raça holandesa na coinfecção houve uma diferença 

significativa (p<0,005). A raça Holandesa de origem europeia é mais sensível às 

hemoparasitoses, quando comparada as raças zebuínas que são naturalmente mais resistentes 

(NOGUEIRA; MASSARD; BARREIRA, 1991). Pupin et al. (2018) mostrou que o gado zebu 

é considerado altamente tolerante e podem desenvolver doenças graves e morrer devido a 

Babesia spp. Babesia bovis acometendo animais de todas as idades.  

A TPB e tripanossomíase estão presentes em toda a região de Minas Gerais, que possui 

um rebanho bovino com 23 milhões de cabeças (IBGE, 2011). Segundo Frange (2013), já houve 

um surto de tripanossomíase na região de Minas Gerais. A TPB e tripanossomíase geram uma 

similaridade entre os sinais clínicos, dificultando o diagnóstico correto para ambas as 

enfermidades (BATISTA et al., 2008). 
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O diagnóstico deve ser preciso para a correta preconização do tratamento. O tratamento 

de infecções por T. vivax no Brasil é limitado, sendo o aceturato de dimiazeno, que também é 

utilizado no tratamento de babesiose, a única droga com ação tripanomicida liberada pelo 

Ministério da Agricultura para uso no território brasileiro (BATISTA et al, 2008; CARVALHO 

et al., 2008; OSÓSRIO et al,2008). De acordo com alguns trabalhos, a tripanossomíase tratada 

com aceturato de diminazeno demonstra uma resistência, sendo eficaz apenas na redução da 

carga parasitária, e não na eliminação do parasita, sendo observada a recorrência de 

tripomastigotas após dois dias de tratamento (BATISTA et al., 2007, 2008; CADIOLI et al., 

2012). 

Segundo Ono et al., (2017), animais apresentaram alterações clínicas e hematológicas 

sugestivas de tripanossomíase, porém em pesquisa parasitológica foram detectados também um 

ou mais agentes da TPB. Quando se suspeita de tripanossomíase pode ser considerado um 

diagnóstico diferencial a TPB devido à semelhança de sinais clínicos, que podem ser 

encontrados em um mesmo animal. 

Devido à alta prevalência de tripanossomíase e TPB dentro do rebanho leiteiro em 

Minas Gerais torna-se necessário o uso de medidas profiláticas e tratamento correto para que a 

doença não se espalhe para regiões consideradas livres de parasitas, dentro ou fora do estado.
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8. CONCLUSÃO 

 

Com base nos dados obtidos pode-se concluir que: 

 Bezerros holandeses são mais acometidos por Babesia bovis, Babesia bigemina, 

Anaplasma marginale e Trypanosoma vivax.  

 Testes sorológicos para diagnóstico das hemoparasitoses são de grande valia em estudos 

epidemiológicos das infecções e coinfecções. 

 O diagnóstico diferencial da TPB e tripanossomíase são importantes para a correta 

preconização do tratamento uma vez que bezerros são acometidos por ambos agentes 

etiológicos.
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