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RESUMO

MEDEIROS, ARLLYSON THAELLES SALVIANO. Tristeza Parasitaria Bovina
(Revisdo de literatura) . UFCG. 2013. 31p. (Monografia apresentada ao curso de

Medicina Veterinaria).

A Tristeza Parasitaria Bovina (TPB) € um complexo de enfermidades que inclui doengas
causadas por protozodrios do género Babesia e rickettsias do género Anaplasma. E
importante conhecer estas enfermidades nos seus mais diversos aspectos, pois estas
informagdes sdo importantes para o tratamento e estabelecimento de medidas de controle ¢
profilaxia, Objetivou-se apresentar uma revisio de literatura sobre aspectos
epidemiologicos, etiologicos, clinico-patolégicos, profiliticos e terapéuticos da TPB. A
transmissdo dos agentes causadores da TPB ¢ feita através de transmisséio bioldgica por
carrapatos R.(Boophilus) microplus, insetos hematofogos, agulhas e instrumentos
cirirgicos contaminados. Os estudos epidemiolégicos da TPB classificaram as regides
como areas livres devido a auséncia do vetor, areas de instabilidade enzodética onde sdo
frequentes os surtos de TPB devido as variagdes na populagfio de vetores e anticorpos nos
animais e dreas endémicas onde devido a presenga do carrapato durante todo o ano
normalmente ndo ocorrem casos clinicos nos animais nativos. Em relagfio a patogenia da
TPB as informagdes da literatura demonstram que a B. bigemina parasita com mais
frequéncia as hemdcias da circulagdo periférica, enquanto a B. bovis € encontrada em
capilares de drgdos centrais . B. bigemina ¢ capaz de desencadear um mecanismo que
provoca danos celulares e tissulares. A Babesia bovis provoca hemolise em massa, € o
curso rapido da doenca deve-se, sobretudo, ao choque hipotensivo provocado por
catabolitos do parasita. Na anaplasmose uma vez no interior da célula o Anaplasma divide-
se por fissdo bindria que por exocitose infectam outros eritrécitos. Os eritrocitos infectados
sdo fagocitados pelo sistema reticuloendotelial. O curso da anaplasmose é mais rapido que
o da babesiose, podendo levar o animal 4 morte em menos de 24 horas. A infecgio aguda
com Babesia spp. ¢ A marginale tem como sinais clinicos febre, palidez de mucosas,
taquipneia, taquicardia ,anemia, ictericia (mais intensa € comum na anaplasmose),
hemoglobinuria (na babesiose), parada ou redugfio da ruminago, anorexia e prostragio.

Na babesiose por B. bovis, o mais virulento dos trés agentes, sdio observados sinais




nervosos como incoordenagfio, seguida de paralisia do posterior, manias, convulsdes e
coma. O diagnostico laboratorial, pela identificagfio do agente e avaliagdo do hematdcrito,
torna-se de extrema importancia para a confirmacfo da doenca e realizagdo de tratamento
especifico. A TPB deve ser diferenciada de toda enfermidade de bovinos em que a
coloragdo vermelha da urina ¢ uma das principais manifestagdes clinicas entre elas
leptospirose, intoxicagdo por cobre, hematiria enzodtica, hemoglobindria puerperal e
hemoglobindria bacilar. A TPB deve ser também diferenciada da raiva devido a
possibilidade de infec¢do com a B. bovis que cursa com sintomatologia nervosa. Outras
enfermidades como as tripanossomiases e parasitoses gastrintestinais que cursam com
sinais de debilidade, anemia e prostagio também devem ser diferenciadas da TPB.
Intoxicagdes por plantas como Cassia occidentalis e Pteridium aquilinum e Brachiaria
radicansque devem também ser diferenciadas da TPB . O tratamento dos bovinos com
TPB ¢ feito com drogas de efeito babesicida (derivados da diamidina), anaplasmicida
(tetraciclinas) e de dupla agdo (imidocarb e associagdes de diamidina com oxitetraciclina).
O controle deve ser feito através de medidas de manejo adequadas 3 epidemiologia dos
agentes da TPB na regido. Para o controle da TPB podem ainda serem utilizadas técnicas
de premunig¢éo, quimioprofilaxia ou vacinagfo. no Estado da Paraiba foi demonstrado que
os surtos ocorrem no final do periodo chuvoso, a maioria dos surtos s&o ocasionados por
Anaplasma marginale. Os surtos s3o decorrentes da introdugdo de animais de areas
endémicas e ocorrem em dreas onde hd presenga de carrapato durante o periodo chuvoso e
estes sdo combatidos de forma inadequada. Conclui-se que a TPB é uma enfermidade
grave de ocorréncia frequente no Brasil e na regifo semiarida e que precisa ter sua
patogenia e sinais clinicos bem conhecidos para que seja prontamente diagnosticada e
combatida eficazmente. Além disso, verificou-se que o conhecimento da epidemiologia das
doengas nas diferentes regides € importante para o estabelecimento de medidas profilaticas

apropriadas.

Palavras-chave: Anaplasmose, Babesiose, Bovinos, R.(Boophilus) microplus Enferrmudades




ABSTRACT

MEDEIROS, ARLLYSON THAELLES SALVIANO. Tick Fever. {Literature review).
UFCG. 2013. 31p. (Monograph presented to the Veterinary Medicine Courrse).

The tick fever is a complex of diseases including diseases caused by protozoa of the genus
Babesia and Rickettsia of the genus Anaplasma . It is important to know these diseases in
its various aspects , as this information is important for the treatment and establishment of
control measures and prophylaxis . The objective of this work was to present a review of
literature about epidemiological, etiological , clinical, pathological , prophylactic and
therapeutic of these diseases. The transmission of the causative agents of tick fever is
possible from biological transmission by ticks R. (Boophilus ) microplus , hematophagous
insects , contaminated needles and surgical instruments. Epidemiological studies of the
tick fever classified the regions as free areas, due to the absence of the vector, areas of
enzootic instability,where there are frequent outbreaks due to variations in the population
of vectors and antibodies in animals and endemic areas, where due to the presence of ticks
throughout year typically do not occur clinical cases in native animals. In relation of the
pathogenesis the information from the literature show that B. bigemina parasites most
frequently red blood cells from the peripheral circulation, while B. bovis is found in
capillaries of the central organs . B. bigemina is able to trigger a mechanism that causes
damage on cells and tissues. The Babesia bovis causes massive hemolysis , and the rapid
course of the disease is due primarily to the hypotensive shock caused by the parasite
catabolites. In anaplasmosis once inside the cell Anaplasma divides by binary fission and
infect other red blood cells . The infected erythrocytes are phagocytosed by the reticulo
endothelial system. The course of anaplasmosis is faster than babesiosis , the animal may
lead to death within 24 hours. Acute infection with Babesia spp. and A. marginale have
clinical signs as fever, pale mucous membranes, tachypnea , tachycardia, anemia , jaundice
(more common in intense and anaplasmosis ), hemoglobinuria (in babesiosis), stopped or
reduced rumination, anorexia and prostration . In babesiosis by B. bovis , the most virulent
of the three agents , neurological symptoms as incoordination, followed by posterior
paralysis, mania, convulsions and coma are observed. The laboratory diagnosis, through
the identification of the agent and assessment of hematocrit, becomes extremely important
for disease confirmation and realization of specific treatment. Tick fever should be
differentiated from all disease of cattle in which the red color of the urine is a major
clinical manifestations including leptospirosis, copper poisoning, , enzootic hematuria,
hemoglobinuria puerperal and bacillary hemoglobinuria. Tick fever must also be
differentiated of rabies because of the infection with B. hovis that leads to neurological
symptoms. Other diseases such as trypanosomiasis and gastrointestinal parasites that occur
with signs of weakness, anemia and prostration should also be differentiated from tick
fever Poisoning by plants like Cassia occidentalis and Pteridium aquilinum and Brachiaria




radicans should also be differentiated from tick fever . Treatment of cattle with tick fever
is done with drugs with effect babesicida ( derived from diamidina ) anaplasmicida (
tetracycline ) and double acting ( imidocarb and associations of diamidina with
oxytetracycline ). The control of these diseases must be done through management
measures appropriate to the epidemiology of the agents tick fever in the region. To control
the tick fever can still be used techniques like premonition , chemoprophylaxis or
vaccination. In the State of Paraiba recent research has shown that outbreaks occur at the
end of the rainy season and most outbreaks are caused by Anaplasma marginale.
Outbreaks are caused by the introduction of animals from endemic areas and occur in areas
where the presence of tick during the rainy season and these are combated inadequately. It
is conclude that is tick fever a serious disease of frequent occurrence in Brazil and in the
semiarid region and need to have their pathogenesis and clinical signs well known to be
readily diagnosed and combated effectively. Furthermore it was found that the knowledge
of the epidemiology of the diseases in this region is important for the proper establishment
of prophylactic measures.

Keywords: Anaplasmosis, Babesiosis, Cattle, R. (Boophilus) microplus, Disease
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TRISTEZA PARASITARIA BOVINA

(Revisdo de Literatura)

1. INTRODUCAO

A Tristeza Parasitaria Bovina (TPB) € um complexo de enfermidades que inclui a
babesiose ¢ a anaplasmose. E importante ressaltar que estas duas enfermidades possuem
sinais clinicos e epidemiologia similares, porém sdo causadas por agentes etioldgicos
distintos, nfio apresentam imunidade cruzada entre si e exigem manejos € tratamentos
proprios.

A TPB € um problema sanitirio que causa grandes prejuizos a pecudria bovina,
devido aos altos indices de mortalidade e morbidade, significativa redugéio na produgéo de
carne e/ou leite, aborto e menor fertilidade nos animais afetados e custos com tratamentos
¢ manejos especiais (SACCO 2001).

No Hospital Veterinario da UFCG séo frequentes os atendimentos de animais
acometidos por Babesiose e Anaplasmose. Também sdo frequentes os relatos da ocorréncia
de surtos desta enfermidade em diversas propriedades da regiio com altos indices de
mortalidade. Observa-se que muitas destas mortes sfo decorrentes da realizagdo de
tratamentos inadequados que incluem subdoses de intervengdes tardias, descontinuidade
dos tratamentos ou utiliza¢do de medicamentos inadequados.

Diante do exposto, observa-se que € importante conhecer a enfermidade nos seus
mais diversos aspectos, pois estas informag¢des sfio importantes para o tratamento € no
estabelecimento de adequadas medidas de controle e profilaxia. Esse trabalho tem como
objetivo apresentar uma revisdo de literatura sobre a Tristeza Parasitaria Bovina abordando

aspectos epidemiologicos, etiolégicos, clinico-patologicos, profilaticos e terapéuticos.
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2. CONCEITUANDO A TRISTEZA PARASITARIA BOVINA E IDENTIFICANDO
SEUS AGENTES ETIOLOGICOS.

A ftristeza parasitaria bovina ou TPB ¢ um complexo de enfermidades que inclui
doengas causadas por protozoarios do género Babesia e rickettsias do género Anaplasma
(MALLACO, 2001). As riquétsias s30 microrganismos ¢ue apresentam tanto
caracteristicas das bactérias quanto dos virus. Como as bactérias, as riquétsias possuem
enzimas e paredes celulares, utilizam o oxigénio e podem ser controladas ou destruidas por
antibioticos. Como os virus, as riquétsias somente conseguem viver ¢ multiplicar-se no
interior das células. Babesia spp. € a Anaplasma spp. sdo parasitos intraeritrocitarios e
ocasionam intensa destruigdo dos eritrocitos do hospedeiro.

A babesiose é causada por protozoarios do filo Protozoa, subfilo Apicomplexa, da
classe Sporozoasida, ordem Piroplasmida, género Babesia (GUGLIELMONE, 1995;
SEQUEIRA; AMAR ANTE, 2001; BROWMAN, 2006). A doenga clinica ¢ relacionada a
ciclos repetidos de invasfo e multiplicacio dos protozodrios em eritrocitos do hospedeiro,
seguidos de lise eritrocitdria e invasdo de outros eritrocitos (RODRIGUES et al.,
2005).Existem oito espécies do género Babesia que podem infectar os bovinos em todo o
mundo (UILENBERG, 2006), mas destas somente B. bigemina e B. bovis sdo encontradas
no Brasil e demais paises da América Latina (ARAUJO et al., 1997; OKASI et al., 2002).

A anaplasmose bovina é causada pelas bactérias da familia Anaplasmataceae,
Anaplasma marginale (THEILER, 1910) ¢ Anaplasma centrale (THEILER, 1911). A
espécie mais patogénica e de maior importdncia para bovinos ¢ Anaplasma marginale, que
estd amplamente distribuida nas regides tropicais, subtropicais e temperada do mundo
(PALMER, 1989).A infec¢fio pode ocasionar redugdo na produgdo de leite e carne, perda
de peso, abortamentos ¢ mortes de animais com infecgfo clinica (PALMER; McGUIRE,
1984).

Todas as bactérias intracelulares obrigatorias sfo designadas a familia
Rickettsiaceae, que crescem livremente no citoplasma de células eucaridticas, ja os
organismos da familia Anaplasmataceae, sdo parasitos intracelulares obrigatorios, sendo
encontrados exclusivamente na membrana, vinculado a vacuolos do citoplasma da célula
hospedeira. Além disso, quase todos os organismos designados a familia Anaplasmataceae
se multiplicam em vertebrados ¢ invertebrados (principalmente carrapatos) (KOCAN et al.,

2010).A infecgfio provoca grave anemia hemolitica extravascular (RIBEIRO et al., 1993).
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3.0RIGEM DA INFECCAO E TRANSMISSAO DOS AGENTES DA TPB

A transmissfo dos agentes causadores da TPB ¢ feita principalmente por carrapatos
R.(Boophilus) microplus ¢ também por moscas, mosquitos e outros insetos picadores,
como os Tabanideos (mutuca) e os Stomoxys calcitrans (mosca do estabulo), (MARQUES,
2003; ARTECHE et.al., 1992). O modo de transmissdo pelos insetos hematdfogos, apesar
de admitida por alguns autores, néo tem seu mecanismo bem esclarecido (KESSLER et al,
1998). Segundo SCOLES et al. (2005) a transmissio biologica feita por carrapatos € pelo
menos duas vezes mais eficiente que a transmissdo mecénica feita pela mosca de estabulo.

Os bovinos se infectam pela inoculagfio de esporozoitos presentes na glindula
salivar dos carrapatos no ato do repasto sangiiineo (RIEK, 1964, 1966). A interagio
esporozoito-eritréeito € extremamente especifica, j4 que Babesia spp. ndo invade outro tipo
celular, isto implica Que existem receptores no eritrécito que sdo reconhecidos por
moléculas complementares no parasito, provavelmente presentes na membrana externa dos
esporozoitos (BUSHELL et al., 1991).A penetragiio do esporozoito no eritrocito se da com
a fixagdo na hemacia, logo apds a ligag8o, ha uma reorientagfio desses esporozoitos sobre a
superficie do eritrécito, de maneira que o complexo apical entra em contato com a
membrana plasmatica, O contetido das réptrias e micronemas ¢ liberado sobre a membrana
eritrocitaria, induzindo a formagido de um vactolo e internalizagdo do esporozoito. No
interior da heméacia hospedeira, a membrana do vactolo € destruida e o esporozoito fica em
contato com o citoplasma, sendo uma invasdo ativa, mas sem que haja o rompimento do
eritrocito {VILORIA; SALCEDO, 2001; CHAUVIN et al., 2009). Em seguida, os parasitas
transformam-se em trofozoitos, quando se multiplicam por divisdo bindria (merogonia)
dando origem a dois merozoitos; estes rompem o eritrécito € penetram em outro integro
para continuar a multiplicagdo (BOCK et al., 2004).

Na babesiose protozodrios vidveis somente s3o encontrados na corrente sanguinea
de animais durante a infecgfo ativa. Quando animais adultos sdo infectados tornam-se
portadores por periodos variaveis de tempo podendo chegar até dois anos. Quando sofrem
reinfec¢bes frequentes, como acontece em areas endémicas, passam a condigdo de
portadores pelo resto da vida. Agulhas e instrumentos cirurgicos contaminados podem
transmitir a infecgio mecanicamente. O sucesso deste modo de transmissfo depende

fundamentalmente do grau de parasitemia pertinente a cada espécie. Assim a probabilidade
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de transmissdo mecdnica é pequena em relagdo a Babesia bovis e grande quando se trata de
B. bigemina (RADOSTITS et al., 2002).

Na anaplasmose a fonte de infecgdo é sempre o sangue de um animal contaminado.
No ciclo da 4. marginale os corpusculos iniciais, adquiridos bioldgica ou mecanicamente
pelo hospedeiro susceptivel, apos atingirem a corrente sanguinea aderem-se aos eritrocitos
por meio de moléculas adesivas de membrana (DE LA FUENTE et al., 2001), promovendo
a invaginagdo da membrana eritrocitica até seu total englobamento, dando origem a um
vacuolo, em seguida, esses corpusculos sofrem sucessivas fissdes binarias até atingirem
um nimero de quatro a oito novos corptisculos iniciais, que se deslocam em diregdo a
periferia do eritrocito, até a fusdo do mesmo com a membrana celular, esses corpusculos
deixam o eritrécito sem rompé-lo e invadem outras células vermelhas, dando continuidade
ao ciclo (RISTIC; WATRACH, 1963; KOCAN et al., 2010).

A recuperagio de uma infeccio aguda resulta numa infecglio persistente
caracterizada por ciclos repetitivos de riquetsemia. Os portadores funcionam como fonte de
infec¢do para todo o rebanho (RADOSTITSET al., 2002). A transmissdo biologica de A.
marginale é feita por mais de 20 espécies de carrapatos em todo o mundo (KOCAN et al.,
2004). Os géneros de maior importdncia na transmissdo desse agente nas Américas € o
Dermacentore Rhipicephalus, ¢ essa transmiss3o pode ser interestadial ou transestadial
{que ocorre de estagio para estagio) e intraestadial (que ocorre dentro do mesmo estagio),
sendo enfatizada a importincia epidemioldgica dos carrapatos machos, devido a sua grande
mobilidade e longevidade (KESSLER, 2001).

O desenvolvimento de A. marginale em carrapatos ¢ complexo e coordenado pelo
ciclo de alimentagdo do artropode (KOCAN et al.,, 2003). Os eritrocitos infectados
ingeridos durante o repasto sanguineo do carrapato sfo a fonte de infecgdo para suas
células intestinais. Apés o desenvolvimento de A. marginale no intestino, muitos outros
tecidos do carrapato sdo infectados, incluindo as glindulas salivares, a partir das quais a
rickéttsia é transmitida para os vertebrados durante a alimentagfo do carrapato (GE et al.,
1996; KOCAN et al., 2010).

4. EPIDEMIOLOGIA DA TRISTEZA PARASITARIA BOVINA

A compreensio dos fatores que levam ao aparecimento da Tristeza Parasitaria em

um rebanho requer que se conhega o complexo inter-relacionamento entre os agentes
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causadores, vetores, meio ambiente ¢ hospedeiros .Estudos considerando cada um destes
fatores e suas interagdes permitiram criar um modelo epidemiolégico classico que descreve
trés situagdes basicas, determinadas indiretamente através de avaliagdo sorologica.

Areas livres: Sdo areas onde o carrapato ndo ocorre, devido as condi¢des ambientais
que ndo permitemn o fechamento do seu ciclo biolégico.

Areas de instabilidade enzoética ou epidémicas: Nestas regides sdo frequentes os
surtos de tristeza parasitaria devido a fato de que por questdes de manejo, como controle de
carrapato ou condi¢des climaticas, como ocorréncia de uma estagiio seca ou fria, fica
impedido o desenvolvimento da fase de vida livre do carrapato durante parte do ano, 0 que
ndo permite contato continuo dos bovinos com os agentes causadores da TPB ¢ estes
podem passar a fase jovem sem serem inoculados, nfio desenvolvendo imunidade
especifica adequada e tornando-se adultos sensiveis. Devido ao fato dos bovinos passarem
um periodo do ano sem contato com o carrapato pode ocorrer também oscilagdes nos
niveis de anticorpos, que muitas vezes sdo incapazes de proteger o rebanho frente ao
in6culo. Nestas areas ou regides podem ocorrer surtos de doenga clinica com grande
numero de mortes.

Areas de estabilidade ou endémicas: Nestes locais as condi¢des climaticas
permitem a presenga do carrapato durante praticamente todo o ano. Os agentes da TPB séo
continuamente inoculados nos animais a partir do nascimento, quando sfo mais resistentes,
permitindo que estes ndo adoegam e desenvolvam uma imunidade especifica forte, o que
os tornara adultos resistentes. Nestas areas normalmente ndio ocorrem casos clinicos nos
animais nativos. Os casos clinicos sdo isolados e geralmente associados 4 queda de
resisténcia individual.

Os bovinos de qualquer idade sdo sensiveis ao A. marginale, entretanto, mais
provavelmente por razfes imunolégicas, sdo mais afetados os animais jovens entre seis
meses € dois anos de idade. A babesiose geralmente ocorre em animais jovens, entre trés
el2 meses de idade, sendo bastante resistentes os neonatos, por receberem anticorpos
colostrais antibabesia, ¢ os animais com mais idade, porque em &reas endémicas
comumente ji foram infectados naturalmente, e, tendo resistido, tornaram-se imunes.
(RIET-CORREA,SCHILD & MENDEZ, 2001).

Os bovinos de ragas europeias sdo mais suscetiveis & TPB do que os zebuinos. Esse
fato é agravado pela menor resisténcia ao carrapato vetor, permitindo o contato com

maiores indculos. Podem, no entanto, ocorrer casos clinicos isolados ¢ até mesmo surtos de




15

TPB em zebuinos. Sempre que o inoculo dos agentes da TPB superar as defesas do
hospedeiro bovino, ocorrerd a enfermidade. Animais estressados apos transportes, por
exemplo, tém seu sistema imunolégico comprometido e apresentam quadros clinicos
graves. Além disso, animais recém introduzidos em uma regiio endémica sio muito
suscetiveis a enfermidade, tanto aqueles oriundos de areas livres (sem anticorpos), quanto
os oriundos de outras areas enzodticas, pois pode haver diferencas antigénicas entre as

cepas de uma mesma espécie(RIET-CORREA,SCHILD & MENDEZ, 2001).
5. BIOLOGIA DO CARRAPATO

O conhecimento da biologia do carrapato é importante para o estabelecimento de
formas de controle. O carrapato R. (Boophilus) microplus ¢ um parasita extremamente bem
adaptado as condi¢Ges de clima de grande parte do pais, e aliado a presenga de seus
hospedeiros distribuidos por mais de 80% do territorio nacional, se torna um problema de
grandes propor¢des a bovinocultura brasileira. De acordo com Furlong e Evans (1991) no
Brasil o B. microplus encontra condigbes climaticas favoraveis ao seu desenvolvimento, do
extremo Sul ao Norte ou Nordeste, em locais com temperaturas médias anuais acima de
17° C. Os prejuizos associados nfo se limitam somente a transmissdo dos microorganimos
causadores da TPB, mas incluem queda de produgfo decorrente da intensa hematofagia,
depreciago do couro e influéncia na capacidade produtiva dos animais.

O R. (Boophilus) microplus apresenta uma fase de vida livre e uma fase parasitaria.
Na fase de vida livre a teledgina, fémea fecundada e ingurgitada de sangue, se desprende
do bovino e cai ao solo onde procura um local abrigado (Umido e escuro) para realizar a
postura. Sob condi¢bes adequadas de umidade e temperatura (mais de 70%de umidade
relativa e 27°C), o periodo de postura se inicia dois a trés dias apés o desprendimento,
sendo totalizado ao final de 15 dias. As larvas se tornam infestantes ao bovino quatro a seis
dias apos sua eclosdo, que leva sete dias, e movidas por um geotropismo negativo, ou seja,
tendéncia a se afastar da terra, sobem nos capins e ficam a espera do bovino hospedeiro
(FARIAS,1995). Esta fase de vida livre dura cerca de 32 dias (GONZALES, 1993). No
inicio da fase parasitaria as larvas infestantes passam do capim para o bovino e tendem a se
fixar nas regides de pele mais fina, como perineo, base da cauda, regido inguinal, virilha e
ubere, logo se fixam na pele e iniciam sua alimentagfo. A larva infestante instala-se no

hospedeiro passando a ser larva parasitdria e transformando-se em metalarva, sendo
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necessarios cinco dias, em média, para esse periodo, podendo variar entre trés a oito dias.
Sdo necessarias varias transformagdes para que o parasito chegue ao estadio adulto, sendo
apresentados, a seguir,os seus respectivos periodos de duragfo: de metalarva a ninfa (5 a
10 dias, em média 8); de ninfa a metaninfa (9 a 23 dias, 13 em média). Nesta fase, ja ha
diferenciagdo entre os sexos, ¢ a transformacio de metaninfa para meandro necessita de 18
a 28 dias, com 14 dias em média, passando a gonandro em 2dias, permanecendo no animal
por mais de 38 dias. A transformagdo de metaninfa para nedgina ¢ feita em torno de 14 a
23 dias, sendo, em média, del7 dias, passando & partendgena em trés dias e a teledgina em
dois dias. O inicio da queda das teledginas ocorre no 19 dia da infestagdo, sendo, em
média, entre 0 220 € 230 dias (GONZALES,1974).

6. PATOGENIA DA TRISTEZA PARASITARIA BOVINA

A B. bigemina parasita com mais frequéncia as hemacias da circulagfio periférica,
enquanto a B. bovis é encontrada em capilares de orgdos centrais como cérebro, cerebelo,
meninges, ¢ nas visceras como rins, bago, figado, coragdo ¢ pulmio (MASSARD;
FREIRE, 1985). Apos inoculagdo os esporozoitos, via corrente sanguinea, atingem as
hemacias sem que haja o seu rompimento. Estes esporozoitos se transformam em
trofozoitos (estadios apds desenvolvimento inicial) que através de uma endocitose evoluem
em merozoitos, apresentando aspecto piriforme no interior das hemdcias. Os merozoitos se
multiplicam através de uma divisdo bindria, resultando em dois (as vezes quatro)
merozoitos, que rompem a célula parasitada e penetraram em outra hemdcia integra para
continuar sua muitiplicagio (MARTINS, 2002; BOCK et al., 2004; UILENBERG, 2006).

B. bigemina ¢ capaz de desencadear um mecanismo que provoca danos celulares ¢
tissulares, envolvendo inicialmente uma hemolise intravascular, determinando andxia e
secundartamente lesdes em varios orgdos, principalmente, rins e figado (MENDONCA et
al., 2002). Animais infectados por este agente tendem a apresentar hemoglobintria
maiscedo e de forma mais consistente do que as infecgdes por B. bovis(BOCK et al.,
2004). Com a hemdlise progressiva, parte da hemoglobina liberada ultrapassa o filtro renal,
ja lesado pela anoxia e pelas toxinas. A urina torna-se avermelhada, variando a intensidade
da coloragdo de acordo com a hemolise ocorrida. Portanto, a hemoglobinuria intensa é

caracteristica de babesiose por Babesia bigemina.
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A destruigdo de hemacias na babesiose ocorre por varios fatores, a saida do parasita
apés sua divisdo, a fagocitose do elemento estranho, que destréi as hemacias parasitadas
dentro dos orgdos do sistema reticulo-endotelial como bago, linfonodos e figado, as
alteracdes que a membrana da hemdcia parasitada sofre, tornando-se rigida e rompendo-se
a0 entrar em capilares e finalmente por mecanismos imunoloégicos ainda nfic bem
conhecidos, que provocam também a destruigdo de hemdcias ndo parasitadas
(autoeritrofagocitose) (ARMOUR et al. 1998).

A Babesia bovis provoca hemolise em massa, e o curso rapido da doenga deve-se,
sobretudo, ao chogue hipotensivo provocado por catabdlitos do parasita. A presenga de
citocinas € outros agentes farmacologicamente ativos tém uma fungfio importante na
resposta imune para Babesia spp. e o excesso de produgdo do agente infeccioso contribui
para o progresso da doenca causando vasodilatagdo, hipotensfio, aumento da
permeabilidade capilar, edema, colapso vascular, disturbios de coagulagéo, lesdo endotelial
e estase circulatoria (BOCK et al., 2004).Fatores de coagulagio também sdo ativados,
formando trombos no interior dos vasos. As hemacias parasitadas por Babesia bovis
concentram-se nos capilares. Os capilares cerebrais sdo muito sinuosos, e ficam repletos de
hemicias parasitadas, incapazes, pois, de realizar as trocas gasosas. Esse fato, somado a
obstrugio de alguns vasos pelos trombos formados, leva, ja4 na fase inicial da doenga, a
andxia cerebral, com sintomatologia nervosa tipica de babesiose por Babesia bovis. O
animal geralmente mostra-se agressivo, com incoordenagdio motora intensa, chegando a
morte em dois ou trés dias(SMITH, 1993).

Na anaplasmose os eritrocitos maduros s3o infectados pelo processo conhecido
como endocitose. Uma vez no interior da célula o Anaplasma divide-se por fissdo binaria
chegando a formar de 2 a 8 corpusculos iniciais que por exocitose infectam outros
eritrocitos. O nimero de células infectadas duplica em 24 a 48 horas e a infec¢fio torna-se
evidente num periodo de 2 a 6 semanas, o qual varia de acordo com a quantidade de
material infectado introduzido. De acordo com a cepa e suscetibilidade do hospedeiro 10 a
90% dos eritrocitos podem ser infectados na fase aguda, ao passo que no minimo 15% das
células se apresentam parasitadas antes do desenvolvimento da doenga clinica. Os
eritrocitos infectados sfio fagocitados pelo sistema reticuloendotelial e a liberagio dos
mediadores inflamatorios da fase aguda leva ao aparecimento da febre. O aparecimento

tardio de anticorpos antieritrociticos na fase aguda pode exacerbar o quadro anémico. O
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grau de anemia varia amplamente nos bovinos jovens até 3 anos de idade, mas ¢ sempre
elevada nos adultos (RADOSTITS et al., 2002).

O curso da anaplasmose € mais rapido que o da babesiose, podendo levar o animal
a morte em menos de 24 horas ap6s a manifestagio dos primeiros sintomas. Nos casos
menos agudos, caracteriza-se por ictericia. As mucosas tornam-se amareladas devido ac
fato de as heméacias serem destruidas no interior dos 6rgdos ea hemoglobina ser
reabsorvida e transformada em bilirrubina. Os niveis elevados fazem com que parte da
bilirrubina nfo seja conjugada e, por via plasmatica, atinja as mucosas e Orgdos,

determinando a coloragdo amarelada (ARMOUR et al. 1998).

7. SINAIS CLINICOS

A infec¢lio aguda com Babesia spp. € A. marginale tem como sinais clinicos
febre(41 a 41,5°C), palidez de mucosas, taquipneia, taquicardia, anemia, ictericia (mais
intensa e comum na anaplasmose), hemoglobiniria (na babesiose), parada ou redugdo da
ruminagdo anorexia e prostragdo. Na babesiose por B. bovis, o mais virulento dos trés
agentes, sdo observados sinais nervosos como incoordenagdo, seguida de paralisia do
posterior, manias, convulsdes e coma (DREHER et al. 2005, KOCAN et al. 2004, SOUZA
et al. 2000, RADOSTITS et al., 2002).

Nos casos terminais de babesiose observam-se ictericia intensa, urina de cor
vermelho escuroc ao castanho com produgfio de espuma estavel e diarréia freqiiente. Os
animais gravemente enfermos morrem repentinamente ao atingirem esse quadro apos curso
de doenga de apenas 24 horas (RADOSTITSET al., 2002).

Segundo Bock et al. (2004), a febre apresentada durante a alta parasitemia pode gerar
abortamentos em vacas, bem como, uma reducgfo na fertilidade dos touros, e em estigios
mais avang¢ados alguns animais podem apresentar problemas no sistema nervoso central,
sendo fatal. Os sinais clinicos de infec¢es subagudas sfo mais dificeis de detectar. As

infecgGes subclinicas sdo razoavelmente comuns, particularmente em animais jovens.

8. DIAGNOSTICO

O diagnéstico da TPB deve levar em consideragfio os dados epidemiolégicos, sinais

clinicos, exames laboratoriais e lesdes observadas a necropsia. O diagnéstico clinico nos
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casos de suspeita de TPB torna-se suposi¢fio uma vez que os sinais clinicos podem ser

confundidos com os de outras doengas. Desta forma o diagndstico laboratorial, pela

identificagdp do agente e avaliagdo do hematdcrito, torna-se de extrema importéncia para a

confirmaciio da doenga e realizagiio de tratamento especifico.

Deve ser remetido ao laboratdrio sangue coletado com anticoagulante para analise
de hematécrito. Os exames de hemoglobina ¢ hemograma, além de caros, sdo dispensaveis
neste diagnostico. O esfregago sanguineo deve ser feito com sangue colhido da ponta da
cauda ou, no méximo, da ponta da orelha, pois estes hemoparasitos circulam
preferencialmente nos capilares e ndo nos grandes vasos e desta forma a possibilidade de
se fazer o diagnostico ¢ maior em esfregacos de sangue de capilar. De acordo com
Radostits et al., (2002) sangue venoso fornecem resultados falso-negativos nas infecgdes
pela B. bovis. Também nas infecgBes pela B. bigemina os parasitas sdo abundantes nos
capilares periféricos.

Apos confecgio do esfregago em camada delgada este deve ser corado pelo
Giemsa. E importante que o esfregago seja seco logo apés feito e fixado em alcool metilico
o mais rapido possivel, para assegurar a integridade das células que deverfo ser
examinadas (SACCO,2002).Em levantamentos epidemiol6gicos, destinados a detectar a
infec¢do em rebanhos ou regides pode-se utilizar diagnosticos sorologicos.

Os principais achados de necropsia nos casos agudos de babesiose sdo ictericia,
sangue aquoso, tecidos descorados, aumento do bago e figado. O figado apresenta ainda
manchas de coloragdo castanha escura € a vesicula biliar apresenta-se distendida e com bile
de aspecto viscoso e granuloso. Os rins encontram-se também aumentados, de cor escura e
a bexiga contém urina de colora¢do castanho avermelhado. Hemorragias equiméticas
podem ser observadas no subepicardio ¢ endocardio assim como liguido sanguinolento no
interior do saco pericardico. Coagulagdo intravascular intensa também pode ser observada
¢ constitui uma lesdo caracteristica (RADOSTITS et al., 2002).

Durante a necropsia devem ser coletadas por¢des do cérebro, rins e figado para a
confecgdio de “claps” (impressdes) desses Orgios em ldminas de microscopia. O material
deve ser devidamente identificado e enviado ao laboratério sob refrigeragdo (sangue e
6rgdos sem fixar) ou fixado em formalina tamponada a 10% (porgdes de Orgdos para

histopatologia).
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9. PRINCIPAIS DIAGNOSTICOS DIFERENCIAIS

~ ATPB deve ser diferenciada de toda enfermidade de bovinos em que coloragdo
vermeiha da urina é uma das principais manifestagdes clinicas entre elas leptospirose,
intoxicagio por cobre, hematiria enzodticas, hemoglobiniria puerperal e hemoglobiniria
bacilar. A TPB deve ser também diferenciada da raiva devido a possibilidade de infecgdo
com a B. bovis que cursa com sintomatologia nervosa. No “clap” cerebral, corado por
Giemsa, pode-se visualizar os capilares distendidos ¢ repletos de hemaécias parasitadas por
Babesiabovis. A babesiose cerebral deve ser diferenciada, também, de outras enfermidades
que cursam com sinais clinicos nervosos, como o caso da encefalopatia hepatica, causada
pela ingestdo de plantas hepatotdxicas, principalmente Senecio spp.

Outras enfermidades como as tripanossomiases por Trypanosoma vivax, que cursa
com anemia, ictericia, palidez de mucosas, podendo ocorrer febre, prostragio e morte, € as
parasitoses gastrintestinais, causadas pelo Haemonchus spp que cursam com sinais de
debilidade, anemia e prostagdo também devem ser diferenciadas da TPB.

Intoxicagdes por plantas como Cassia occidentalis (fedegoso) que causam sinais
como diarreia, tremores musculares, incoordena¢io motora e urina cor de sangue
(mioglobintria), Pteridium aquilinum (samambaia)que causa hematiria enzodtica e
sindrome hemorragica aguda, Brachiaria radicans que apresenta sinais clinicos como
anemia hemolitica e urina de cor marrom avermelhada, ictericia, hemoglobindria,
debilidade, mucosas palidas e micgdes, devem também ser diferenciadas da TPB
(KESSLER&SCHENK, 1998a; LEMOS et al., 1998; TOKARNIA et al., 2000).

No estado da Paraiba, especificamente no Hospital Veterindrio observa-se que
animais com as mais diversas enfermidades, devido a anorexia ¢ queda de producéo
normalmente associadas a estas, sdo tratados para Tristeza parasitaria Bovina, o que além
de implicar em custos desnecessarios retarda o tratamento correto da enfermidade. A quase
totalidade de animais com reticulites trauméticas, indigestdo vagal ou pericardites
traumaticas ao chegarem ao Hospital Veterindrio da UFCG tem sido medicados nas

propriedades para Tristeza Parasitaria Bovina.

10. TRATAMENTO
O tratamento dos bovinos com TPB é feito com drogas de efeito babesicida (derivados da

diamidina), anaplasmicida (tetraciclinas) e de dupla agdo (imidocarb e associagbes de
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diamidina com oxitetraciclina). Os derivados da diamidina s3o recomendados na dose de
3-3,5mg/kg de peso vivo, por via intramuscular. Geralmente uma unica aplicagdo ¢
suficiente para o controle de infec¢fo por B. higemina, enquanto que B. bovis requer 2-3
aplica¢des, com intervalos de 24 horas. O imidocarb, geralmente, é utilizado em aplicagZo
linica, por via subcutinea, na dose de 1,2mg/kg para o tratamento das babesioses ¢ de 2,4-
3mg/kg para o tratamento da anaplasmose. As tetraciclinas devem ser aplicadas por via
intramuscular, Smg/kg diarios, durante 4-5 dias consecutivos. Os produtos de longa
durag¢do sio utilizados em dose unica de 20mg/kg, podendo ter uma segunda aplicagio 3-5
dias apds. As drogas de dupla agdio sdo recomendadas quando ndo € possivel o diagndstico
laboratorial. Além disso, deve ser feita uma medicagdo de suporte com hepatoprotetores,
soro glicosado e anti-histaminicos. O animal deve ser mantido na sombra, com agua e
alimento a sua disposi¢do, e ndo ser forgado a movimentar-se. (RIET-CORREA,SCHILD
& MENDEZ, 2001).

Em casos de destruicdo excessiva de hemacias, onde pode-se determinar

hematdcrito entre 10 a 12% ¢ importante realizar a transfusfio sanguinea (SOLDAN, 1999).

A transfusfio sanguinea em grandes animais deve ser vista como medida terapéutica
emergencial e de efeito limitado e transitorio. Isto se deve ao fato do tempo de vida das
hemacias transfundidas ser bastante curto: em bovinos 2 a 3 dias (GINGERICH,1986). O
local da pungdio para colheita de sangue deve ser preparado com tricotomia e antissepsia
Cirargica (SOLDAN, 1999).

O volume transfundido devera ser em torno de 10 a 20 ml por kg de peso vivo. O
sangue deve ser obtido de um doador saudével que pode doar até 20% do seu volume de
sangue, em torno de 6 a 7% do peso vivo. Pode-se também fazer um calculo mais rapido
retirando 10 a 15 ml de sangue do doador para cada kg de peso vivo.

O sangue pode ser acondicionado em bolsas comerciais de transfusio de sangue,
porém, no caso de indisponibilidade destas, podera ser feita coleta diretamente da jugular
do doador através de cateter ou agulha de grosso calibre e acondicionar o sangue em um
recipiente estéril de boca larga. Dentro deste recipiente, para evitar a coagulagdo do
sangue, deve-se colocar citrato de sédio a 4% numa proporgdo de 1 parte da solugdo de

citrato para cada 4 partes de sangue podendo chegar até 1 parte de citrato para cada 10 de
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sangue . Ou seja, no caso de coleta de 1 litro de sangue deve-se adicionar ao recipiente
entre 100 ¢ 250 ml da solugdo de citrato de sodio a 4%.

Para preparar a solugéo de citrato de sédio a 4% adquire-se o citrato em po em lojas
de produtos meédico-hospitalares e soro-fisiologico. Para o preparo de 1 litro de solugio de
citrato de sédio a 4% deve-se dissolver 40g do citrato em 1 litro de soro fisiologico. Se
possivel deve-se autoclavar a solugdo (121°C por 15 min),

O sangue deve ser administrado preferencialmente imediatamente apds a coleta,
porém pode-se aguardar até no maximo 4 horas. A velocidade de infusdo deve ser de
aproximadamente 10ml/kg/h. Por exemplo, em uma animal de aproximadamente 350 kg

pode-se administrar um volume de 3,5 litros por hora.

11. CONTROLE E PROFILAXIA DA ENFERMIDADE

O controle deve ser feito através de medidas de manejo adequadas 4 epidemiologia dos
agentes da TPB na regido. Nas areas livres deve-se evitar a entrada de agentes e vetores,
bem como proteger os animais dai originados antes de serem transportados para regides
infectadas. Nas areas de instabilidade enzodtica deve-se manter uma populagdo minima de
carrapatos, capaz de manter o rebanho imune. Os bezerros, principalmente, devem ser
expostos a essa infestagdo. Nas areas endémicas, deve-se evitar a superinfestagdo por
carrapatos, através de um manejo racional e eficaz, como por exemplo, a aplicagfio de
banhos estratégicos. Em todas as situagdes o manejo deve ser complementado com
medidas profildticas que assegurem a imunidade e/ou protegio do rebanho. (RIET-
CORREA, SCHILD & MENDEZ, 2001).

Para o controle da TPB podem ainda serem utilizadas técnicas de premunigéo,
quimioprofilaxia ou vacinagdo. A premuni¢do ¢ a forma mais antiga de imunizagéo contra
os agentes da TPB e consiste na inoculagdo de sangue de bovinos portadores em animais
suscetiveis. Uma limitagfio no controle através de preimunizagfo € que esta causa doenga
nos animais inoculados, podendo ocorrer elevadas taxas de perdas. Além disso, pode
disseminar outros agentes etiologicos, podendo trazer sérias consequéncias sanitarias aos
rebanhos(SACCO, 2008). Atualmente foram feitas alteragdes na técnica tradicional,
visando a redug¢io de suas desvantagens, com 0 uso de inéculos conhecidos €, até mesmo,

o0 uso simultineo de drogas a fim de amenizar a patogenicidade dos parasitas.
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ao serem colocados a pasto. Esse procedimento evita a presenca do agente no organismo
ou mantém sua populagdio em niveis subclinicos, estabelecendo o estado de portador ao
animal. Apresenta a desvantagem de levar a resisténcia a antibidticos a outros patogenos,
como por exemplo a Escherichia coli (HIRSH et al., 1974).

As vacinas contra TPB sdo feitas com cepas de Babesia bovis e de Babesia
bigemina atenuadas e com Anaplasma centrale, espécie pouco patogénica e com
imunidade cruzada com Anaplasma marginale. No Brasil, esse tipo de vacina foi
desenvolvido no Centro Nacional de Pesquisa de Gado de Corte (CNPGC-EMBRAPA-
MS), Universidade Federal de Vigosa (MG) e, no Rio Grande do Sul, na Universidade
Federal de Pelotas (UFPel), Centro de Pesquisas Veterinarias DesidérioFinamor (CPVDF)

e Laboratério Hemopar.

12. TRISTEZA PARASITARIA BOVINA NO ESTADO DA PARAIBA

Em estudo recente realizado por Costa et al., (2011) no estado da Paraiba os
autores, a partir do estudo de 24 surtos, identificaram aspectos epidemiologicos
importantes da Tristeza Parasitaria no Estado. Foi demonstrado que os surtos ocorrem no
final do periodo chuvoso, (21/24) ocorreram em animais das ragas Holandés, Pardo Suico €
mesti¢os das mesmas e que a maioria dos surtos 18/24 foram ocasionados por Anaplasma
marginale, dois de babesiose por B. bigemina, dois por Babesia ndo identificada e dois por
infecgio mista de Anaplasma marginale e Babesiasp.

O percentual de hemdcias parasitadas por 4. marginale observado foi muito
elevado (1,8% a 80%) quando comparado ao que € visto por outros autores, onde
dificilmente atinge 0,3%(KIESERET al. 1990). As altas parasitemias certamente
possibilitam a transmissio por vetores mecénicos, tais como mutucas, que séo comuns €m
todas as propriedades do sertdo no periodo chuvoso. Os autores ressaltaram ainda que o
uso coletivo de agulhas durante as vacinagdes e a aplicagfo de medicagdes, comuns nas
criagdes de bovinos na regido, deve ser considerado como uma possivel forma de
transmiss3io mecénica dos agentes da anaplasmose na regido.

Os surtos sdo decorrentes da introdugo de animais de areas endémicas ocorrem em
areas onde ha presenga de carrapato durante o periodo chuvoso e estes sfio combatidos de

forma inadequada (banhos repetidos e com volumes de calda carrapaticida insuficiente).
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Houve relatos de utilizagdo de uma bomba de 20 litros para 25 animais e banhos repetidos
a cada 8 dias.

Ao término dos estudos os autores sugerem que no Estado da Paraiba existem areas
de instabilidade enzoética nas regides mais altas do sertfio e nas bacias dos rios perenes, e
areas livres nas regides mais secas e quentes do sertdo. Mesmo nestas ltimas, se¢ bovinos
com carrapatos sfo introduzidos no inicio do periodo de chuvas, podem ocorrer surtos no
final do mesmo (COSTA ET AL 2009).

Como medida de controle e profilaxia da TPB no semidrido foi sugerido que em
areas altas de serra (Piancd, por exemplo) e bacias de rios (Aparecida e Patos, por
exemplo), onde o carrapato ¢ mais frequente, os produtores optassem por uma convivéncia
com o mesmo, diminuindo a frequéncia dos banhos e deixando que os bezerros se infectem
ainda nos primeiros meses de idade. Nesta situagdo os adultos somente deveriam ser
tratados com carrapaticidas quando evidenciem uma infestagdo importante, que possa
causar prejuizos ao animal. Segundo Junqueira (2010) a partir de 20-30 carrapatos por
animal ocorrem perdas produtivas em animais adultos, portanto poderia recomendar-se o
tratamento carrapaticida quando houvesse infestagio de 10-20 fémeas adultas. Os bezerros
ndo deveriam ser banhados a menos que apresentassem infestagdes graves. E umapratica
comum na regido que os produtores comecem a banhar todos os animais imediatamente

apds detectar infesta¢do por carrapatos adultos.

13. CONSIDERACOES FINAIS

A TPB ¢ uma enfermidade grave de ocorréncia frequente no Brasil e na regifio
semidrida € que precisa ter sua patogenia € sinais clinicos bem conhecidos para que seja
diagnosticada e combatida eficazmente. Além disso, verificou-se que o conhecimento da
epidemiologia da TPB nas diferentes regiGes ¢ importante para o estabelecimento de

medidas profilaticas apropriadas.
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