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RESUMO - Aspectos relativos & biologia dos agentes da “Tristeza Parasitdria Bovina”, enfermidade transmitida pelo carrapato
Boophilus microplus, s3o apresentados, Embora a babesiose bovina seja conhecida héd mais de um século, a enfermidade permanece
como um desafio para pesquisadores em diversas Areas. A utilizagio de quimioterdpicos e aintrodugio de vacinas vivas sdo medidas
que atenuam o problema, mas que ainda nio resolvem definitivamente a presente situago. Importantes progressos, no campo da
imunologia da babesiose e da anaplasmose, permitiram alguns avangos conceituais, tais como: a imunidade ndo € dependente da
presenga da infecgdo, anticorpos tém um importante papel na protegao e esta pode ser alcangada com material antigénico morto.
Os progressos mais recentes no entendimento da biologia das espécies de Babesia e de Anaplasma em particular, o estabelecimento
de cultivos in vitro, poderdo permitir importantes passos no desenvolvimento mais efetivo do controle da babesiose e anaplasmose
bovina,
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BOVINE BABESIOSIS AND ANAPLASMOSIS: SOME ASPECTS OF THESE DISEASES

ABSTRACT - In this article, some aspects concemning the biology of “Tick-Bome Diseases”, transmitted by the cattle tick
Boophilus microplus are discussed. Although bovine babesiosis has been known over a century, the disease remains as a challenge
to researchers in many disciplines. The use of chemotherapy and the intreduction of live vaccines are measures that control with
reasonabble efficiency the problem but do not solve it. Improvement in the field of babesiosis and anaplastmosis immunology made
possible to develop some concepts: immunity is not dependent on the presence of the infection, antibodies have an important role
in protection, and prevention can be achieved by dead antigenic material, Progress in the understanding of the biclogy of Babesia
and Anaplasma species, specially the establishment of in virro cultures, may contribute to the control of babesiosis and
anaplasmosis,
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L. BABESIOSE
1.Introdugio

Aocorrénciade hemoparasitasnosangue de
bovinoseovinos foi primeiramente constatada por
BABES(]988) naRoménia, naregidododeltado
rio Danibio.

. SMITH e KILBORNE (1893), no sul dos
Estados Unidos, mostraram que esses agentes eram
responsaveis pela “Febre do Texas”, enfermidade
que ocorria no gado bovino nesta drea dos EUA.
Igualmente ‘importante, foi a descoberta de que
Babesia era veiculada por carrapatos { Boophilus
annulatus™). O envolvimento de um artrépode na
transmissdo de doengas, intreduziu um novo con-
ceito em epidemiologia, abrindo caminho para o
controle de muitas enfermidades do homem e dos
animais.

No inicio, houve muita confusdo com a
nomenclaturadestes organismos, porque os nomes
dados por BABES (Haematococcus)e por SMITH
e KILBORNE (Pyrosoma) foram invilidos e, por
diversas razbes, muitos autores ignoraram a prio-
ridade donome Babesia,dada por STARCOVICH
(1893).

No Brasil, Fajardo, no ano de 1901, obser-
vou pela primeira vez piroplasmas em bovinos, de
acordo com FONSECA e BRAGA (1924), na
publicagdo “NOGCOES SOBRE TRISTEZA PA-
RASITARIA DOS BOVINOS”, trabalho que re-
presentaneste pais ummarco histériconos estudos
sobre Tristeza Parasitaria dos Bovinos (TPB).

Por volta de 1930, Babesia spp. j4 eram
descritas parasitando todos os animais domésticos
domundo, sendo os carrapatos seustinicos vetores.

LEVINE (1971)listou as seguintes espécies
de Babesia:

Bovino: B. bovis, B. argentina, B. berbera
B. bigemina, B. major, B. divergens
Eqiiino: B. caballi, B. equi

Ovino: B: foliata, B. motasi, B. ovis
Caprino:B. ‘motasi,B. ovis, B. taylori
Suino: B. perroncitoni, B. trautmanni
Canino: B. canis, B. gibsoni, B. vogeli
Felino: B: felis

MAHONEY (1977), ndo evidenciando di-
ferengas sorolégicas entre as espécies de B. bovis,
B. berbera e B. argentina, encontradas nos bovi-
nos, e sendo as mesmas morfologicamente
indistingtifveis, recomendou a utilizagdo do nome
bovis, sugerindo sinonimia entre os nomes B.
argentina e B. berbera.

Uma nova espécie de Babesia foi descrita

no Japao (MINAMI e ISHIHARA, 1980), sendo
denominada de B. ovata. Na Africa do Sul, uma
outra espécie foi descrita, B. occultans (GRAY e
DE VOS, 1981) sendo transmitida pelo carrapato
Hyalomma marginatum rufipes. Desta forma,
existe descricio de 6 espécies parasitando osbovi-
nos no mundo.

Todas estas espécies causam uma doenga
(babesiose), em seus respectivos hospedeiros, ca-
racterizada por febre, anemia, hemoglobintiria,
ictericia ¢ uma variada mortalidade.

Embora a babesiose ocorra em todos os
animais domésticos, ela € de maior importancia
econdmica em ruminantes, em conseqiiéncia dos
métodos empregados para a criago destes ani-
mais. Segundo MAHONEY (1977), dreas expos-
tas a diferentes condi¢Bes climdticas, com varia-
¢Oes nas densidades de populagdes de vetores,
predispdemaocorrénciade surtos da enfermidade.
Aimportianciaecondmicadestadoengadecorreda
limitagdo da introdugdo de animais livres de
Babesia, em &arcas enzolticas para este
protozoario. Em conseqiiéncia da redugdo da po-
pulacao de carrapatos vetores, seja por situagoes
climaticas desfavoraveis ou por medidasartificiais
decontrole, pode haver predisposi¢ao aocorréncia
de surtos de babesiose. Desta forma, bovinos,
habitando 4reas enzodticas, estio normalmente
protegidos de babesiose, devido ainfec¢donatural
nos primeiros mesesde vida, quando estio protegi-
dos pelos anticorpos maternos. Entretanto, quando
a populagdo de carrapatos € baixa, a imunizagdo
ativadeixade ocorrer nos primeiros mesesde vida,
predispondo os animais aadoeceremquando adul-
tos.

2. Morfologia € ciclo de vida
1. Hospedeiro vertebrade: ap6s a

inoculagido pelocarrapato vetor, o parasitaentrana
circulagio, multiplicando-se assexuadamente nos
eritrécitos, apresentando diversas formas, como
por exemplo, formas simples, arredondadas
ovéides, alongadas, amebdides e corpos
piriformes, aos pares. Os esporozoitos de
Babesia, transovariamente transmitidos, inva-
dem somente eritrécitos. A penetragdo € um pro-
cesso ativo que envolve § etapas (MELHORN e -
SCHEIN, 1984):

1. contato entre ¢ merozofto e o-eritrécito;

2. orientagao do polo apical do merozoito
em diregdo a superficie do eritrécito;

3. fusdo de membrana entre merozoito e
eritrécito;
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4. descarga dos contelidos dos "rhoptries”
(estruturas, relacionadas com a invasiio do
eritricito);

5.invaginagdo damembranado eritrécitoe
entrada do merozoito.

Aoentrarnoeritrdcito, o merozoito é cober—
to por uma membrana plasmdtica e permanece
num parasitéforo vaciolo. O merozoito submete-
se aumadiferenciagdo para perder suas organelas
especializadas e amembrana do hospedeiroque o
circunda. Em conseqiiéncia, o parasita é agora
denominado de trofozoito (estdgio alimentar), es-
tandoemcontato diretocomocitoplasmadacélula
do hospedeiro. O trofozoito submete-se a uma
divisdo assexual nos eritrécitos para produzir 2
merozoitos, excegdo, ocorrendoem B. microtie B.
equi que produz 4, formando a chamada Cruz de
- Malta. Os merozoitos produzidos a partir de
merogonia sdo infectantes somente para os
eritr6citos. Alguns dos parasitas dentro dos
eritréeitos ndo se dividem, mas adquirem uma
forma ndo usual. Estes estdgios, considerados
gametdcitos, submetem-se a transformagio para
formarem gametas tanto nos eritrécitos como no
himen do intestino do carrapato (YOUNG e
MORZARIA, 1986).

Através do microscépto comum, grupos de
pequenas e grandes babésias podem ser observa-
dos. As pequenas espécies apresentam corpos
piriformes, medindo entre 1,0 ¢ 2,5 ym sendo que
se inclui neste grupo, a B. bovis, B. divergens, B.
equi, B. ovis, B. felis, e B. gibsoni. No grupo das
grandes babésias, as espécies s3o B. bigemina, B.
major, B. caballi, B. motasi, B. trautmanni ¢ B.
canis, medindo acima de 2,5 pm.

Estrutura; o corpo piriforme éenvolvido por
uma pelicula composta de 3 camadas, sendo uma
finaque é amembranaexterna, Umaespessaeuma
camada de microtiibulos. A estrutura mais interna
termina de forma pontiaguda, com um anel polar
comorganelas eletrodensas, formandoumcomple-
xo polar. Estas organelas sdo de dois tipos, sendo
0s corpos maiores denominados “rhoptries” e ou-
tros menores, denominados micronemas. Logo

apds a penetragio no eritréeito, o corpo piriforme

perde amembrana interna mais espessa, acamada
de microtitbulos e o complexo polar (MELHORN
e SCHEIN, 1984). Este fato leva a sugerir que
estas estruturas podem estar associadas com a
locomogio e a penetragio celular.

22. Hospedeiro invertebrado
KOCH apud MAHONEY (1977) foi o

primeiro a estudar o desenvolvimento de Babesia
spp. em carrapatos. DENNIS apud YOUNG e
MORZARIA (1986) relatou evidéncias de um -
ciclo sexual no intestino do carrapato. Entretanto,
estudos posteriores ndo conseguiram demonstrar
esta suspeita. RIEK (1964, 1966) descreveu uma
seqiiéncia de eventos da passagem transovariana
de B. bigemina e B. bovis no carrapato B .
microplus. Descreveu e denominou de vermiculos,
certas formas do parasita que migram do intestino
e siio detectadas na hemolinfaentre 3 e 5 dias apés
areplecgio.

YOUNG e MORZARIA (1986) fizeram
uma revisiio sobre abiologia de Babesia, ilustran-
do aspectos relativos ao ciclo de vida do parasita,
levando em consideragdo o trabalho de
MELHORN e SCHEIN (1984) que evidencia a
presencadeumciclo sexual nocarrapato. Baseado
neste trabalho, € transcrito este ciclo a seguir:

a. Gametogonia ng invertebrado: os
hemoparasitas, no sangue infectado, ingeridos
pouco antes do ingurgitamento dos carrapatos,
correspondendo asiltimas 24 horas dociclo para-
sitdrio das fémeas sobre os bovinos, iniciam a
infecgdo alimentar no intestino do ixodideo. A
maioria dos parasitos ingeridos pelo carrapato
morre no interior do intestino. Alguns dos estdgios
intra-eritrocitrios ovéides ou esféricos deixamos
eritrécitos e diferenciam-se, para formar estigios
uninucleados {corpos radiais), os quais sdo esféri-
cos ou polimorfos, com didmetro variando entre 4
e 7 um. Estes corpos radiais sdo considerados
gametas. Ap6s o ingurgitamento, 2-4 dias, os
gametas, a0s pares, unem-se paraformarumzigoto
gsférico. Os pares parecem ser isogametas ao

7,
Lmlcroscéplo otico, mas a distingdo de dois indivi-

duos pode ser observada sobmicroscopiaeletrdni-
ca. O zigoto d4 origem a um simples uninucleado
quineto mével, que édenominado quineto primério
ou oocineto.

Os gametas fusionam-se para formar
cocinetos, os quais dividem-se assexuadamente
nas células epiteliais do intestino do carrapato,
formando esporocinetos. Os esporocinetos inva-
dem as glindulas salivares para realizarem ou-
tra divisao assexuada, formando os esporozoitos.

b. Esporogonia_em outros érgdos: os

quinetos primarios invadem o epitélio intestinal
para iniciar a divisdio assexual formando mais
quinetos. Estes entdo sio liberados das célulasdo
epitélio intestinal e enttam na hemolinfa para
invadir os hemdcitos, células de Malpight, fibras
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musculares, células do ovério e odcitos. Nestas
células, os parasitas submetem-se a mais uma
divisdo assexual produzindo mais quinetos. Es-
tes ciclos de divisdo continuam na fémea duran-
te os periodos de pré-postura e postura até a
morte do carrapato. Os quinetos derivados de
repetidas divisdes assexuais sdo denominados
esporoquinetos e o processo de formagio de
quinetos é conhecido como esporogonia. O termo
“vermiculo” anteriormente descrito (RIEK,
1964) ndo é mais vélido, segundo SCHEIN et al.
(1981).

c. Esporogonia na glindula salivar dos
carrapatos: os quinetos, ao invadirem as células

da glandula salivar, submetem-se a uma nova
reprodug¢do assexual, produzindo esporozoitos
infectantes. Esta invasao ocorre dentro de 24
horas ap0s a fixa¢do do carrapato infectado no
hospedeiro. Fatores, como temperatura e o esti-
mulo alimentar, s30 necessirios para o quineto
diferenciar-se em esporozoito infectante. A
maturacio dos esporozoitos ocorre em tempo
hébil, permitindo sua transmisséo viasaliva (até
5 dias).

A esporogonia, em outros érgfos do car-
rapato, fora das glandulas salivares € uma repe-
tida divisao assexual, produzindo grande niime-

- ro de quinetos. Estes ndo sdo infectantes, sendo
que nao hi diferengas morfoldgicas entre estes
quinetos. Entretanto, os esporozoitos, resultan-
tes da esporogonia nas glandulas salivares, sdo
distintos dosesporoquinetos. Eles sao infectantes
somente para mamiferos.

Transmissdo transovariana: amaioriadas
espécies de Babesia sdo transmitidas
transovariamente da fémea infectada para sua
progénie. Parece que, em todas as espécies de
babésia, a infecg@o ocorre somente no estagio
adulto, enquanto que os parasitas sao transmiti-
dos por larvas, ninfas ou adultos das gera¢des
seguintes. Na transmissdo-de B.bovis e B.
bigemina pelo B. microplus, os carrapatos adul-

" tos infectados transmitem B. bovis a partir de
larvas e B. bigemina a partir de ninfas.

3. Classificagio

A taxonomia de Babesia spp. sempre foi
objetode debate, emconseqiiéncia de que suficien-
te conhecimento de sua biologia ndo estava a
disposi¢iio para determinar sua correta classifica-
¢o entre os protozoarios.

A presenga de um complexo apical, similar

ao encontrado nas espécies de coccideos e nos
agentes de maldria, levou LEVINE (1971) a criar
uma simples ordem: Piroplasmida, sob a classe
Piroplasma, pertencendo ao subfilo
Apicomplexa. A questio da presenga ou auséncia
de um ciclo sexual tem implicagdes em termos de
potencial para cruzamento e recombinagio gené-
tica.

4. Relacionamento hospedeiro-parasita e
sintomatologia

Tracando-se uma relagdo de dependéncia
entre os 3 elementos envolvidos na cadeia desta
enfermindade, bovino-carrapato-protozodario,
constata-se a plena necessidade deste wltimo, em
condigGes ambientais, de contar com os hospedei-
ros invertebrados e vertebrados para a suaexistén-
cia. O carrapato B. microplus, por sua vez, ndo
necessitado protozodrio para seu desenvolvimento
e perpetuagio, mas é dependente do hospedeiro
bovino para suaexisténcia e o bovino, por sua vez,
independe de ambos para sobreviver.

Os membros do género Babesia nao apre-
sentam uma patogenicidade uniforme e, mesmo
dentro de espécies, as cepas podem diferir nestas
caracteristicas. A cepa australiana de B.
bigemina raramente causa doen¢a, mas a cepa
africana € altamente patogénica (MAHONEY,
1977). A B. bovis tem predilecdo pelos capilares
do cérebro e rins e, freqiientemente, produzem
sintomas clinicos relativos a danos nestes 6rgdos,
enquanto que B. bigemina distribui-se através da
circulago, sendo os sintomas compativeis com
uma anemia hemolitica nio complicada.

A susceptibilidade do hospedeiro pode ser
alterada por fatores como idade, raga, estresse
ambiental e, na primeira idade, pela imunidade
passiva conferida pelo colostro de maes imunes.

Os primeiros sintomas sdo evidenciados no
periodo em que os parasitas alcangam acirculagdo
periférica, sendo detectados emesfregagos de san-
gue. Isto ocorre entre 8 e 16 dias ap6s o carrapato
vetor iniciarasuaalimentag@o. Apés ainoculagéo,
este periodo de incubagio pode variar até mais,
dependendo da rota e do mimero de organismos
vidveis inoculados.

A temperatura retal pode aumentar,
concomitantemente como aumentona parasitemia,
alcangando 41-41,5°C, em 2 ou 3 dias. O bovino
torna-se apético, com anorexia, podendo ocorrer
hemoglobimiria (B. bigemina, principalmente)
hemoglobinemia, seguido porictericiae acentuada
anemia. As fezes tornam-se secascomadesidrata-
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¢ao, os olhos tornam-se “fundos” (provavelmen-
te explique a denominagdo “tristeza™), pode ha-
ver tremores musculares e intensa manifestagdo
de fraqueza. Em infecgdes por B. bovis, o bovino
pode demonstrar agressividade, com altera¢Ses
nervosas como ataxia € coma, com a temperatura
caindo a nfveis subnormais pouco antes da morte.
Danos ao SNC é uma caracteristica da infec¢io
por B. bovis. As hemdcias parasitadas concen-
tram-se nos capilares cerebrais e obstruem o
fluxo sangiiineo normal. Estudos ultra-estrutu-
rais das lesdes mostram que as células infectadas
aderem umas as outras no endotélio capilar. Esta
aderéncia dos eritrécitos parasitados é atribuida
a trocas i0nicas de membrana causadas por
atividades de enzimas do parasita (WRIGHT e
GOODGER, 1973) e/ou por secregao de antigeno
que pode alterar as cargas de superficie. As
atividades destas substincias seriam realgadas
por alta concentragio local nos capilares blogue-
ados. O nivel de parasitemia, no sangue periféri-
co, durante a doenga clinica, esta relacionado a
caracteristica da espécie de babésia. B. bovis
pode mostrar parasitemia entre 0,2 e 0,01%, com
sinais clinicos de doenga, enquanto que B.
bigemina, em caso de doenga, ocotre com
parasitemia acima de 1%, geralmente.

5. Patologia

A destrui¢io do eritrécito ocorre paralela-
mente a multiplicagio do parasita no sangue. Os
valores de hematécrito, contagem de hemaécias ¢
hemoglobina caem a mais de 50% dos niveis
anteriores a infec¢do. A B. bigemina aumenta a
fragilidade das hemdcias infectadas, ao passo que
B. bovis deixa as hemdcias ndo infectadas mais
frageis.

Macroscopicamente, as alteragdes post-
mortem observadas, consistem de aumento e con-
gestdo de 6rgdos abdominais, particularmente o
bago, congestio do cérebro, pulmdo, ictericia,
hemoglobintiria, espessamento da bile, petéquias
no epicérdio e endocérdio.

6. Patogenia

MAHONEY (1977)citadois acontecimen-
tos que ocorrem no hospedeiro € que desempe-
nham um papel central na patogenia da
babesiose:

a — a liberagio de substincias farma-
cologicamente ativas;
b - a destruig¢o.

Durante a infecgdio por B. bovis, a
calicreina plasmadtica é ativada logo ap6s a mul-
tiplicag@o dos parasitas no sangue, antes mesimo
que a destruigfio de eritrécitos seja notada.

A calicreina produz aumento da
permeabilidade vascular e vasodilatagio, o que
acarreta estase circulatéria e choque. A queda
inicial do hematdcrito em infecgdo por B. bovis
resulta mais de distirbio circulatério do que da
destrui¢do eritrocitdria (WRIGHT e KERR, apud
MAHONEY, 1977).

Como o parasita continua sua multiplica-
¢ao,adestruigdodeeritrécitos aumentae hiqueda
acentuada do hematécrito. As alteragdes nos 6r-
gdos internos, deve-se acrescentar a liberagio de
proteinas do hospedeiro, por exemplo,
hemoglobina, que sobrecarregam ofigadoeostins,
enquanto que o estroma do eritrécito e outros
tecidos danificados acelerama liberagdo de outras
substincias farmacologicamente ativas (quininas,

p.ex.)

7. Infecciiosubclinica

Em bovinos, uma vez infectados com B.
bovis e, apés, mantidos em dreas livres de carrapa-
tos, pode-se detectar parasitas em esfregagos a
intervalos de 3-8 semanas (MAHONEY, 1977).
Flutuagdes nos niveis de parasitemnia explicam
estes relapsos de parasitemia. Em situagdes de
campo, onde em 4reas endémicas, os bovinos sdo
repetidamente infectados naturalmente, a freqiién-
cia de parasitemia em bovinos clinicamente nor-
maisé maior doque naqueles infectados apenasem
uma tnica ocasiio. H4 uma acentuada diferenga
nas curvasde incidénciade parasitemiaemrelagio
ao tempo, entre grupos de bovinos infectados
submetidos a repetidas infec¢Oes por carrapatos e
bovinos infectados mantidos livres de carrapatos.

8.Imunidade

8.1. Imunidade adquirida: bovinos, recu-
perados de infecgfio aguda, estdao imunes a ocor-
réncia da doenga em desafios subseqiientes. A
imunidade ndo depende da presenca de infecgdo
constante. H4 evidéncias de que a imunidade 3 B.
bovis pode permanecer até 4 anos, uma vez que
tentativas de quebrar esta imunidade falharam. O
estresse pode ser um fator de quebra de imunida-
de e, talvez, algumas cepas heter6logas possam
levar os animais a perderem a habilidade de
responder imunogenicamente.

a. Funcdio dos anticorpos na imunidade:

PESQ. AGROP. GAUCHA, Porto Alegre, v.1,n.1, p.51-58, 1995 55



anticorpos espécie-especifico foram detectados
contra a maioria das amostras de Babesia spp.
que infectam os animais domésticos, por uma
variedade de técnicas sorolégicas. Entretanto,
tentativas de correlacionar niveis de anticorpos
com protegdo, ndo tiveram éxito (MAHONEY,
1964; CALLOW et al., 1974). A correlagdo entre
as trocas em especificidade antigénica e relapsos
de parasitemia sugerem que o sistema antigeno-
anticorpo tenha um papel na protegéo, mas que
ndo é necessariamente exclusivo. Pode ser um
mecanismo de gatilho que inicia uma reagdo em
cadeia, envolvendo outros fatores MAHONEY,
1977).

9. Diagndstico

9.1-Examede esfregacos sangiiineos: ocor-
rendo uma enfermidade clinicamente compativel
com babesiose, faz-se necessaria a observagao do
organismo, emconseqiiénciade queexistemdoen-
¢as com sintomatologia semelhante. O exame mi-
croscdpico de esfregaco € essencial no procedi-
‘mento para o diagndstico da doenga aguda.

Oclinico pode efetuar o tratamentobaseado
apenasnaevidéneiaclinica, mas aconfirmagdoda
suspeita através do exame do esfregago ¢ funda-
mental, porque pode corrigir possiveis erros no
diagnésticoque desacreditariam oestabelecimento
de medidas paraocontrole. Dados, sobreaincidén-
cia de Babesia, também sdo importantes para o
controle daenfermidade, porparte das autoridades
sanitirias: ‘

Os esfregagos podem ser espessos ou finos
e 530 geralmente corados pelo Giemsa. Esfregagos
finos so feitos do sangue periférico e, se o animal
estiver morto, do rim, miisculo cardiaco, bago e
figado. Nocasode B. bovis, esfregagos do cérebro
sdo de especial interesse.

Esfregacos espessos sdofeitos, somente, do
sangue periférico em animais vivos. Estes
esfregacos detectamuma concentragiio mais baixa
de organismos no sangue, do que os esfregacos
finos e sdo adequados para investigagdes
epizootioldgicas de prevaléncia de parasitas.

Na interpretacdo do esfregaco, através da
microscopia, é necessiriodecidir se 0s organismos
estio associados com doenga. Cada espécie tem
uma variagdo de parasitemia que acompanha
uma infecgdo aguda, e niveis mais baixos sdo
significativos, somente, se acompanhados por
sintomas de anemia.

Em bovinos, B. bovis e B. Bigemina sdo
reconhecidosemesfregacos de rimaté 8 horas apés

a morte e, no cérebro, 16-28 horas. A diferencia-
¢do entre as espécies pode ser dificultada ap6s 1
hora da morte, em conseqiiéncia das trocas
morfolégicas nos organismos.

9.2- Imunodiagnéstico

O interesse na sorologia de babesiose
decorre daimportinciade se reconhecerainfec-
¢io durante a fase subclinica.

a. Testes soroldgicos — S#o utilizados mais
comumente os seguintes:

1. Fixagdo de Complemento

2. Imunofluorescéncialndireta

3. Hemoaglutinagio Indireta

4. ELISA

Estes testes sfio particularmente tteis em
levantamentos epidemioldgicose paraaavaliagio
do estado enzodtico dos rebanhos.

10. Conclusao

Apesar de mais de um século ter transcorri-
dodesde adescobertadababesiose,adoengaainda
permanece desafiando muitos pesquisadores em
diversas dreas. A utilizagdo de quimioterapicos, o
usodapremunicio (métodoque consiste eminocu-
lar sangue de bovinos portadores crénicos em
bovinos sensiveis e acompanhar as reagdes clini-
cas) e a introdugfio de cepas atenuadas para serem
utilizadas como vacinas, tém abreviado o proble-
ma, em particular, este iltimo procedimento, mas
uma solugio segura e definitiva ainda precisa ser
encontrada.

Os riscos de transmissdo de enfermidades
indesejaveis, tais como Leucose, IBR
(Rinotraqueite Infecciosa), Lingua Azul, Tubercu-
lose, entre outras, devem ser considerados, espe-
cialmente na premuni¢do, onde nem sempre um
rigido controle dos doadores € efetuado.

A utilizagdo de parasitas atenuados, com
um inéculo conhecido € um adequado controle
sanitirio dos doadores, tende a ser o método de
controle mais recomendavel e efetivo para a
babesiose bovinano Rio Grande do Sul. Acrescen-
te-seaisto, asreagbes nos bovinos sensiveisinocu-
lados s3o mais brandas, com um baixo percentual
de reagdes clinicas e necessidade de tratamento.

Ofatodo sucessorecente docultivo invitro
destes agentes, abre grandes perspectivas para o
seu controle, haja vista a possibilidade de
evidenciagdo de aspectos bioquimicos e fisiol 6gi-
cos do parasita, outrora impossiveis de se observar
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in vivo. A possibilidade da engenharia genética
produzir uma vacina morta, a partir da seqiiéncia
de genes de proteinas associadas a organelas de
Babésia (“rhoptries”, p.ex.), ¢ uma metodologia
que estd sendo desenvolvida e testada mais recen-
temente no campo da biologia molecular.

II. ANAPLASMOSE
1. Introducao

O Anaplasma martinale foi descrito, pela
primeira vez, por THEILLER (191(), como um
pequeno corpo puntiforme em eritrécitos de bovi-
nos africanos, 0s quais sofriam de uma anemia
infecciosa. Baseado nas caracteristicas obtidas
pela coloraciio empregada, o autor concluiu que o
organismo nao possuia citoplasma e, ern conse-
giiéncia, usou o termo anaplasma paraindicaresta
propriedade e o termo marginale para indicar sua
localizagdo dentro do eritrécito (RISTIC, 1977).
No Brasil, Carini em 1910, segundo FONSECA
¢ BRAGA (1924), também relatou a presenca de
Anaplasma. O Anaplasma marginale é a espécie
representativa do género Anaplasma, familia
Anaplasmatacea, ordem Rickettsiales (RISTIC ¢
KREIER, 1974).

O organismo invade o eritrécito por
invaginagdo da membrana citoplasmatica, com a
subseqiiente formagao de um vacuolo (RISTIC e
WATRACH, 1974). Posteriormente, o corpiscu-
lo inictal se multiplica por fissdo bindria e forma
umcorpisculodeinclusio, que consiste geralmen-
te de 4 a 8 corpiisculos iniciais. Estes sdo numero-
sos durante a fase aguda da infecgdo, contudo,
baixo nivel de infecgéo persiste por virios anos,
posteriormente.

Alémdo A. marginale, existe 0 A, centrale,
encontrado naturalmente na Africa, que causauma
infecgdo mais benigna em bovinos, e 0 A. ovis que
causa anaplasmose ovina e caprina. Estas outras
duas espécies ja foram relatadas no Rio Grande do
Sul (GLOSS, 1963; FARIAS et al, 1988).

2. Biologia

2.1, Artrépodes vetores: mais de 20 espé-
cies de carrapatos e numerosas espécies de mos-
cas hematéfagas e mosquitos foram utilizados
experimentalmente como vetores de
anaplasmose. No Brasil, o Boophilus microplus é
o principal carrapato transmissor.

A transmissdo, por insetos, € realizada
através da transferéncia direta de sangue de

portadores a susceptiveis e deve ocorrer dentro
de poucos minutos, apds a alimentag@o no bovino
infectado (transmissao mecénica). Neste caso, a
infec¢do ocotre por estdgios intra-eritrociticos.
A transmissdo mecinica também pode ocorrer
por meio de instrumentos contaminados com
sangue, durante o processo de vacinagdes,
descorna, castragdes, pequenas cirurgias, etc.
Uma outra forma de infecgdo se processa comum
estagio do carrapato (larva ou ninfa) e se trans-
mite pelo estigio subseqiiente (ninfa ou adulto).
Esta é a transmissdo transestadial, particular-
mente importante nos carrapatos de dois ou trés
hospedeiros. A ocotréncia de transmissdo
transovariana (infec¢do do adulto e apés
replicagdo no epitélio intestinal do carrapato,
transmissdo para a geragio seguinte — F1) ji foi
detectada também em Boophilus microplus
(DIKMANS, 1950), embora relatos de falhas em
obter este tipo de transmissdo tenham sido apre-
sentados (THOMPSON e ROA, 197§;
UILEMBERG, 1973).

2.2. . Comportamento intra-eritrocitirio: o
Anaplasmamovimenta-se entre os eritrécitos, evi-
tando lesar a membrana celular do hospedeiro,
Raramente o organimso € visualizado
extracelularmente, indicando que o trinsito entre
as hemdcias pode ocorrer através das pontes
intercelulares. Observagdes in vitro indicam que
o organismo pode deixar o eritrécito sem lesar a
céluia. A remogdo do Anaplasma da circulagio
ocorre por fagocitose do eritrdcito infectado.

3. Patogenia

3.1 Formas clinicas: RISTIC (1977} des-
creve formas leves, cronicas, agudase superagudas
de anaplasmose, de acordo com a severidade e
duragdo da enfermidade. Classificou a doenca
como geralmente leve emtemeiros deaté 1 anode
idade; aguda, mas raramente fatal, em bovinos de
até 2 anos de idade; agudae, ocasionalmente fatal,
até os 3 anos ¢, freqiientemente, hi peraguda efatal
em bovinos acima de 3 anos.

Os sintomas de anaplasmose aguda, geral-
mente consistemn de anemia, fraqueza, reagdo fe-
bril, constipagio, ictericia, depressao, desidrata-
¢do e até mesmo, aborto.

3.2. Necropsia: Os achados de necropsia
sdo tipicos de uma anemia aguda, na qual os
eritrocitos sido removidos pelo sistema
reticuloendotelial. As observagdes mais proemi-
nentes sdo as mucosas ictéricas, bago aumentado
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e vesicula biliar obstruida. O figado pode estar
levemente amarelado.

4. Diagnostico

a. Detecgio do organismo: a observagio
de Anaplasma em esfregacos de sangue, usual-
mente corados pelo Giemsa, pode ser feita sempre
que se suspeitar da ocorréncia.

b. Detecgdo de anticorpos séricos (diagnés-
ticoindireto) '

Astécnicas sorolégicas comumente empre-
gadas sdo as seguintes:

1. Fixagdo de Complemento

2. Aglutinagdo capilar

3. Aglutinagdo ripida

4. Imunofluorescéncia Indireta

5.ELISA

Estes testes soroldgicos visam detectar bo-
vinos portadores de A. marginale e, aexemplodos
testes empregados para as babesioses, sdo tteis
na avaliagdo de rebanhos e levantamentos
epidemiolégicos.
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