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RESUMO 
 
 

Prejuízos econômicos na produção de rebanhos bovinos podem ocorrer devido a 
alguns fatores, entre eles as hemoparasitoses, que são responsáveis por diminuição 
da produtividade dos animais e até mesmo a morte. A anaplasmose, babesiose e 
micoplasmose bovina são ocasionadas por microrganismos que possuem a 
capacidade de parasitar os eritrócitos e causar alterações que desencadeiam a 
morte dessas células, acarretando principalmente em anemia, febre, perda de peso 
e diminuição da produção. Devido a inespecificidade dos sinais clínicos, é preciso 
que o diagnóstico seja confirmado com exames laboratoriais e a técnica da reação 
em cadeia pela polimerase (PCR) possibilita a identificação de animais positivos. O 
presente trabalho teve como objetivo a detecção molecular de Anaplasma marginale, 
Babesia bovis, Babesia bigemina, Mycoplasma wenyonii e ‘Candidatus Mycoplasma 
haemobos’ em bovinos leiteiros do município de Toledo, localizado na região Oeste 
do Paraná. Foram coletadas 376 amostras de sangue de vacas leiteiras, as quais 
foram submetidas à PCR para amplificação dos genes dos patógenos. Do total de 
amostras, 59,6% (224/376) foram positivas para A. marginale, 17,6% (66/376) 
positivas para B. bigemina, 24,2% (91/376) positivas para B. bovis, 17,8% (67/376) 
positivas para M. wenyonii e 12% (45/376) positivas para ‘C. M. haemobos’. Os 
resultados mostraram animais com coinfeccão com dois ou mais patógenos, 2,9% 
(11/376)  deles foram positivos para os cinco microrganismos pesquisados. Das 53 
propriedades estudadas, 96,2% (51/53) foram positivas para A. marginale, 43,4% 
(23/53) positivas para B. bigemina, 73,6% (39/53) positivas para B. bovis, 51% 
(27/53) positivas para M. wenyonii e 41,5% (22/53) positivas para ‘C. M. haemobos’. 
De acordo com os resultados encontrados no presente estudo, conclui-se que os 
agentes pesquisados estão distribuídos de forma heterogênea entre os animais da 
área estudada. As taxas de animais positivos oscilaram entre 12,0% e 59,6%, o que 
evidencia uma condição de instabilidade enzoótica, com alto risco de infecções para 
uma parcela significativa de animais susceptíveis. Esta situação sinaliza para a 
necessidade da diagnóstico e controle desses patógenos nos rebanhos estudados. 
 
Palavas chave:  Anaplasmose. Babesiose. Micoplasmose. Bovinocultura leiteira. 

PCR. 
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ABSTRACT 
 
 

Economic losses in the production of cattle can occur due to some factors, among 
them the hemoparasitoses, that are responsible for decrease of the productivity of 
the animals and even the death. Anaplasmosis, babesiosis and bovine 
mycoplasmosis are caused by microorganisms that have the capacity to parasite 
erythrocytes and cause changes that trigger the death of these cells, taking mainly to 
anemia, fever, weight loss and decreased production. Due to the lack of specificity of 
the clinical signs, the diagnosis must be confirmed with laboratory tests and the 
polymerase chain reaction (PCR) technique allows the identification of positive 
animals. The present study aimed at the molecular detection of Anaplasma 
marginale, Babesia bovis, Babesia bigemina, Mycoplasma wenyonii and ‘Candidatus 
Mycoplasma haemobos’ in dairy cattle of Toledo municipality, localized in the west 
region of Paraná state. A total of 376 blood samples of dairy cows were collected, 
which were submitted to PCR of pathogen genes. Of the total samples, 59,6% 
(224/376) were positive for A. marginale, 17,6% (66/376) positive for B. bigemina, 
24,2% (91/376) positive for B. bovis, 17,8% (67/376) positive for M. wenyonii and 
12% (45/376) positive for 'C. M. haemobos'. The results showed animals with 
coinfection with two or more pathogens, 2,9% (11/376)  of them were positive for the 
five microorganisms studied. Of the 53 studied farms, 96,2% (51/53) were positive for 
A. marginale, 43,4% (23/53) positive for B. bigemina, 73,6% (39/53) positive for B. 
bovis , 51% (27/53) positive for M. wenyonii and 41,5% (22/53) positive for 'C. M. 
haemobos'. According to the results found in the present study, it can be concluded 
that the agents studied are heterogeneously distributed among the animals of the 
region. Positive animal rates ranged from 12,0% to 59,6%, which shows a condition 
of enzootic instability, with a high risk of infections for a significant portion of 
susceptible animals. This situation indicates the need for the diagnosis and control of 
these pathogens in the herds studied. 
 
Key words: Anaplasmosis. Babesiosis. Mycoplasmosis. Dairy cattle. PCR. 
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1 INTRODUÇÃO 
 

O estado do Paraná ocupa o terceiro lugar no ranking dos maiores produtores 

de leite no Brasil, totalizando 3,9 bilhões de litros de leite por ano. Dos 110.000 

produtores paranaenses, 86% possuem produção de até 250 litros por dia, sendo 

classificados como pequenos produtores. O principal desafio da atividade leiteira é 

aumentar a produtividade e a renda desses produtores, que geralmente possuem o 

leite como principal fonte de renda (EMATER, 2016).  

O município de Toledo, localizado no Oeste do Paraná possui rebanho com 

19.500 bovinos leiteiros, é o terceiro maior produtor de leite do estado (TOLEDO, 

2015) com produção de 96 milhões de litros de leite por ano (HUNHOFF, 2016). 

As hemoparasitoses presentes no rebanho bovino são responsáveis por 

grande perda na produção desses animais, caracterizando a importância de 

identificar e monitorar os bovinos portadores persistentemente infectados que vão 

para áreas livres da doença e para prevenir a infecção de animais suscetíveis 

(GIROTTO, 2012). 

Os bovinos estão expostos a uma ampla variedade de agentes infecciosos, 

entre eles encontramos Anaplasma marginale e A. centrale, bactérias 

intraeritrocitárias que causam a anaplasmose bovina (MARANA et al., 2009), doença 

de distribuição cosmopolita, que possui como vetores o Rhipicephalus microplus, 

Haematobia irritans e Stomoxys calcitrans (SILVA et al., 2014), mas também pode 

ser transmitida por fômites (KOCAN et al., 2010) e por via transplacentária (GRAU et 

al., 2013). A anaplasmose resulta em anemia, perda de peso, diminuição da 

produção de carne e leite, aborto e em casos mais graves, a morte do animal 

(KOCAN et al., 2003). 

Babesia bovis e Babesia bigemina também são importantes agentes 

infecciosos, esses protozoários parasitam eritrócitos de animais vertebrados 

(HOMER et al., 2000) e são responsáveis pela babesiose bovina (PENA, 2009), 

enfermidade que apresenta sinais clínicos como anemia, febre, icterícia, 

hemoglobinúria e em casos mais graves o óbito do animal (QIN et al., 2015). Como 

consequência dos sinais clínicos ocorre diminuição de produção do animal e perda 

financeira do produtor (MOSQUEDA et al., 2012). 
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Em território brasileiro o R. microplus é único vetor biológico desses 

protozoários (JULIANO et al., 2007), mas a transmissão também pode ocorrer de 

forma congênita ou por transfusão sanguínea. Um fator muito preocupante da 

babesiose é sua capacidade zoonótica (MASSARD; FONSECA, 2004) onde o ser 

humano possui papel de hospedeiro acidental do parasita (KAVANAUGH; DECKER, 

2012; MOSQUEDA et al., 2004).  

Mycoplasma wenyonii e ‘Candidatus Mycoplasma haemobos’ são agentes 

causais da micoplasmose bovina (SASAOKA et al., 2015), essas bactérias também 

são conhecidas como hemoplasmas e são encontradas aderidas a superfície dos 

eritrócitos (TAGAWA; MATSUMOTO; INOKUMA, 2008). Os hemoplasmas provocam 

hemólise dos eritrócitos, desencadeando anemia (SASAOKA et al., 2012) perda de 

peso, febre, depressão, diarreia (FARD; VAHEDI; MOHAMMADKHAN, 2014), queda 

na produção leiteira, infertilidade, edema escrotal e do úbere (GENOVA et al., 2011; 

GLADDEN et al., 2016; MARTÍNEZ-OCAMPO et al., 2016). 

Até o momento a única forma de transmissão comprovada dos hemoplasmas 

foi a via transplacentária (HORNOK et al., 2011), mas sugere-se que carrapatos, 

insetos hematófagos e o contato direto com o sangue do animal acometido sejam 

fontes de transmissão (FARD; VAHEDI; MOHAMMADKHAN, 2014; TAGAWA; 

MATSUMOTO; INOKUMA, 2008). 

O controle e prevenção dessas enfermidades deve ser preconizado, para isso 

é necessário controlar a população de carrapatos (COELHO; ANGRIMANI; 

MARQUES, 2011) insetos hematófagos (GONÇALVES, 2000) e deve-se evitar que 

sejam utilizados fômites (KOCAN et al., 2010; TAVAREZ, 2007).  
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2 REVISÃO DE LITERATURA – HEMOPARASITOSES EM BOVINOS 

 

2.1 ANAPLASMOSE BOVINA 

 

2.1.1 Introdução e epidemiologia 

 

 A Anaplasma marginale é uma bactéria pertencente a Ordem Rickettsiales, 

Família Anaplasmataceae (KOCAN et al., 2003), o primeiro relato desse 

microrganismo foi realizado por Theiler (1910). Atualmente esse é o patógeno que 

possui a maior frequência de transmissão por carrapatos no mundo, sendo 

responsável por alta morbidade e mortalidade em bovinos. O carrapato 

Rhipicephalus microplus e as moscas Haematobia irritans e Stomoxys calcitrans são 

considerados vetores desse agente (SILVA et al., 2014).  

Esse patógeno ocorre em regiões de clima tropical, subtropical e em zonas de 

clima temperado (SOUZA et al., 2001), nas áreas endêmicas para anaplasmose, 

medidas de controle contribuem na diminuição da ocorrência de casos clínicos e 

mortalidade dos animais devido à doença aguda (RIBEIRO et al., 2003).  

Os bezerros infectados são mais resistentes que os adultos por apresentarem 

anticorpos maternos adquiridos através do colostro, que são responsáveis pela 

imunidade parcial do bezerro. Esse fator explica a parasitemia e anemia mais 

acentuadas em bovinos mais velhos e susceptíveis quando comparado a bezerros 

(GONÇALVES, 2000). 

 

2.1.2 Transmissão 

 

Anaplasma marginale pode ser transmitida de forma biológica, mecânica e 

transplacentária em bovinos. A transmissão biológica pelos carrapatos é o meio de 

propagação mais eficiente devido à replicação e persistência do agente no seu 

interior (SILVA, 2012). Mundialmente, pelo menos 20 espécies diferentes de 

ixodídeos foram reconhecidas como vetores biológicos na transmissão, os principais 

vetores incluem Boophilus spp., Rhipicephalus spp., Ixodes ricinus e algumas 

espécies de Dermacentor spp. (KOCAN et al., 2004). Os ixodídeos podem se 

infectar tanto durante o repasto sanguíneo em um animal com infeção aguda ou 



14 

 

 

crônica, quando há baixos níveis de parasitemia por A. marginale (SCOLES et al., 

2005).  

Na fase aguda, a probabilidade de o carrapato adquirir a A. marginale é de 95 

a 100%, diminuindo para 27% a 84% na fase crônica (ERIKS; STILLER; PALMER, 

1993). 

A transmissão biológica pode ocorrer na forma transestadial (a partir de um 

estágio para outro do carrapato - ninfa e adulto) e forma intraestadial (dentro da 

mesma fase, ocorre quando o macho adulto se infecta em um bovino portador e 

posteriormente transmite para outro bovino), sendo a transmissão intraestadial da A. 

marginale a mais provável de ocorrer, pois quando os machos adultos procuram 

fêmeas para acasalar, alimentam-se em vários animais (ZAUGG et al., 1986). 

Estudos comprovaram que insetos hematófagos como moscas (Stomoxys 

calicitrans), oito espécies de tabanídeos (família Tabanidae) e três espécies de 

Culicoides (família Ceratopogonidae) possuem potencial de transmissão mecânica 

da A. marginale. Para ocorrer transmissão da A. marginale, o inseto hematófago 

precisa se alimentar do sangue de um bovino infectado, contaminar os aparelhos 

bucais com eritrócitos e picar um outro bovino antes de ocorrer desidratação dos 

eritrócitos com o agente (SILVA, 2012). Os tabanídeos têm um papel importante na 

transmissão da A. marginale, pois deslocam-se por grandes distâncias, têm com 

frequência a sua alimentação interrompida e possuem grandes peças bucais que 

são facilmente contaminadas (FOIL, 1989). 

Poucos trabalhos demonstram a presença de Anaplasma spp. em piolhos e 

apenas relatam a detecção de ácido desoxirribonucleico (DNA) do patógeno, o que 

não garante que os piolhos sejam vetores competentes (AUBRY; GEALE 2011), já a 

disseminação iatrogênica (por objetos com sangue infectado) representa uma 

importante forma de transmissão de A. marginale (KOCAN; BLOUIN; BARBET, 

2000). 

A transmissão transplacentária tem sido relatada com certa frequência e na 

maioria dos casos os fetos foram infectados quando a vaca foi infectada durante o 

período de gestação. Alguns casos sugerem que a transmissão intrauterina ou 

transplacentária pode ocorrer em vacas portadoras crônicas. Com isso, pode-se 

concluir que a transmissão transplacentária de A. marginale pode ser importante 

para a epidemiologia da anaplasmose (KOCAN et al., 2003). 
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2.1.3 Ciclo biológico 
 

Ao se alimentar do sangue de um animal infectado pela Anaplasma spp. o 

carrapato se torna um vetor desse agente e ao realizar o repasto sanguíneo em um 

animal sadio, transfere para este o patógeno através da saliva (LABRUNA, 2010).  

Quando o carrapato se torna infectado com A. marginale, primeiramente são 

observadas formas vegetativas ou reticuladas da bactéria nas células epiteliais do 

intestino, estas formas se replicam por divisão binária e podem viver um período 

curto fora das células, como no momento em que vão para a saliva do carrapato até 

o repasto sanguíneo (RODRÍGUEZ et al., 2009).  

Durante repasto sanguíneo, o agente entra na corrente sanguínea, se adere a 

parede dos eritrócitos do bovino (únicas células parasitadas no hospedeiro 

vertebrado) e os invadem através da invaginação pela membrana plasmática 

(GIARDINA, 1983). No interior do eritrócito o parasita se reproduz por divisão 

binária, causa alterações na densidade citoplasmática e induz a formação de poros 

na parede da membrana da célula, através do qual a Anaplasma sai do eritrócito 

sem causar lise deste, e invade outro eritrócito, dando continuidade ao seu ciclo 

(Figura 1) (O’DWYER, 2012). 

 

Figura 1- Ciclo de vida da Anaplasma marginale. 

 

Fonte: Adaptado de RODRÍGUEZ et al., 2009. 

A. marginale no bovino 
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2.1.4 Sinais clínicos e patogenia 

 

O período de incubação (PI) dessa rickettsia depende da cepa e dose 

infectante, variando assim de 18 a 40 dias. Após o PI, o número de eritrócitos 

parasitados aumenta. Com o objetivo de combater a infecção o sistema imunológico 

do hospedeiro realiza a opsonização das hemácias infectadas, gerando assim a 

fagocitose destas pelos macrófagos (principalmente os macrófagos do baço), 

ocasionando anemia hemolítica e icterícia (MADRUGA et al., 2001; COELHO, 2007). 

A medida que a parasitemia aumenta, os sinais de febre, apatia, taquipnéia, 

taquicardia e mucosas ictéricas são mais intensos. Pode-se observar monocitose, 

indicando um mecanismo compensatório devido ao aumento da demanda de 

monócitos para combater o patógeno. Lacrimejamento, sialorreia, micção frequente, 

perda de peso, aborto e morte também fazem parte dos sinais clínicos. A 

anaplasmose provoca sinais clínicos graves decorrentes da anemia acentuada e 

redução das proteínas plasmáticas, porém não possui patogenicidade suficiente 

para causar lesão hepática ou renal (VIDOTTO et al., 2006; BERNARDOI; 

KEMMERICH; FRANCISCATO, 2014; ALBERTON et al., 2015). 

 

2.1.5 Diagnóstico 

 

O diagnóstico pode ser realizado com base no histórico do animal, sinais 

clínicos e exames laboratoriais. É importante que se faça a confirmação perante 

testes laboratoriais, pois os sinais clínicos da doença são inespecíficos. Existem 

vários testes com diferentes sensibilidades e especificidades, o que pode dificultar 

na escolha do exame mais adequado (MARQUES, 2003; BACANELLI; RAMOS; 

ARAÚJO, 2014). 

Esfregaços sanguíneos (Figura 3) de animais na fase aguda, corados com 

corantes do tipo Romanowsky e modificações deste (Giemsa, Leishman, Wrigth e 

Panótico), são de grande importância para confirmação do diagnóstico clínico 

(BOCK et al., 2004; KOCAN et al., 2010), sendo um dos principais métodos de 

diagnóstico, pois apresenta praticidade e baixo custo. Em bovinos cronicamente 

infectados essa técnica apresenta baixa sensibilidade devido ao baixo número de 

hemácias infectadas (BÖSE et al., 1995; COSTA JUNIOR et al., 2006). 
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Figura 2- Esfregaço sanguíneo contendo corpúsculos intraeritrocitários de Anaplasma marginale. 

 

                             Fonte: SOUZA, 2011. 

 

Dentre os testes sorológicos, as técnicas mais rotineiramente empregadas 

são a reação de imunofluorescência indireta (RIFI) e ensaio de imunoadsorção 

enzimática (ELISA) (O’DWYER, 2010; SOUZA et al., 2013). 

A elaboração de técnicas de diagnóstico molecular possibilitou a realização 

de exames com alta especifidade e sensibilidade. Atualmente a reação em cadeia 

da polimerase (PCR), é bastante utilizada na investigação de agentes etiológicos, 

pois mesmo com baixa parasitemia possui sensibilidade aproximadamente 100 

vezes maior que a técnica de esfregaço sanguíneo (O’DWYER, 2010). Quando 

utilizada a técnica de nested PCR (nPCR) essa sensibilidade pode ser ainda maior 

(SOUZA et al., 2013). 

 

2.1.6 Tratamento 

 

O tratamento é feito à base de antibióticos como a tetraciclina ou 

oxitetraciclina (2 a 4 mg/kg) pela via intramuscular com 2 a 4 aplicações em 

intervalos de 21 dias (GONÇALVES, 2000). 

Segundo Alberton et al. (2015), pode-se utilizar dipropionato de imidocarb a 

1% (dose única de 2,5mg/kg de peso vivo, por via subcutânea), enrofloxacina a 10% 

(dose de 5mg/kg de peso vivo, por via intramuscular, uma vez ao dia, durante sete 

dias) e oxitetracicilina de longa ação a 20% (em três doses de 20mg/kg, por via 

intramuscular, a cada 48 horas). A enrofloxacina apresenta resposta mais rápida 
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quando comparada as outras duas drogas nos primeiros cinco dias de tratamento, 

porém após o término do tratamento o imidocarb e a oxitetracilina tendem em 

diminuir a prevalência de animais positivos. 

Mesmo passando pelo tratamento, os animais podem se tornar portadores 

crônicos da enfermidade e não existem evidências de que não ocorra a reinfeção 

(FELSHEIM et al., 2010). 

 

2.1.7 Controle e prevenção 

 

Desde a descoberta da anaplasmose já ocorreram muitos avanços em 

relação ao estudo da genética, imunologia e da patologia do seu agente infecioso, 

mas a prevenção dessa enfermidade ainda é baseada nas vacinas vivas atenuadas, 

quimioprofilaxia e promoção da estabilidade enzoótica dos rebanhos bovinos 

(GASPARINI et al., 2013). Deve-se realizar o controle de artrópodes por aplicação 

de acaricidas, administração profilática de antibióticos e medidas de manejo que 

evitem a transmissão por fômites (KOCAN et al., 2010). 

A imunização de animais suscetíveis em conjunto com o controle de 

carrapatos pode ser utilizada como medida de profilaxia em determinadas áreas de 

instabilidade enzoótica. O controle de moscas também deve ser realizado, 

principalmente em épocas de chuva (pois a população de dípteros hematófagos 

aumenta) controlando assim as taxas de infecção pela A. marginale (GONÇALVES, 

2000). 

O começo da utilização de vacinas vivas para o controle da anaplasmose se 

deu no início de 1900 (THEILER, 1911), a cepa da A. centrale confere imunidade 

parcial contra A. marginale (VIDOTTO, 2008), até hoje a vacinação é realizada em 

alguns países, pois os animais vacinados desenvolvem infecções persistentes, 

induzindo assim a imunidade protetora ao longo da vida. Em algumas regiões como 

Israel, Austrália, América do Sul e África a Anaplasma centrale é utilizada como 

vacina viva, mas a infecção com este microrganismo pode em certas ocasiões 

causar a doença clínica (KOCAN et al., 2003).  

 

2.2 BABESIOSE BOVINA 
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2.2.1 Introdução e epidemiologia 

 

Dentro do filo Apicomplexa, Ordem Piroplasmorida, Família Babesidae 

encontram-se os parasitas do gênero Babesia, protozoários que possuem a 

capacidade de infectar várias espécies de animais, inclusive o homem, 

desencadeando uma doença conhecida como babesiose. A descoberta da 

babesiose bovina foi feita por Viktor Babes em 1888, na Romênia, quando o mesmo 

verificou a presença de corpos piriformes no interior das hemácias de bovinos. Cinco 

anos depois, Smith e Kilborne (1893) relataram pela primeira vez a Babesia 

bigemina (MOSQUEDA et al., 2012; MOURA et al., 2003). 

Babesia spp. parasitam somente eritrócitos de animais vertebrados 

(FRIEDHOFF, 1988) e os animais infectados apresentam anemia, febre, icterícia, 

hemoglobinúria e, em casos mais graves, pode ocorrer o óbito. Bovinos que 

sobrevivem a essa enfermidade tornam-se reservatórios naturais da doença (QIN et 

al., 2015). 

Grande número de bovinos de regiões tropicais e subtropicais são expostos 

ao risco de infecção pela babesiose, sendo de importância econômica 

inquestionável devido a alta morbidade e mortalidade nos bovinos primo-infectados 

(SOLORIO-RIVERA; RODRIGUEZ-VIVAS, 1997). 

No Brasil a babesiose bovina é ocasionada pelos protozoários Babesia bovis 

e Babesia bigemina, o carrapato Rhipicephalus microplus é o único vetor biológico 

desses agentes (JULIANO et al., 2007). Segundo Amorim et al. (2014), o perfil 

epidemiológico dessa doença varia de acordo com raça, idade, clima, estresse e 

manejo de pastagens. Algumas áreas são livres de babesiose por apresentarem 

condições desfavoráveis para o desenvolvimento do vetor, as áreas instáveis são 

onde as condições climáticas ou manejo dos animais acarretam no aparecimento da 

enfermidade em alguns períodos do ano, já nas áreas estáveis, a doença ocorre ao 

longo do ano, conferindo altos títulos de anticorpos nos animais, promovendo assim 

a proteção dos bezerros nos primeiros meses de vida através da ingestão do 

colostro. 

Outro fator importante do estudo da babesiose é seu potencial zoonótico, 

relatos de diversos casos de infecção humana podem ser encontrados na literatura 

(MASSARD; FONSECA, 2004). 
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A anaplasmose e babesiose juntas são responsáveis pela tristeza parasitária 

bovina (TPB), no território brasileiro a Anaplasma marginale, Babesia bovis e a B. 

bigemina são os agentes etiológicos da TPB. Esse complexo de doenças limita o 

desenvolvimento da pecuária devido a perdas através da redução da produção dos 

animais, infertilidade temporária, tratamento e mortalidade dos animais 

(GONÇALVES, 2000). 

 

2.2.2 Transmissão 

 

Babesia spp. são protozoários intraeritrocitários que podem ser transmitidos 

aos bovinos através da picada do Rhipicephalus microplus, sendo as larvas do 

carrapato responsáveis por transmitir a Babesia bovis e as ninfas e adultos a 

Babesia bigemina. Nos bovinos a transmissão também pode ser congênita ou por 

transfusão sanguínea e nos carrapatos ocorre a transmissão transovariana. No ciclo 

de vida da Babesia o ser humano não possui papel de reservatório da enfermidade, 

mas sim de hospedeiro acidental (KAVANAUGH; DECKER, 2012; MOSQUEDA et 

al., 2004).  

Babesia bovis ocasiona doença aguda e persistente em bovinos, os animais 

que sobrevivem a essa fase tornam-se portadores persistentemente infectados, 

sendo fonte de transmissão do agente através do carrapato vetor (LAUGHERY et 

al., 2014). 

 

2.2.3 Ciclo biológico 

 

Os bovinos são infectados através do repasto sanguíneo do R. microplus, que 

inocula saliva contendo esporozoítos na corrente sanguínea do animal, os 

esporozoítos penetram a membrana celular dos eritrócitos, sem rompe-los e se 

transformam em trofozoítos (MASATANI et al., 2016). 

Através da divisão assexuada o trofozoíto gera dois merozoítos (podendo 

gerar quatro merozoítos), que permanecem interligados até seu amadurecimento. 

Após o amadurecimento dos merozoítos, estes se separam e rompem o eritrócito 

parasitado. A partir daí alguns merozoítos penetram em um eritrócito integro e 

posteriormente se transformam em trofozoítos, dando continuidade ao ciclo no 
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hospedeiro vertebrado e outros são ingeridos por carrapatos adultos durante o 

repasto sanguíneo (TRINDADE; ALMEIDA; FREITAS, 2011). 

Os merozoítos ingeridos pelo carrapato são destruídos quando chegam no 

trato digestivo, apenas os gametócitos dão continuidade ao ciclo no hospedeiro 

invertebrado (O’DWYER, 2012).  

Os gametócitos se transformam em  gametas masculinos e femininos e se 

fundem, formando um zigoto (MOSQUEDA et al., 2012), que se transforma em 

oocineto, penetra células intestinais e através da divisão assexuada dá origem a 

esporocinetos. Os esporocinetos rompem as células intestinais do carrapato, vão 

para a hemolinfa e através dela distribuem-se para diferentes tipos de células e 

tecidos, incluindo o útero da fêmea. A transmissão transovariana ocorre devido a 

infecção das células embrionárias por esporocinetos (BOCK et al., 2004). 

No momento em que as larvas infectadas realizam o repasto sanguíneo no 

bovino, os esporocinetos migram para a glândula salivar e através da reprodução 

assexuada geram esporozoítos infectantes, que junto a saliva do carrapato entram 

na corrente sanguínea do bovino (MARTINS; CORRÊA, 1995). 

Os animais que se recuperam da infecção aguda se tornam portadores 

assintomáticos, pois as babesias persistem no sangue durante muitos anos. É 

possível também a ocorrência do reaparecimento de sinais clínicos da enfermidade 

(MASATANI et al., 2016). 
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Figura 3 - Ciclo de vida da Babesia spp. 

 

 
Fonte: LEVINE, 1985. 
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2.2.4 Sinais clínicos e patogenia 

 

Babesia bovis é considerada mais patogênica que a Babesia bigemina, o 

período de incubação de ambas varia de 7 a 20 dias e os sinais clínicos são 

decorrentes da multiplicação dos protozoários nos eritrócitos do bovino 

(SANTAROSA et al., 2013). 

 Devido a destruição intravascular dos eritrócitos os animais apresentam febre, 

depressão, icterícia, anorexia, taquicardia, taquipnéia, anemia, hemoglobinemia, 

hemoglobinúria e aborto. Em casos mais graves pode ocorrer a morte do animal 

devido a uma síndrome semelhante ao choque, associada com acúmulo de toxinas, 

liberação de substâncias vasoativas e anoxia anêmica (ZAUGG, 2006). 

A Babesia bovis é a responsável pela babesiose cerebral, esse quadro se 

desenvolve devido ao sequestro de eritrócitos infectados na microcirculação do 

cérebro, que acarreta em anóxia cerebral e leva a hiperexcitabilidade, 

incoordenação motora, convulsões, opistótono, cegueira, coma e morte. Geralmente 

os casos cerebrais são fatais, mas podem variar de acordo com a suscetibilidade do 

hospedeiro, fatores ambientais e manejo (CÂMARA et al., 2009; ZAUGG, 2006). 

 

2.2.5 Diagnóstico 

 

O esfregaço sanguíneo é a técnica de escolha em casos agudos de 

babesiose e é preferível que seja realizado com sangue coletado da circulação 

periférica (margem da orelha ou ponta da cauda). Devido à pouca sensibilidade 

desse método de diagnóstico em baixas parasitemias, pode ser necessário a 

realização de exames mais sensíveis e específicos para o agente (CARVALHO; 

GUERRA, 2012; O’DWYER, 2010). 
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Figura 4 - Estágio sanguíneo da Babesia bovis durante cultivo in vitro. 

 

(A) Merozoíto intracelular maduro de B. bovis. (B) Merozoíto livre de B. bovis e um merozoíto livre 

ligado a superfície do eritrócito bovino. (C) Trofozoíto intracelular de B. bovis. (D) Quineto de B. bovis 

isolados da hemolinfa de Riphicephalus microplus infectados com B. bovis. 

Fonte: SUAREZ; NOH, 2011.  

 

Testes sorológicos podem ser realizados principalmente em estudos 

epidemiológicos, a reação de imunofluorescência indireta (RIFI) e o ensaio de 

imunoadsorção enzimática (ELISA) são os mais utilizados e possuem alta 

sensibilidade e especificidade (SANTOS et al., 2001). A vantagem do ELISA sobre a 

RIFI é a automação da leitura, o que torna possível realizar a técnica com maior 

número de amostras em menor intervalo de tempo (MADRUGA et al., 2000). 

Técnicas moleculares vem sendo utilizadas em grande escala para o 

diagnóstico da enfermidade, a mais utilizada é a técnica de reação em cadeia pela 

polimerase (PCR) que possui elevada especificidade e sensibilidade (MTSHALI; 

MTSHALI, 2013). 
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2.2.6 Tratamento 

 

Quanto mais cedo for realizado o diagnóstico da enfermidade e tratamento 

adequado do animal, maior a chance de recuperação. As drogas utilizadas são a 

base de diaminas e imidocarb, como por exemplo o diaceturato de diminazene (3 a 5 

mg/kg), isetionato de fenamidina (8 a 13 mg/kg), isetionato de amicarbalida (5 a 10 

mg/kg) e dipropionato de imidocarb (1 a 3 mg/kg). O imidocarb é utilizado com maior 

frequência devido ao seu efeito prolongado obtido pela sua lenta metabolização no 

organismo do animal, já as diamidinas possuem rápida ação. Além do tratamento 

específico é aconselhável que se realize o tratamento suporte em casos graves, este 

tratamento deve ser feito à base de transfusão sanguínea, fluídos e antibióticos 

profiláticos (O’DWYER, 2010; ZAUGG, 2006). 

As Babesia spp. possuem diferentes graus de sensibilidade com relação as 

drogas preconizadas, se comparada a Babesia bovis, a Babesia bigemina é mais 

sensível a ação das drogas babesicidas, tendo assim melhores resultados frente ao 

tratamento. É necessário ressaltar que devido a fragilidade do animal em casos mais 

graves, como por exemplo na babesiose cerebral, é preciso evitar até mesmo 

movimentação brusca do animal, pois esta ação pode ser suficiente para ocasionar 

a morte do bovino (ALVES-BRANCO; BULCÃO; MUNHÓS, 1994). 

 

2.2.7 Controle e prevenção 

 

Tanto a quimioprofilaxia quanto a premunição são extremamente importantes 

de serem realizadas no controle da enfermidade, principalmente quando se pensa 

em introduzir no rebanho animais provenientes de áreas livres da doença. A 

quimioprofilaxia deve ser realizada com drogas específicas em doses 

subterapêuticas, o que permitirá que o animal adquira a infecção e apresente 

apenas sinais clínicos brandos, ou até mesmo nenhum sinal clínico. Já a 

premunição consiste na inoculação de sangue de um animal portador do agente 

infeccioso em animais suscetíveis, os animais que forem os receptores desse 

sangue precisam ser acompanhados e tratados caso ocorra a manifestação de 

sinais clínicos (O’DWYER, 2010). 
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Na estratégia para o controle da babesiose é necessário ainda que se faça o 

controle dos carrapatos vetores através do uso de acaricidas (MTSHALI; MTSHALI, 

2013; LAUGHERY et al., 2014). Muitos antiparasitários foram retirados do mercado 

devido a problemas de segurança ou surgimento de resistência (MASATANI et al., 

2016). 

A vacina viva atenuada de cepas de B. bovis também pode fazer parte da 

estratégia de controle, a proteção ocorre devido a infecção persistente, que estimula 

continuamente o sistema imunitário do animal vacinado (LAUGHERY et al., 2014), 

porém mesmo com a vacinação a babesiose pode ocorrer devido a infecção do 

animal com isolados de campo heterólogos (MOLAD et al., 2015). 

Nos Estados Unidos da América obteve-se a erradicação dos carrapatos 

vetores da babesiose através da implantação de um programa eficaz. Outros países 

também tentaram realizar essa erradicação, porém não foram bem sucedidos devido 

à fatores como resistência dos carrapatos aos acaricidas, habilidade dos carrapatos 

em infestar hospedeiros alternativos, falha em obter a cooperação de todos os 

pecuaristas e a ausência de fontes de financiamento com suporte a um programa 

prolongado de erradicação (ZAUGG, 2006). 

 

2.3 MICOPLASMOSE BOVINA 

 

2.3.1 Introdução e epidemiologia 

 

A micoplasmose é ocasionada por micoplasmas hemotrópicos, também 

conhecidos como hemoplasmas, bactérias pleomórficas que geralmente apresentam 

formato arredondado, não possuem parede celular e são responsáveis pela causa 

de anemia em várias espécies de mamíferos (FARD; VAHEDI; MOHAMMADKHAN, 

2014; MARTÍNEZ-OCAMPO et al., 2016). 

Os hemoplasmas pertencem a classe Mollicutes, família Mycoplasmataceae e 

gênero Mycoplasma (SANTOS et al., 2014), Adler e Ellenbongen (1934) foram os 

primeiros a detectarem amostras infectadas com hemoplasma bovino, 

microrganismo que foi nomeado como Eperythrozoon wenyonii, pertencendo a 

ordem Rickettsiales, família Anaplasmataceae. Posteriormente, Neimark e Kocan 

(1997) estudaram sequências do gene 16S RNA ribossomal do Eperythrozoon 
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wenyonii e através das investigações filogenéticas detectaram que não havia relação 

filogenética com a Rickettsia, mas sim com os microrganismos pertencentes ao 

gênero Mycoplasma, o que acarretou na reclassificação da bactéria para este 

gênero e consequente modificação do nome do agente infeccioso para Mycoplasma 

wenyonii (NEIMARK et al., 2001) o qual se encontra distribuído mundialmente 

(TAGAWA; MATSUMOTO; INOKUMA, 2008). 

O segundo hemoplasma bovino foi descoberto por Tagawa, Matsumoto, 

Inokuma (2008), que detectaram a presença do ‘Candidatus Mycoplasma haemobos’ 

em amostras de sangue de bovinos do Japão.  Desde então somente houveram 

outros relatos da presença do parasita na Suíça (MELI et al., 2010), China (SU et al., 

2010), Hungria (HORNOK et al., 2011), Alemanha (HOELZLE et al., 2011), Brasil 

(GIROTTO et al., 2012), Inglaterra (AYLING et al., 2012) e mais recentemente na 

Nova Zelândia (MCFADDEN et al., 2016) e México (MARTÍNEZ-OCAMPO et al., 

2016). 

 

2.3.2 Ciclo biológico 

 

Ainda não foram realizados estudos em que se obteve uma cultura celular de 

hemoplasmas e até o momento também não foram identificados os vetores 

responsáveis pela transmissão dos hemoplasmas, o que limita a investigação sobre 

a transmissão e ciclo de vida desses agentes infecciosos (GENOVA et al., 2011; 

WITTER et al., 2017). 

 

2.3.3 Transmissão 

 

Até o ano de 2010 não existia nenhuma comprovação sobre os meios de 

transmissão dos micoplasmas, haviam apenas evidência de que moscas, piolhos e 

pulgas poderiam servir de vetores para a transmissão mecânica, e carrapatos 

poderiam servir como vetores biológicos (MELI et al., 2010). 

Em 2011 houve a primeira confirmação da transmissão via transplacentária 

de M. wenyonii e ‘C. M. haemobos’ em bovinos e nesse mesmo estudo detectou-se 

a presença desses hemoplasmas em dípteros hematófagos (HORNOK et al., 2011). 

Cinco anos após a descoberta da transmissão transplacentária, Girotto-Soares et al. 
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(2016) detectaram pela primeira vez a presença de ‘C. M. haemobos’ em fetos 

bovinos abortados no Brasil. 

Apesar de ainda não estar comprovada outras vias de transmissão além da 

transplacentária, continua-se sugerindo que através de carrapatos, picada de insetos 

hematófagos, contato direto com o sangue do animal acometido (FARD; VAHEDI; 

MOHAMMADKHAN, 2014; TAGAWA; MATSUMOTO; INOKUMA, 2008) e a forma 

iatrogênica possam ser fontes de transmissão dos patógenos (GENOVA et al., 

2011). 

 

2.3.4 Sinais clínicos e patogenia 

 

Os hemoplasmas são encontrados aderidos a superfície celular dos eritrócitos 

(TAGAWA; MATSUMOTO; INOKUMA, 2008) e livres no plasma (MARTÍNEZ-

OCAMPO et al., 2016), por mais que não possuam a característica de adentrar nos 

eritrócitos (LABRUNA, 2010) acabam lesando a parede celular dos mesmos devido 

a mecanismos imunomediados e outros ainda não definidos (MESSICK, 2004), 

fazendo com que estes sejam removidos da circulação sanguínea para baço 

(RADOSTITS, 2007). 

Apesar de a importância clínica do Mycoplasma wenyonii e ‘Candidatus 

Mycoplasma haemobos’ ainda serem controversas, acredita-se que causem na 

maioria das vezes a enfermidade na forma subclínica, raramente provocando 

doença clínica grave no bovino.  Sugere-se ainda que a doença clínica se manifeste 

quando relacionada a presença de fatores debilitantes como a presença de 

coinfecções, que podem contribuir para a sua patogenicidade principalmente quando 

acarreta em imunossupressão (GLADDEN et al., 2016; RADOSTITS, 2007; 

TAGAWA; MATSUMOTO; INOKUMA, 2008). Os hemoplasmas podem participar 

como cofatores na progressão de doenças retrovirais, neoplásicas e imunomediadas 

(MESSICK, 2004). 

Os bovinos infectados com M. wenyonii e com ‘C. Mycoplasma haemobos’ 

podem apresentar anemia, perda de peso, febre, linfadenopatia, depressão, queda 

na produção leiteira, infertilidade, edema escrotal e de úbere. Bezerros e animais 

esplenectomizados apresentam anemia clínica mais acentuada que os demais 
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(GENOVA et al., 2011; GLADDEN et al., 2016; MARTÍNEZ-OCAMPO et al., 2016; 

SASAOKA et al., 2013). 

Mesmo com a ocorrência de uma resposta imune intensa e tratamento com 

antibiótico os animais infectados provavelmente permanecerão portadores crônicos 

mesmo após os sinais clínicos sessarem (MESSICK, 2004; RADOSTITS, 2007). 

 

2.3.5 Diagnóstico 

 

A investigação microbiológica de hemoplasmas tem sido dificultada devido a 

ainda não terem sido desenvolvidos meios apropriados para cultivá-los in vitro, 

sendo assim, o diagnóstico pode ser realizado com base em esfregaços de sangue, 

PCR, ELISA ou Western blot (SASAOKA et al., 2015). 

Através do esfregaço sanguíneo corado com romanowski e giemsa é possível 

que se visualize os hemoplasmas, porém não é possível a diferenciação da espécie 

e muitas vezes é difícil confirmar a infecção, pois o microrganismo se assemelha aos 

corpúsculos de Howell-Jolly e resquícios de corante na lâmina (GENOVA et al., 

2011; TAGAWA; MATSUMOTO; INOKUMA, 2008), outro fator negativo dessa 

técnica é sua baixa sensibilidade (NISHIZAWA et al., 2010). 

Atualmente a reação em cadeia pela polimerase (PCR) através do gene 16S 

RNAr é o método mais sensível e específico para a detecção dos hemoplasmas 

(FARD; VAHEDI; MOHAMMADKHAN, 2014) e o mais utilizado (SASAOKA et al., 

2015). 

 

2.3.6 Tratamento 

 

Os micoplasmas respondem bem ao tratamento com lincomicina, 

enrofloxacina, doxiciclina (FARD; VAHEDI; MOHAMMADKHAN, 2014) e tetraciclina, 

que reduzem a carga bacteriana e sinais clínicos da enfermidade.  (GENOVA et al., 

2011; MESSICK, 2004).  

Segundo Genova et al. (2011) ainda não se obteve a comprovação de que um 

antibiótico tenha eliminado o agente e é possível que os animais infectados 

permaneçam como portadores durante toda sua vida. 
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2.3.7 Controle e prevenção 

 

Devido a possibilidade de moscas, piolhos, pulgas, carrapatos e a forma 

iatrogênica poderem ser fontes de transmissão dos patónenos (MELI et al., 2010; 

HORNOK et al., 2011; GENOVA et al., 2011; FARD; VAHEDI; MOHAMMADKHAN, 

2014) é preconizado o combate de ectoparasitas (COELHO; ANGRIMANI; 

MARQUES, 2011) e a prevenção da iatrogenese (TAVAREZ, 2007). 

 

2.4 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

As doenças transmitidas por vetores são cada vez mais importantes, pois 

estes transmitem grande variedade de patógenos (HOFMANN-LEHMANN et al., 

2004) inclusive os agentes causadores da anaplasmose, babesiose e micoplasmose 

bovina, enfermidades responsáveis por diminuição da produtividade dos bovinos e 

consequentemente prejuízos econômicos não só devido à baixa produtividade, mas 

também ao custo com medicamentos e óbito de alguns animais que desenvolvem 

quadro clínico mais acentuado (GLADDEN et al., 2016; MOSQUEDA et al., 2012; 

THEILER, 1910). 

Um grande problema a ser enfrentado atualmente é resistência dos 

carrapatos as drogas utilizadas para seu combate (VITA et al., 2012). Existem ainda 

dificuldades associadas a aplicações de acaricidas que reforçam a necessidade de 

desenvolvimento de vacinas que além de controlar a infecção causada pelos 

patógenos também possa controlar as infestações de carrapatos, acarretando em 

redução da incidência das enfermidades (MERINO et al., 2011). 

Para que surjam novas estratégias terapêuticas para essas enfermidades é 

necessária a realização de análises detalhadas dos mecanismos que são essenciais 

para a sobrevivência dos agentes no hospedeiro (MASATANI et al., 2016). 
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39 

 

 

Determinar a prevalência de Anaplasma marginale e gêneros de Babesia e 

Mycoplama encontrados na população de bovinos leiteiros selecionados. 

 

4.2 OBJETIVOS ESPECÍFICOS 

 

Determinar por meio de ferramenta molecular (PCR) a prevalência de 

Anaplasma marginale, Babesia bovis, Babesia bigemina, Mycoplama wenyonii e 

‘Candidatus Mycoplasma haemobos’ em bovinos leiteiros do município de Toledo, 

localizado na região Oeste do Paraná, Brasil. 

Verificar se o sistema de criação e a raça dos animais interferem no 

surgimento dos hemoparasitas nos rebanhos estudados. 
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RESUMO 
 
A anaplasmose, babesiose e micoplasmose bovina são ocasionadas por 
microrganismos que possuem a capacidade de parasitar e causar alterações nos 
eritrócitos. Devido a inespecificidade dos sinais clínicos é preciso que o diagnóstico 
dessas enfermidades seja confirmado através de exames laboratoriais como 
esfregaço sanguíneo, reações sorológicas ou pela técnica da reação em cadeia pela 
polimerase (PCR). O presente trabalho teve como objetivo a detecção molecular de 
Anaplasma marginale, Babesia bovis, Babesia bigemina, Mycoplasma wenyonii e 
‘Candidatus Mycoplasma haemobos’ em bovinos leiteiros do município de Toledo, 
localizado na região Oeste do Paraná. Foram coletadas 376 amostras de bovinos 
assintomáticos, as quais foram submetidas à PCR para amplificação dos genes dos 
patógenos. Do total de amostras, 59,6% (224/376) foram positivas para A. 
marginale, 17,6% (66/376) positivas para B. bigemina, 24,2% (91/376) positivas para 
B. bovis, 17,8% (67/376) positivas para M. wenyonii e 12% (45/376) positivas para 
‘C. M. haemobos’. Os resultados mostraram animais com coinfeccão com dois ou 
mais patógenos, 2,9% (11/376) deles foram positivos para os 5 microrganismos 
pesquisados. Das 53 propriedades estudadas, 96,2% (51/53) foram positivas para A. 
marginale, 43,4% (23/53) positivas para B. bigemina, 73,6% (39/53) positivas para B. 
bovis, 51% (27/53) positivas para M. wenyonii e 41,5% (22/53) positivas para ‘C. M. 
haemobos’. O teste Qui-quadrado foi utilizado para a análise estatística dos dados. 
De acordo com os resultados encontrados no presente estudo, conclui-se que os 
agentes pesquisados estão distribuídos de forma heterogênea entre os animais da 
área estudada. As taxas de animais positivos oscilaram entre 12,0% e 59,6%, o que 
evidencia uma condição de instabilidade enzoótica, com alto risco de infecções para 
uma parcela significativa de animais susceptíveis. Esta situação sinaliza para a 
necessidade de diagnóstico e controle desses patógenos nos rebanhos estudados. 
 
Palavas chave: Anaplasmose, Babesiose, Micoplasmose, Bovinocultura leiteira, 
PCR.  
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ABSTRACT 
 

Anaplasmosis, babesiosis and bovine mycoplasmosis are caused by 
microorganisms, which parasite the erythrocytes and cause changes that destroy 
these cells. Due to the lack of specificity of the clinical signs, the diagnosis must be 
confirmed with laboratory tests such as blood smear, sorologic reactions or by 
polymerase chain reaction (PCR) technique. The present study aimed at the 
molecular detection of Anaplasma marginale, Babesia bovis, Babesia bigemina, 
Mycoplasma wenyonii and ‘Candidatus Mycoplasma haemobos’ in dairy cattle of 
Toledo municipality, localized in the west region of Paraná. A total of 376 blood 
samples of asymptomatic cattle were collected, which were submitted to PCR for 
amplification of pathogen genes. Of the total samples, 59,6% (224/376) were positive 
for A. marginale, 17,6% (66/376) positive for B. bigemina, 24,2% (91/376) positive for 
B. bovis, 17,8% (67/376) positive for M. wenyonii and 12% (45/376) positive for 'C. 
M. haemobos'. The results showed animals with coinfection with two or more 
pathogens, 2,9% (11/376) of them were positive for the five microorganisms studied. 
Of the 53 studied farms, 96,2% (51/53) were positive for A. marginale, 43,4% (23/53) 
positive for B. bigemina, 73,6% (39/53) positive for B. bovis, 51% (27/53) positive for 
M. wenyonii and 41,5% (22/53) positive for 'C. M. haemobos'. The chi-square test 
was used for the statistical analysis. According to the results found in the present 
study, it can be concluded that the agents studied are heterogeneously distributed 
among the animals of the region. Positive animal rates ranged from 12,0% to 59,6%, 
which shows a condition of enzootic instability, with a high risk of infections for a 
significant portion of susceptible animals. This situation indicates the need for the 
diagnosis and control of these pathogens in the herds studied. 
 
Key words: Anaplasmosis, Babesiosis, Mycoplasmosis, Dairy Cattle, PCR.  
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5.1 INTRODUÇÃO 
 

Dentre a diversidade de agentes infecciosos aos quais os bovinos estão 

expostos, encontram-se os hemoparasitas, estes afetam diretamente a 

produtividade dos bovinos, apontando assim a necessidade da identificação e 

combate desses agentes nos rebanhos (GIROTTO et al., 2012). 

No Brasil, a anaplasmose bovina é ocasionada pela Anaplasma marginale, 

enquanto a babesiose possui como agentes etiológicos a Babesia bovis e Babesia 

bigemina (JULIANO et al., 2007; SILVA et al., 2014). 

A. marginale é encontrada distribuída mundialmente em regiões tropicais, 

subtropicais e temperadas, apesar de sua situação epidemiológica no Brasil ser de 

estabilidade enzoótica, a prevalência varia de 12,3 a 100% no país (SOUZA et al., 

2001, VIDOTTO; MARANA, 2001). Com relação a B. bovis e B. bigemina, o Brasil 

possui tanto regiões de estabilidade enzoótica (com prevalências acima de 80%) 

como de instabilidade enzooótica para ambos (ARAÚJO et al., 1997; SANTOS; 

LINHARES; MADRUGA, 2001; VIDOTTO et al., 1997).  

A micoplasmose bovina é ocasionada pelos hemoplasmas Mycoplasma 

wenyonii e ‘Candidatus Mycoplasma haemobos’ (SASAOKA et al., 2015), estes 

desencadeiam hemólise dos eritrócitos e como consequência ocorre anemia 

(SASAOKA et al., 2012) perda de peso, febre, apatia (FARD, VAHEDI, 

MOHAMMADKHAN, 2014), queda na produção leiteira, infertilidade, edema escrotal 

e do úbere (GENOVA et al., 2011; GLADDEN et al., 2016; MARTÍNEZ-OCAMPO et 

al., 2016). 

Ainda não foram adquiridas informações suficientes para que o ciclo de vida 

dos hemoplasmas seja elucidado e tem-se apenas a comprovação da transmissão 

via transplacentária no hospedeiro vertebrado (GIROTTO-SOARES et al., 2016; 

HORNOK et al., 2011), mas sugere-se que carrapatos, insetos hematófagos e 

fômites possam carrear os agentes (FARD; VAHEDI; MOHAMMADKHAN, 2014; 

TAGAWA; MATSUMOTO; INOKUMA, 2008). 

Adler e Ellenbongen (1934) foram os primeiros a detectarem amostras de 

sangue de bovinos infectados com Eperitrozoon wenyonii, hoje Mycoplasma 

wenyonii, a partir daí as pesquisas demonstraram distribuição mundial desse 

patógeno. Já o ‘Candidatus Mycoplasma haemobos’ foi descoberto por Tagawa, 

Matsumoto, Inokuma (2008), em amostras de sangue de bovinos do Japão e desde 
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então somente houveram outros relatos da presença do parasita na Suíça (MELI et 

al., 2010), China (SU et al., 2010), Hungria (HORNOK et al., 2011), Alemanha 

(HOELZLE et al., 2011), Brasil (GIROTTO et al., 2012), Inglaterra (AYLING et al., 

2012) e mais recentemente na Nova Zelândia (MCFADDEN et al., 2016) e México 

(MARTÍNEZ-OCAMPO et al., 2016). No Brasil existem apenas dois trabalhos sobre a 

prevalência dessa bactéria em populações de bovinos, tendo sido encontrado 61% 

no município de Londrina (GIROTTO et al., 2012) e 64,2% em Ji-Paraná (WITTER et 

al., 2017). 

O objetivo deste estudo foi determinar a prevalência de Anaplasma marginale, 

Babesia bovis, Babesia bigemina, Mycoplasma wenyonii e ‘Candidatus Mycoplasma 

haemobos’ em bovinos leiteiros do município de Toledo, região Oeste do Paraná, 

Brasil. 

 

5.2 MATERIAL E MÉTODOS 

 

Este trabalho foi aprovado pela Comitê de Ética em Uso Animal da Pontifícia 

Universidade Católica do Paraná (PUCPR) sob o parecer 809/2013. 

 

5.2.1 Amostras 

 
O número total de vacas ordenhadas no município de Toledo é de 16.879 

animais (HUNHOFF, 2016). Para calcular o número de amostras necessárias 

utilizou-se o programa OpenEpi. 3.01, tendo 5% de nível de significância, 

prevalência estimada de 50%, precisão de 5% e efeito de delineamento de 1,0; 

resultando em um tamanho de amostra de 376 animais. 

A amostragem foi obtida em estágios múltiplos sorteando-se as 

propriedades do município de Toledo, estratificando-se o número de animais por 

propriedade e sorteando-se os bovinos de forma sistemática. Em cada propriedade 

foi coletado sangue de dez animais, exceto quando o rebanho apresentava número 

menor que este, neste caso procedeu a coleta de sangue de no mínimo cinco 

animais. 

Durante o período de outubro de 2013 a dezembro de 2014 foram coletadas 

376 amostras de sangue de vacas em lactação das raças Jersey, Holandesa e 

animais mestiços através de punção da veia coccígea, mamária ou jugular. O 
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sangue foi armazenado em tubos de 5 mL com EDTA para obtenção do sangue total 

e posterior realização da PCR. Esses bovinos foram provenientes de 53 

propriedades do município de Toledo, região Oeste do estado do Paraná, Brasil. 

Todas as amostras coletadas foram conservadas em temperatura de 20ºC negativos 

e posteriormente processadas nos Laboratórios da área de Parasitologia Veterinária 

da Universidade Estadual de Londrina. 

 

5.2.2 Extração de DNA e PCR 

 

Para extração do DNA foram utilizados 200 µL de cada amostra de sangue 

coletada. O DNA genômico total foi extraído utilizando o kit de extração 

PureLink®Genomic DNA Mini Kit (Invitrogen®), seguindo as instruções do fabricante 

e armazenado a 20ºC negativos até a análise pela PCR. 

A PCR para cada agente infeccioso foi realizada com os oligonucleotídeos 

específicos (primers) e técnicas descritas nos trabalhos referenciados na Tabela 1. 

Em todas as reações utilizou-se dois controles negativos, um contendo apenas água 

ultrapura e o outro contendo todos os reagentes utilizados para a PCR, exceto DNA. 

Como controle positivo utilizou-se o DNA do patógeno pesquisado. Todas as 

amplificações foram realizadas no termociclador ProFlexTMPCR System® (Thermo 

Fisher Scientific, Waltham, MA, USA). 

Todos os produtos da PCR foram visualizados em gel de agarose a 1,5% 

corado com SYBR®Safe (Invitrogen, Eugene, OR, USA). Após a migração 

eletroforética dos 7 µL de material genético amplificado, o produto da PCR foi 

visualizado em um transiluminador de luz ultravioleta. O 100 pb DNA ladder 

(Invitrogen, Eugene, OR, USA) foi utilizado como padrão para determinar o peso 

molecular dos produtos da PCR. 

 

5.2.3 Análise estatística 

 

O teste Qui-quadrado foi utilizado para a análise estatística dos dados, 

associou-se as variáveis raça e sistema de criação com a ocorrência de animais 

positivos. Os procedimentos operacionais foram feitos utilizando o software Epiinfo, 
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versão 7.2.1.0 (CDC, Atlanta, GA, EUA). Foram considerados resultados 

estatisticamente significantes quando P ≤ 0,05. 

5.3 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

Considerando as vacas positivas por infecção simples ou coinfecção, foi 

observado 59,6% (224/376) dos animais infectados com A. marginale, 17,6% 

(66/376) com B. bigemina, 24,2% (91/376) com B. bovis, 17,8% (67/376) com M. 

wenyonii e 12% (45/376) com ‘C. M. haemobos’ (Tabela 2). 

Do total de animais avaliados 68,4% (257/376) foram positivos para um ou 

mais agentes, enquanto 31,6% (119/376) animais foram negativos. Além disso, as 

infecções por um só agente apontaram como mais prevalente o A. marginale 25,5% 

(96/376), seguido por B. bovis 5,3% (20/376) e B. bigemina 0,5% (2/376) (Tabela 2). 

Através da análise dos dados, pode-se observar que a prevalência para A. 

marginale encontrada foi menor do que a descrita por Brito et al. (2010) que 

utilizando a PCR detectou a ocorrência de 98,18% e 92,87% em bovinos 

microrregiões e mesorregiões de Rondônia, respectivamente. O resultado também 

foi menor do que o detectado através da RIFI por Barbieri et al. (2016), que 

descreveu a prevalência de 96,2% para A. marginale em bovinos da região Sul de 

Minas Gerais e Santos, Madruga, Linhares (2001) que encontraram prevalência de 

96,92% em bovinos da microrregião de Goiânia (GO) e Souza et al. (2001) que pelo 

ELISA descreveu a prevalência de 98,21% na mesorregião do Médio Paraíba (Rio 

de Janeiro). 

A prevalência encontrada para A. marginale no presente estudo foi 

semelhante a 58,74% detectada em bovinos no Centro-Sul do Paraná por Marana et 

al. (2009) através da cELISA e superior a 27,24% apresentado por Vieira (2014) na 

região serrana de Santa Catarina pela multiplex-PCR. 

 Com relação ao resultado encontrado para B. bigemina neste trabalho, foi 

semelhante ao descrito por Vieira (2014) que detectou 16,73% de animais positivos 

com a técnica da multiplex-PCR em Santa Catarina e menor do que a encontrada 

através da RIFI por Madruga et al. (2000) de 94,03% em bovinos de quatro 

municípios distintos no Rio de Janeiro. 

No estudo realizado por Barros et al. (2005) através de ELISA em Senhor do 

Bonfim (86%), Euclides da Cunha (95,5%), Uauá (63,7%), Juazeiro (56,4%), cidades 
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que compõem a região semiárida da Bahia, também foram encontrados resultados 

superiores ao do presente estudo para B. bigemina.  

 Ainda na pesquisa através de ELISA realizada por Barros et al. (2005) pode-

se verificar a prevalência de 90,8% de B. bovis em Senhor do Bonfim, 91,3% em 

Euclides da Cunha, 53% em Uauá e 54,8% em Juazeiro. Com a técnica de RIFI, na 

microrregião de Goiânia (98,9%) e no Rio de Janeiro (82,11%) também foram 

encontrados resultados superiores aos do presente estudo (MADRUGA et al., 2000; 

SANTOS; LINHARES; MADRUGA, 2001). Já em Santa Catarina, o resultado obtido 

por Vieira (2014) foi semelhante ao deste trabalho, tendo 29,57% de prevalência 

para B. bovis. 

No território brasileiro, grande parte das propriedades leiteiras estão em áreas 

de estabilidade enzoótica para A. marginale e B. bovis, com soroprevalência 

variando de 80 a 100% e tendo equilíbrio entre imunidade e doença (BARBIERI et 

al., 2016). Os dados do presente estudo, sugerem que a região estudada seja de 

instabilidade enzoótica para A. marginale, B. bigemina e B. bovis.  

Contudo, é importante destacar que, na maioria dos estudos epidemiológicos 

realizados com Babesia spp. e A. marginale no Brasil, foram utilizados testes 

sorológicos como a RIFI e ELISA. É sabido que os animais portadores sãos mantêm 

níveis de anticorpos séricos detectáveis pelos testes sorológicos por longos períodos 

(MADRUGA et al., 2001). Por outro lado, após a infecção aguda, com manifestações 

clínicas ou não, a parasitemia, tanto de Babesia spp. como A. marginale, cai para 

níveis muito baixos (MARTINS; CORRÊA, 1995). No presente estudo utilizou-se a 

PCR para identificar animais portadores sãos, embora essa técnica apresente uma 

sensibilidade elevada, pode ser que uma parcela significativa de animais portadores 

não tenha sido detectada, mas que poderia ter sido por um teste sorológico que 

detecta anticorpos de infecções recentes e passadas. Isso poderia explicar, por 

exemplo, as baixas prevalências encontradas para B. bigemina na região estudada. 

A transmissão da A. marginale ocorre através do R. microplus, H. irritans, S. 

calcitrans (SILVA et al., 2014), fômites (KOCAN et al., 2010) e também por via 

transplacentária (GRAU et al., 2013). Já a B. bovis e B. bigemina possuem o R. 

microplus como único vetor biológico no território brasileiro (JULIANO et al., 2007) e 

podem ser transmitidos congenitamente e por transfusão sanguínea (KAVANAUGH, 

DECKER, 2012; MOSQUEDA et al., 2004).  
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Baseado nas informações epidemiológicas sobre os vetores e os mecanismos 

de transmissão desses patógenos, pode-se levantar a possibilidade de que o 

controle intensivo do vetor R. microplus nas propriedades seja responsável pela 

baixa prevalência de B. bovis e B. bigemina, e que outros vetores da A. marginale, 

como H. irritans e S. calcitrans sejam responsáveis pela manutenção do agente, 

explicando assim sua maior prevalência frente as babesias, que possuem apenas o 

R. microplus como vetor no território brasileiro. 

A distribuição geográfica de Babesia spp. é limitada pela presença do vetor R. 

microplus, que necessita de condições climáticas favoráveis para o seu 

desenvolvimento (BARCI et al., 1994). Sendo assim, pela observação das 

informações epidemiológicas disponíveis sobre esses três agentes infecciosos, 

pode-se observar uma tendência de taxas de prevalências menores na região Sul, 

diferença que poderia estar ocorrendo devido as condições climáticas extremas de 

baixas temperaturas e umidade nessa região.   

Com relação aos hemoplasmas, o primeiro relato com uso de PCR foi 

divulgado no Japão na cidade de Miyagi.  Em uma amostragem de 109 animais, 

Nishizawa et al. (2010) detectaram 22,9% das amostras positivas para M. wenyonii e 

61,5% para ‘C.M. haemobos’.  

No Brasil, Girotto et al. (2012) relataram pela primeira vez ‘C. M. haemobos 

em bovinos da região de Londrina (Paraná) com uma prevalência de 60,97% e 

recentemente Witter et al. (2017) encontraram 64,2% na população de bovinos de Ji-

Paraná, Rondônia. Esses resultados estão bem acima dos encontrados no presente 

estudo, onde a prevalência foi de 12,8%. Da mesma forma a prevalência encontrada 

de 17,8% para M. wenyonii constitui-se no primeiro relato dessa espécie, utilizando 

ferramentas moleculares, em bovinos no Brasil. 

Em um estudo realizado em búfalos da baixada maranhense, de 314 

amostras de sangue analisadas pela PCR, Dos Santos (2017) constatou que 9,55% 

eram positivas para M. wenyonii e 2,55% para ‘C. M. haemobos’, resultado inferior 

ao encontrado no presente estudo.  

Analisando os dados da Tabela 2, chama a atenção o fato que todos os 

bovinos infectados com M. wenyonii ou M. haemobos apresentaram-se sempre 

coinfectados com A. marginale, B. bigemina ou B. bovis, sugerindo que os 

hemoplasmas devem ser microrganismos oportunistas, infectando animais em 
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períodos que estejam debilitados por outra infecção intercorrente, como demostrado 

nesse trabalho. 

Apesar de o vetor dos hemoplasmas ainda não ser conhecido e as formas de 

transmissão ainda não estarem elucidadas, pode-se sugerir que carrapatos sejam 

responsáveis pela transmissão desses agentes, visto que houve coinfecção com A. 

marginale, B. bigemina ou B. bovis em 100% das amostras positivas para M. 

wenyonii e ‘C. M. haemobos’, sinalizando um possível contato dos bovinos com 

carrapatos, principalmente no caso de infecção por Babesia spp. 

Quando os dados do presente trabalho são analisados levando-se em conta 

as propriedades, observa-se ampla distribuição de A. marginale e B. bovis nos 

rebanhos do município de Toledo, apresentando ocorrência de 96,2% e 73,6% 

respectivamente, e menor distribuição de B. bigemina, com ocorrência de 43,4%. 

Esses dados podem reforçar ideia de que apesar de o agente infeccioso estar 

presente nas propriedades, a transmissão é limitada devido ao controle de vetores. 

Apesar de o M. wenyonii e ‘C. M. haemobos’ apresentarem prevalência em 

nível de rebanho de 17,8% e 12% respectivamente, sua ocorrência em nível de 

propriedades foi de 51% e 41,5%, sinalizando que mesmo com baixa prevalência em 

nível de rebanho, possui potencial de disseminação nas propriedades. 

Na avaliação dos animais coinfectados com dois ou mais agentes, observou-

se que o A. marginale estava presente em 128/139 animais, representando 92,1%. A 

infecção quíntupla ocorreu em 2,9% (11/376) dos animais. A coinfecção de maior 

prevalência foi a infecção dupla pelo A. marginale e B. bovis com 10,1% (38/376) 

animais. 

A variável raça apresentou associação estatisticamente significante (P<0,05) 

para três agentes avaliados pela PCR, sendo o A. marginale e a B. bigemina mais 

prevalentes na raça Jersey (74%; 37/50 e 26%; 13/50, respectivamente) e a B. bovis 

em animais mestiços (32,2%; 29/90). O 'C. M. haemobos' e M. wenyonii não 

apresentaram diferença estatisticamente significante (P>0,05) e a prevalência entre 

as raças para ambos os agentes variou de 3,9 a 22%, de acordo com a Tabela 3. 

Nenhum dos três sistemas de criação avaliados apresentou significância 

estatística para os agentes pesquisados (P>0,05). No entanto, as maiores 

prevalências, independente do sistema de criação, foram atribuídas ao A. marginale, 

variando de 52 a 60,8%.  
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O sistema de criação intensivo apresentou baixa ocorrência para os agentes 

B. bigemina (0/25), 'C. M. haemobos' (4%; 1/25) e M. wenyonii, (4%; 1/25), enquanto 

a B. bovis apresentou ocorrência de 20,0% (5/25). Os sistemas de criação extensivo 

e semi-intensivo, variaram de 10,0 a 25,2% entre a B. bigemina, B. bovis, 'C. M. 

haemobos' e M. wenyonii (Tabela 3).  

A maior incidência de A. marginale, independentemente de o animal estar em 

sistema confinado, semi-confinado ou extensivo pode ser explicado pelo fato deste 

patógeno ser transmitido também por insetos hematófagos, por exemplo, a S. 

calcitrans, muito comum nos estábulos. Da mesma forma, as prevalências inferiores 

encontradas nos sistemas intensivo e semi-intensivo para Babesia spp. e 

hemoplasmas, podem ser atribuídas ao sistema vetorial de transmissão desses 

patógenos, uma vez que é sabido que as larvas infectadas do carrapato transmissor 

se encontram nas pastagens. 

 

 

 

5.4 CONCLUSÕES 

 

Com bases nos resultados obtidos pode-se concluir que Anaplasma 

marginale, Babesia bigemina, B. bovis, Mycoplasma wenyonii e 'C. M. haemobos' 

estão disseminados nos rebanhos leiteiros da região de Toledo, Paraná.  

Pelos critérios estabelecidos que levam em conta as taxas de infecções para 

A. marginale e Babesia spp, a região estudada é de instabilidade enzoótica, uma vez 

que apresentou índices menores de 80% de positividade para todos os patógenos 

estudados. 

Os animais da raça Jersey apresentaram maior prevalência para A. marginale 

e B. bigemina em relação as outras raças, enquanto os animais mestiços foram mais 

suscetíveis a B. bovis. O sistema de criação não apresentou associação com a 

ocorrência dos agentes pesquisados. 
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Esse é o primeiro relato de Mycoplasma wenyonii em bovinos no Brasil, 

comprovado pelo uso de ferramentas moleculares, e o terceiro levantamento 

epidemiológico no qual é encontrado ‘C. Mycoplasma haemobos’ em território 

brasileiro. 
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 - Tabela 1. Sequência de nucleotídeos utilizados para amplificação dos genes de A. 
marginale, B. bovis, B. bigemina, Hemoplasmas, M. wenyonii e ‘C. M. haemobos’ 
pela reação em cadeia da polimerase (PCR). 
Tabela 1. Sequência de nucleotídeos utilizados para amplificação dos genes de A. marginale, B. 
bovis, B. bigemina, Hemoplasmas, M. wenyonii e ‘C. M. haemobos’ pela reação em cadeia da 
polimerase (PCR). 

Espécie (gene) Primers (pb) Referência 

A. marginale 

(MSP4) 

F: 5’CCCATGAGTCACGAAGTGG3’ 

R: 5’GCTGAACAGGAATCTTGCTCC3’ 

753 Joazeiro 

(2015) 

B. bovis 

(SSRNAr) 

F: 5’CTGTCGTACCGTTGGTTGAC3’ 

R: 5’CGCACGGACGGAGACCGA3’ 

541 Linhares et 

al. (2002) 

B. bigemina 

(SSRNAr) 

F: 5’GTTGGGTCTTTTCGCTGGC3’ 

R: 5’CCACGCTTGAAGCACAGGA3’ 

685 Linhares et 

al. (2002) 

Hemoplasmas 

(16S DNAr) 

F: 5’GGCCCATATTCCT(AG)CGGGAAG3’ 

R: 5’AC(AG)GGATTACTAGTGATTCCA3’ 

1000 Dieckmann 

et al. (2010) 

M. wenyonii 

(16SRNAr) 

F: 5’ACTTTTACGAGGAGGATAGC3’ 

R:5’TGATTAACTCTAGGGAGGCG3’ 

530 Nishiwaza et 

al. (2010) 

‘C. M. haemobos’ 

(16SRNAr) 

F:5’ATCTAACATGCCCCTCTGTA3’ 

R: 5’GTAGTATTCGGTGCAAACAA3’ 

500 Nishiwaza et 

al. (2010) 

F = forward primer; R= reverse primer; pb= pares de bases.  
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- Tabela 2. Ocorrências de infecções simples e coinfecções detectadas pela PCR de 
sangue de vacas colhidos entre outubro de 2013 a dezembro de 2014 no município 
de Toledo, Paraná, Brasil. 
 

Tabela 2. Ocorrências de infecções simples e coinfecções detectadas pela PCR de sangue de vacas 
colhidos entre outubro de 2013 a dezembro de 2014 no município de Toledo, Paraná, Brasil. 

Espécies infectantes (n=376 animais) Positivo % 

Infecção simples 
  A. marginale 96 25,5 

B. bovis 20 5,3 

B. bigemina 2 0,5 

Infecção dupla 
  A. marginale + B. bovis 38 10,1 

A. marginale + B. bigemina 20 5,3 

A. marginale + M. wenyonii 16 4,3 

A. marginale + ‘C. M. haemobos’ 1 0,3 

B. bigemina + B. bovis 3 0,8 

B. bigemina + ‘C. M. haemobos’ 2 0,5 

B. bigemina + M. wenyonii 1 0,3 

‘C. M. haemobos’ +M. wenyonii 1 0,3 

Infecção tripla 
  A. marginale + B. bigemina + B. bovis 6 1,6 

A. marginale + B. bigemina + M. wenyonii 5 1,3 

A. marginale + B. bovis + M. wenyonii 4 1,1 

A. marginale + ‘C. M. haemobos’ + M. wenyonii 10 2,7 

B. bigemina + B. bovis + ‘C. M. haemobos’ 1 0,3 

B. bigemina + ‘C. M. haemobos’ + M. wenyonii 1 0,3 

B. bovis + ‘C. M. haemobos’ + M. wenyonii 1 0,3 

Infecção quadrupla 
  A. marginale + B. bigemina + ‘C. M. haemobos’ + M. wenyonii 11 2,9 

A. marginale + B. bigemina + B. bovis + ‘C. M. haemobos’ 1 0,3 

A. marginale + B. bigemina + B. bovis + M. wenyonii 1 0,3 

A. marginale + B. bovis + ‘C. M. haemobos’ + M. wenyonii 4 1,1 

B. bigemina + B. bovis + ‘C. M. haemobos’ + M. wenyonii 1 0,3 

Infecção quíntupla 
  A. marginale + B. bigemina + B. bovis + ‘C. M. haemobos’ + M. wenyonii 11 2,9 

Total 257 68,4 
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Tabela 3. Associação de vacas positivas para os agentes A. marginale, B. bigemina, B. bovis, 'C. M. haemobos' e M. wenyonii com 
as variáveis raça e sistema de criação, avaliadas por PCR em 376 amostras de sangue colhidos entre outubro de 2013 a 
dezembro de 2014 no município de Toledo, Paraná, Brasil. 
 
Tabela 3. Associação de vacas positivas para os agentes A. marginale, B. bigemina, B. bovis, 'C. M. haemobos' e M. wenyonii com as variáveis raça e 
sistema de criação, avaliadas por PCR em 376 amostras de sangue colhidos entre outubro de 2013 a dezembro de 2014 no município de Toledo, Paraná, 
Brasil. 
 

Variáveis 
A. marginale   B. bigemina   B. bovis 

 
'C. M. haemobos' 

 
M. wenyonii 

Pos./total % P   Pos./total % P   Pos./total % P 
 

Pos./total % P 
 

Pos./total % P 

*Raça (n=306) 
                   

Holandesa (H) 65/115 56.5 

0.031 

 
13/115 11.3 

0.027 

 
22/115 19.1 

0.037 

 
13/115 11.3 

0.228 

 
18/115 15.7 

0.609 
Jersey (J) 37/50 74.0 

 
13/50 26.0 

 
7/50 14.0 

 
6/50 12.0 

 
11/50 22.0 

Holandesa/Jersey 23/51 45.1 
 

4/51 7.8 
 

9/51 17.7 
 

2/51 3.9 
 

8/51 15.7 

Mestiço 53/90 58.9 
 

10/90 11.1 
 

29/90 32.2 
 

5/90 5.6 
 

12/90 13.3 

                    

**Sistema de criação 

(n=376)                    

Intensivo 13/25 52.0 

0.531 
 

0/25 0.0 

0.057 
 

5/25 20.0 

0.508 
 

1/25 4.0 

0.404 
 

1/25 4.0 

0.172 Extensivo 16/30 53.3 
 

6/30 20.0 
 

5/30 16.7 
 

3/30 10.0 
 

6/30 20.0 

Semi-intensivo 195/321 60.8   60/321 18.7   81/321 25.2   41/321 12,8   60/321 18.7 

*Para a análise, foram considerado os animais cujo registro de raça foi possível resgatar, totalizando 306 animais. O tipo racial atribuído, foi considerado o 
predominante na propriedade e não a raça dos indivíduos avaliados. 
**Os critérios para estabelecer os sistemas de criação foram: Intensivo - animais confinados com suplementação nutricional; Extensivo - animais 
exclusivamente a pasto; Semi-intensivo - animais a pasto com suplementação nutricional. 
Pos.= positivos; n= número. 
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APÊNDICE 

 

ANEXO A - Prevalências encontradas para Anaplasma marginale no Brasil. 

 

Prevalências encontradas para Anaplasma marginale no Brasil. 

Técnica % Região Referência 

PCR 98,18% Microrregiões de Rondônia Brito et al. 2010 

PCR 92,87% Mesorregiões de Rondônia Brito et al. 2010 

RIFI 96,2% Região Sul de Minas Gerais Barbieri et al. 2016 

RIFI 96,92% Microrregião de Goiânia 
(Goiás) 

Santos, Madruga, Linhares, 
2001 

ELISA 98,21% Mesorregião do Médio Paraíba (Rio de 
Janeiro) 

Souza et al. 2001 

cELISA 58,74% Centro-Sul do Paraná Marana et al. 2009 

Multiplex-
PCR 

27,24% Região serrana (Santa Catarina) Vieira, 2014 
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ANEXO B - Prevalências encontradas para Babesia bovis no Brasil. 

 
Prevalências encontradas para Babesia bovis no Brasil. 

Técnica % Região Referência 

RIFI 98,9% Microrregião de Goiânia Santos, Madruga, Linhares, 
2001 

ELISA 91,3% Euclides da Cunha (Bahia) Barros et al. 2005 

ELISA 90,8% Senhor do Bonfim (Bahia) Barros et al. 2005 

RIFI 82,11% Quatro municípios do Rio de Janeiro Madruga et al. 2000 

ELISA 54,8% Juazeiro (Bahia) Barros et al. 2005 

ELISA 53% Uauá (Bahia) Barros et al. 2005 

Multiplex-PCR 29,57% Região serrana (Santa Catarina) Vieira, 2014 
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ANEXO C - Prevalências encontradas para Babesia bigemina no Brasil. 
 

Prevalências encontradas para Babesia bigemina no Brasil. 

Técnica % Região Referência 

ELISA 95,5% Euclides da Cunha (Bahia) Barros et al. 2005 

RIFI 94,03% Quatro municípios do Rio de Janeiro Madruga et al. 
2000 

ELISA 86% Senhor do Bonfim (Bahia) Barros et al. 2005 

ELISA 63,7% Uauá (Bahia) Barros et al. 2005 

ELISA 56,4% Juazeiro (Bahia) Barros et al. 2005 

Multiplex-PCR 16,73% Região serrana (Santa Catarina) Vieira, 2014 

 
 


