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RESUMO 

 

Trypanosoma (Duttonella) vivax é o protozoário causador da tripanosomose bovina. Uma 

hemoparasitose de ruminantes que vem assumindo grande importância econômica no Brasil. 

Sua transmissão pode ocorrer por vetores e também pela via iatrogênica. Animais infectados 

apresentam sinais clínicos comuns a diversas outras doenças, o que dificulta o diagnóstico e 

tratamento precoce em rebanhos infectados. Nos últimos 10 anos, a doença vem 

constantemente se expandindo para novos territórios brasileiro. Este estudo relata o primeiro 

caso de tripanosomose bovina causada por Trypanosoma vivax no estado de Goiás, bem como 

outros casos que ocorreram dentro de um período de 24 meses, demonstrando aspectos 

epidemiológicos, como o compartilhamento de agulhas e a comercialização de vacas 

infectadas, que influenciaram na dispersão da doença. Ainda, observou-se que T. vivax foi 

capaz de infectar e desenvolver a doença em bezerros, independente se inoculados pela via 

intradérmica, subcutânea, intramuscular ou endovenosa. A presença de Anaplasma marginale 

latente nos bezerros com tripanosomose interferiu diretamente no percentual de mortalidade 

dos animais. Por fim, com relação à eficácia, apenas animais que receberam isometamidium 

foram capazes de permanecer sem nova parasitemia durante os 180 dias de estudo. Animais 

que receberam diminazene apresentaram nova parasitemia quando reinfectados 50 dias após o 

tratamento e, por ultimo, imidocarb não foi eficaz no tratamento da tripanosomose bovina. 

Este é o primeiro trabalho que descreve a presença de T. vivax, bem como sua epidemiologia 

no estado de Goiás, avaliou-se a capacidade de infecção deste parasito por diferentes vias, os 

sinais clínicos, métodos de diagnóstico e, também, avaliou-se a eficácia do tratamento com 

imidocarb, diminazene e isometamidium em bovinos experimentalmente infectados com T. 

vivax no Brasil. 

 

Palavras-chave: Brasil, bovinos, infecção, tripanossomose. 
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ABSTRACT 

 

 

Trypanosoma (Duttonella) vivax is the protozoan that causes bovine trypanosomiasis. A 

hemoparasitosis of ruminants that has been assuming great economic importance in Brazil. Its 

transmission can occur by vectors and also by the iatrogenic way. Infected animals show 

clinical signs common to several other diseases, which makes it difficult to diagnose and treat 

early in infected herds. In the last 10 years, the disease has been constantly expanding to new 

Brazilian territories. This study reports the first case of bovine trypanosomiasis caused by 

Trypanosoma vivax in Goiás, Brazil, as well as other cases that occurred within a period of 24 

months, demonstrating epidemiological aspects such as needle sharing and commercialization 

of infected cows influencing the spread of this disease. Furthermore, it was observed that T. 

vivax was able to infect and develop the disease in calves when they were inoculated by 

intradermal, subcutaneous, intramuscular or intravenous way. The presence of Anaplasma 

marginale latent, in calves with trypanosomiasis, interfer directly in the percentage of 

mortality of the animals. Finally, with regard to efficacy, only animals that received 

isometamidium were able to remain without new parasitaemia after 180 days of study. 

Treatment with diminazene allowed new parasitemia when reinfected 50 days after treatment 

and, finally, imidocarb was not effective in the treatment of bovine trypanosomosis. This is 

the first study that describes the presence of T. vivax, as well as its epidemiology in the State 

of Goiás, evaluated the infection capacity of this parasite by different pathways, clinical signs, 

and diagnostic methods and also evaluated the efficacy of the treatment with imidocarb, 

diminazene and isometamidium in cattle experimentally infected with T. vivax in Brazil. 

 

Keywords: Brazil, bovines, infeccion, trypanosomiasis. 

 

 



 

CAPÍTULO 1: CONSIDERAÇÕES INICIAIS 

 

1. INTRODUÇÃO 

 

Trypanosoma vivax é o protozoário causador da tripanosomose bovina. Uma 

hemoparasitose de ruminantes que vem assumindo grande importância econômica no Brasil 1. 

Sua ocorrência tem ocasionado expressivas perdas econômicas devido a mortalidade de 

animais e à queda de cerca de 50% do retorno financeiro diário bruto de uma propriedade 

leiteira 2. 

A transmissão desta parasitose pode ocorrer por vetores e também pela via 

iatrogênica 3. Na América do Sul, mutucas (Tabanus) são os vetores mecânico desta 

enfermidade 4. Mas, outras moscas como Stomoxys calcitrans e Haematobia irritans também 

são incriminadas pela transmissão mecânica deste parasito 5. O uso compartilhado de agulhas 

é outra prática de risco relacionada com maior frequência à disseminação desta enfermidade 3. 

Animais infectados apresentam sinais clínicos comuns a diversas outras doenças, 

o que dificulta o diagnóstico e tratamento precoce em rebanhos infectados. Os sinais mais 

comuns da tripanosomose bovina são: febre, anemia, perda de peso e redução dos índices 

produtivos, decúbito prolongado, aborto e morte 6.  

Esta doença, de origem africana, foi relatada pela primeira vez na América do Sul 

no início do século passado. Os primeiros casos de tripanosomose bovina no Brasil foram 

descritos em 1946. Desde então, a doença vem constantemente se expandindo para novos 

territórios 7. 

Em Goiás, local onde a tripanosomose bovina foi relatada pela primeira vez em 

2015 3, poucas informações sobre os aspectos clínicos, epidemiológicos, bem como formas de 

diagnóstico e tratamento desta doença. Tal observação repete-se também em outras partes do 

Brasil. Portanto, este trabalho investigou e reuniu informações sobre os aspectos clinico-

epidemiológicos em Goiás, e também comparou diferentes métodos de diagnóstico de 

tripanosomose bovina, concomitantemente, o presente estudo determinou a eficácia de 

diferentes protocolos, com diminazene, imidocarb e isometamidium, para o tratamento desta 

hemoparasitose. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1. Etiologia 

Trypanosoma (Duttonella) vivax é um protozoário hemoparasito que localiza-se 

no plasma sanguíneo de bovinos, e também de outros ungulados2. Foi no continente africano, 

entre 1894 e 1897, que pela primeira vez sua presença foi relacionada à ocorrência de doença 

em bovinos, bem como foi demonstrado que o agente era transmitido pelo vetor biológico do 

gênero Glossina, conhecido como mosca tsé-tsé (que na linguagem Tswana significa “mosca 

que mata o rebanho”8). Algum tempo depois, também descobriu-se que animais selvagens 

atuavam como reservatórios deste protozoário. Em 1905, T. vivax passou a ser considerado a 

principal espécie de tripanossomatídeo que afeta bovinos, causando a doença denominada 

Nagana, como é conhecida na África, ou tripanosomose bovina, denominação utilizada no 

continente americano9. 

T. vivax foi classificado como pertencente ao subgênero Duttonella e Seção 

Salivaria, pois possui formas flageladas monomórficas (com pequenas variações de tamanho) 

e por desenvolver-se exclusivamente na probóscide do vetor biológico9. Morfologicamente, 

possui região posterior do corpo arredondada, cinetoplasto terminal grande e arredondado ou 

elíptico, apresenta um flagelo livre e com membrana ondulante semidesenvolvida10. A 

observação de algumas estruturas, como a membrana ondulante (de tamanho maior que a de 

Trypanosoma congolense e menor que de Trypanosoma brucei e Trypanosoma evansi) e a sua 

extremidade posterior (cuja forma é arredondada), por exemplo, permite a diferenciação de T. 

vivax das demais espécies quando observados na microscopia luminosa7. Não só pelas 

características morfológicas, T. vivax também pode ser diferenciado dos demais 

tripanosomatídeos pela sua capacidade de movimentação, que ao exame microscópio à fresco 

apresenta rápida movimentação (geralmente retilínea), enquanto que outros tripanosomatídeos 

locomovem-se em círculos10.  

A partir de análises biométrica, observou-se que o comprimento de T. vivax varia 

de 18 a 31 µm, sendo que 3 a 6 µm deste total corresponde ao tamanho do flagelo livre9. 

Inicialmente, o conhecimento destas medidas foi utilizado para realizar diferenciação entre 

isolados de Mato Grosso, Pará e Bolívia, cujo resultados de comprimento médio eram 18,73 

µm, 22,77 µm e 15,86 µm, respectivamente10,11. Também, foram feitas algumas relações entre 

morfologia e patogenicidade, mas sem sucesso 12. 

Esta reunião de resultados discrepantes do mesmo organismo, entre diferentes 

autores, levou ao questionamento dos dados, uma vez que foram utilizados diversos métodos 
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(como técnicas de desenho com câmera lúcida e captura de imagens com máquina 

fotográfica) que, além de tediosos, sua acurácia depende da habilidade de cada pessoa11. 

A partir disso, descobriu-se que apesar de serem monomórficos, T. vivax pode 

apresentar quatro variações de sua forma, que ocorrem nas diferentes fases de parasitismo. 

Estas formas são classificadas como: (1) pequenos tripomastigotas ou “stumpy forms”; (2) 

tripomastigotas intermediários; (3) grandes tripomastigotas ou “slender forms”; e (4) 

tripomastigotas em divisão (durante a fissão binária)11. A observação de grandes 

tripomastigotas predomina durante a fase ascendente de parasitemia, enquanto que durante a 

fase decrescente, pequenos tripomastigotas são mais frequentes10 (Figura 1).  

 

 
FIGURA 1: Trypanosoma vivax e variações de sua forma, obtidos em amostra 

de sangue de bovino naturalmente infectado. Extensão sanguínea corado com 

May Grunwald/Giemsa e observada em microscopia com óleo de imersão 

(1.000x). Pequeno tripomastigota (A), grande tripomastigota (B) e 

tripomastigotas em divisão (C e D). Arquivo pessoal, 2019. 
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Para melhor compreender este polimorfismo, foram empregadas técnicas de 

diagnóstico molecular e demonstrou-se que isolados da Colômbia, Venezuela e da Guiana, 

apesar de próximos, apresentam moderada diversidade genética13. Mas, aparentemente, esta 

diferença é inferior quando comparada aos isolados africanos7. Ainda, isolados brasileiros 

oriundos de Para, Mato Grosso e Mato Grosso do Sul apresentaram alta similaridade genética 

(ou homogeneidade)14, mesmo quando obtidos de animais sintomáticos e assintomáticos10 e 

que amostras de T. vivax obtidas em Mato Grosso apresentaram sequências de alta 

homogeneidade com amostras analisadas do oeste da África15. 

 

2.2. Epidemiologia 

 

2.2.1. Distribuição 

Tripanosomose bovina é uma doença de ocorrência mundial, contudo os maiores 

números de casos da doença ocorrem no continente africano, onde houve os primeiros relatos 

dessa doença, e na América latina, local onde vem causando danos à bovinocultura e com isso 

sendo progressivamente estudada10. 

Com relação à América do Sul, especificamente, não sabe-se com exatidão 

quando T. vivax foi introduzido. Mas, a primeira detecção ocorreu na Guiana Francesa, no 

início do século XX, sendo encontrado em seguida na Venezuela. Desde então, a presença 

deste agente foi relatada em diversos outros países sul americanos como: Colômbia, Suriname 

e Guyana, Panamá e Brasil, dentre outros10. 

No Brasil, a ocorrência desta doença em bovinos foi descrita pela primeira vez no 

Pará, em 1946 por Bulhosa. Neste mesmo Estado, posteriormente foi descrito novos casos em 

búfalos 11. Após isto, diversos outros relatos de tripanosomose bovina foram feitos, 

registrando sua disseminação para outros 18 estados (Quadro 1). 

 

2.2.2. Hospedeiros 

Tripanosomose causada por T. vivax é uma doença que afeta animais ungulados, 

podendo ocorrer em ruminantes e equídeos6. Na América do Sul, assim como na África, 

infecta principalmente bovinos28, sendo também detectada em equinos, ovinos, caprinos, 

búfalos, lhamas, alpacas e veados. Entretanto, a infecção em equinos precisa ser melhor 

estudada 7. 
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QUADRO 1: Distribuição, ano de ocorrência e referência bibliográfica dos primeiros relatos 
de Trypanosoma vivax nos diferentes estados brasileiros. 
N Local Ano Referência 
1 Pará 1946 Shaw e Lainson11 
2 Amapá 1981 Serra-Freire16 
3 Mato Grosso 1995 Silva et al.17 
4 Mato Grosso do Sul 1997 Paiva et al.18 
5 Paraíba 2002 Batista et al.19 
6 Maranhão 2003 Guerra et al.20 
7 Tocantins 2005 Linhares et al.21 
8 Minas Gerais  2007 Carvalho et al.22 
9 São Paulo 2008 Cadioli et al.5 
10 Rio Grande do Sul 2009 Silva et al.23 
11 Pernambuco 2010 Pimentel et al.24 
12 Alagoas 2013 Andrade Neto e André25 
13 Goiás 2015 Bastos et al.3 
14 Sergipe 2015 Vieira et al.26 
15 Piauí 2015 Lopes et al.1 
16 Rio de Janeiro 2016 Costa et al.27 
17 Espírito Santo 2016 IDAF (2016) (Dados não publicados) 
18 Rio Grande do Norte 2017 Lopes et al.1 

 

Nos bovinos brasileiros, tripanosomose foi identificada afetando rebanhos de 

corte (Nelore, Angus, Brahman) e de leite (Pardo Suíço, Gir e Girolando)21,23. Há relatos de 

raças taurinas (Bos taurus taurus) que são conhecidas pela capacidade de serem 

tripanotolerantes. Animais das raças N’Dama, Muturu e Dahomey, encontrados 

principalmente no oeste da África, apresentam este tipo de resistência à T. congolense, T. 

brucei e a isolados de T. vivax do oeste africano10. 

Para melhor compreender o parasito, tentativas de inoculação in vitro em ratos e 

coelhos foram realizadas, mas não foram efetivas. Apenas infecção em camundongos foi 

possível a partir de cepas específicas7. Foi demonstrado que rato do algodão (Sigmodon sp.), 

por exemplo, é imune ao T. vivax pois em seu soro há anticorpos capazes de causar lise 

celular deste parasito. Também, foram feitos testes em babuínos e concluíram que estes 

animais são refratários à infecção9. Além disso, testes realizados em burros demonstrou que 

estes equídeos podem se infectar com T. vivax e, apesar de não manifestarem a doença, 

possivelmente podem atuar como reservatório no semiárido brasileiro29. 

 

2.2.3. Transmissão 

Trypanosoma são parasitos obrigatórios e heterogenéticos que não sobrevivem 

fora do corpo do hospedeiro. Por ser da classe Salivaria, T. vivax pode apresentar transmissão 

biológica (por vetores biológicos que possuem o parasito em sua glândula salivar) e 
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transmissão mecânica (por vetores mecânicos ou iatrogênica)30. Também, apesar de menos 

frequente, é possível que ocorra transmissão por via transplacentária10.  

A transmissão por vetores ocorre principalmente na África, onde a mosca tsé-tsé 

(Glossina spp.), reconhecida como vetor biológico, é endêmica. Já na América do Sul, onde 

não existe tsé-tsé, aparentemente o parasito se adaptou para sobreviver a partir da transmissão 

mecânica. Esta última é atribuída a vetores como Tabanus spp. e, possivelmente, moscas 

como Stomoxys calcitrans e Haematobia irritans. Relata-se que em Cuba, mosquitos possam 

ser potenciais vetores10. Ainda, causas iatrogênicas, como quando se utiliza seringas, agulhas 

e outros equipamentos contaminados também podem transmitir o agente 2,23,31. 

A transmissão mecânica pode ser influenciada pelo nível de parasitemia do 

hospedeiro, de modo que animais com alta parasitemia atuam como fontes de infecção mais 

eficiente do que animais com baixa parasitemia7. Mas, para que a transmissão mecânica 

ocorra, diversas condições devem ocorrer simultaneamente, como a existência de um animal 

portador com alta parasitemia, abundância de vetores (ou outra condição favorável para a 

transmissão, como a forma iatrogênica) e presença de animais susceptíveis (situação comum 

onde há rotas comercias de bovinos)10, seja pela idade, presença de infecções concomitantes, 

gravidez, lactação e/ou condição nutricional32.  

Uma vez que é baixa a probabilidade de todos estes fatores ocorrerem 

concomitantemente10, casos da doença são imprevisíveis em áreas onde a transmissão de T. 

vivax é estritamente mecânica. Neste locais, sua ocorrência é observada na forma de surtos 

que, após ondas epidêmicas, gradualmente resulta no controle do parasito, seja pela autocura 

ou pelo tratamento. Deste modo, a situação epidemiológica torna-se instável e, após alguns 

anos, a população retorna ao estado de susceptível (quando a soroprevalência está abaixo de 

20 a 30%), sendo possível ocorrer nova onda epidêmica7. 

Depois que o parasito se estabelece em um rebanho de susceptíveis, é importante 

ressaltar a facilidade de disseminação que ele possui 10. Há relatos de que esta doença pode se 

disseminar por todo o rebanho em seis meses, quando formado por animais que não foram 

previamente expostos ao agente 33. 

Com relação à transmissão transplacentária, na América latina este tipo de 

transmissão foi relatada em bezerro que apresentou alta parasitemia cinco horas após o 

parto33. A manifestação perinatal da doença aparenta ter relevância epidemiológica neste 

continente 10.  
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2.3. Patogenia 

Após infecção do hospedeiro vertebrado, tripanosomatídeos da classe Salivaria 

multiplicam-se no sangue continuamente por fissão binária, mantendo a forma 

tripomastigota9. Durante o período de incubação, que geralmente varia de sete a 11 dias, em 

bovinos, o animal infectado não apresenta sinais clínicos33. Esta variação do período pré-

patente (PPP) pode ocorrer em função da patogenicidade do isolado ou da quantidade de 

inóculo que o animal susceptível receber32. Há casos em que o PPP foi de 59 dias. Mas, isso 

ocorreu com isolados pouco virulentos 9.  

Após a incubação, um primeiro pico de parasitemia pode ser detectado entre seis e 

12 dias pós-infecção32. Simultaneamente com este pico, hipertermia, trombocitopenia e 

anemia aguda severa podem ser observados. Animais com anemia persistente podem 

desenvolver insuficiência cardíaca congestiva, que resulta em óbito10. 

Redução do hematócrito está associado a estágios mais severos da tripanosomose. 

Há relato de animais que o valor de hematócrito atingiu valor de 8%34. A anemia causada por 

T. vivax é descrita como normocítica e normocrômica, com tendência a se tornar macrocítica 

e normocrômica. Sugere-se que esta anemia seja por hemólise do tipo imunomediada e ocorra 

pela deposição de imonocomplexos na superfície de eritrócitos, desencadeando a 

eritrofagocitose10. Mas, os mecanismos patofisiológicos desta doença ainda não são 

completamente conhecidos35. Apesar de menos frequente, zebuínos infectados também podem 

desenvolver leucopenia, com neutropenia e linfopenia, com posterior reestabelecimento dos 

parâmetros normais34. 

Em testes com touros zebuínos observou-se que o valor médio do hematócrito 

reduziu de 29% para 16%, após 20 dias de infecção. Mas, além da anemia, estes animais 

também apresentaram vários graus de lesão testicular, afetando principalmente as células de 

Leydig e túbulos seminíferos, o que resultou em degeneração epididimal dois meses após 

infecção. Aparentemente a glândula pituitária e produção de hormônio luteinizante (LH) não 

foram afetadas, mas a destruição de células de Leydig pode resultar na diminuição da 

esteroidogênese testicular e consequentemente afetar a espermatogênese. Danos que 

dificilmente podem ser revertidos35. 

Com relação às vacas, foi observado que a gestação provoca exacerbação da 

infecção, manifestada por aumento persistente da parasitemia, seguido por hipertermia. 

Ovelhas infectadas no início de gestação morreram 35 dias após infecção, enquanto que 

ovelhas infectadas no terço final de gestação apresentaram aborto e nascimento de cordeiro 

fraco, mas não foram à óbito34.  
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Foi observado que entre 30 a 60 dias pós-infecção, a parasitemia deixa de ser 

detectável por métodos microscópicos. A partir deste período, considera-se que tem início a 

fase crônica da doença. Nesta fase, é comum o animal deixar de apresentar sinais clínicos 32. 

Animais com a doença crônica podem se tornar reservatórios de T. vivax que, nestes casos, 

permanece alojado extravascularmente em linfonodos, no humor aquoso dos olhos ou no 

líquor. Tais infecções ocultas, posteriormente podem ser reativadas quando os bovinos forem 

submetidos a estresse10 ou infecção concomitante. Esta reativação também pode ocorrem em 

períodos de pouca disponibilidade de alimentos ou após imunossupressão29. Por outro lado, 

animais bem alimentados e bem manejados (livre de calor extremo, ectoparasitos e 

endoparasitos, por exemplo) podem responder bem à infecção e sobreviver32.  

Em caso de óbito, nas carcaças apenas sinais como edema e anemia são 

observados. Entretanto, estes sinais são comuns a várias outras doenças de bovinos, como 

helmintíase e mal nutrição, o que dificulta o diagnóstico por meio de exame necroscópico 10. 

 

2.4. Sinais clínicos 

A infecção causada por T. vivax em bovinos adultos pode causar desde infecção 

assintomática até doença grave11. A febre é um dos primeiros sinais que pode ser observado, 

seguido de anemia hemolítica, parasitemia, apatia, anorexia, letargia, ataxia, perda de peso 

progressiva, palidez de mucosa, aumento de tamanho dos linfonodos (no pescoço e no flanco 

principalmente), baixa condição corporal, queda na produção de leite, aborto e morte33. 

Em alguns casos pode ser observado lacrimejamento, tosse, diarreia, depressão, 

edema submandibular, descarga nasal, ceratite e cegueira transitória. Casos graves da doença 

desenvolvem sinais neurológicos como dismetria, ataxia, fraqueza muscular nos membros 

posteriores, bem como decúbito external e morte súbita. Taxas de mortalidade de 

aproximadamente 10% e a morbidade de 50% são relatadas em alguns trabalhos 5,33. 

A ocorrência destes sinais variam de acordo com diversos fatores, como a fase da 

doença (aguda ou crônica) e resposta imune do hospedeiro10. Doença aguda geralmente ocorre 

após introdução de animais infectados em um rebanho de susceptíveis36. Sintomatologia em 

bezerros, por exemplo, é mais grave que em vacas. A infecção no terço final de gestação 

parece ser mais danosa às fêmeas, uma vez que pode resultar em morte, retenção de placenta, 

atraso na involução uterina, natimortalidade e aumento do intervalo entre parto33.  

Uma vez que o parasito sobrepõe o sistema imune do bovino, os animais 

infectados podem apresentar sinais clínicos comuns a diversas outras enfermidades como 

helmintíase, babesiose, anaplasmose, raiva, deficiência nutricional e intoxicações por 
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plantas33, o que dificulta o diagnóstico21. Entretanto, já foi observado que durante a 

tripanosomose aguda, anemia é o principal sinal clínico, enquanto que leucopenia e icterícia 

raramente ocorrem. A icterícia, quando observada, não é acompanhada por 

hemoglobinúria10,37.  

Em ovelhas com a doença aguda, o aparecimento de T. vivax no sangue periférico 

ocorreu junto com o aumento da temperatura corpórea do animal. Foi possível notar a perda 

de peso seguida de óbito, em casos severos. Durante a necropsia, não foram observadas 

alterações macroscópicas nos pulmões, baço, cérebro e rins. Por outro lado, o fígado 

apresentou pequenos pontos brancos, o coração apresentou-se flácido e medula óssea pálida11. 

Cabras experimentalmente inoculadas apresentaram a doença clínica e tiveram 

que ser eutanasiadas. Por outro lado, o mesmo inóculo quando utilizado em burros, não 

produziu sinais clínicos, parasitemia detectável pelos métodos microscópicos direto ou 

alterações hematológicas. Apenas foi possível detectar DNA do parasito nos burros. Portanto, 

no Brasil, burros foram considerados animais tolerantes e talvez possam atuar como 

reservatório para ruminantes29.  

Em búfalos, a infecção caracteriza-se por baixa parasitemia, acompanhando por 

períodos de detecção de T. vivax no sangue circulante juntamente com o aumento de 

temperatura11. Alguns casos em bovinos a doença também pode-se estabelecer equilíbrio com 

o parasito e permanecer assintomática por longo período, caracterizando a fase crônica da 

doença38. 

A fase crônica da doença está relacionada principalmente com aparecimento de 

problemas reprodutivos em fêmeas e machos33. Em touros, T. vivax causa dano testicular e 

epididimal que pode resultar em infertilidade e, provavelmente, esterilidade35. Sugere-se, pela 

detecção de DNA do parasito na placenta de animais infectados, que este agente tem 

importante função na patogênese da disfunção placentária e aborto34. De acordo com Silva et 

al.37, aborto no terço final de gestação acompanhado de anemia é sinal indicativo de 

tripanosomose bovina. Além disso, ciclo estral alterado, anestro permanente33, repetição de 

cio e mortalidade perinatal também são sinais reprodutivos da doença em fêmeas5,39. Febre, 

anemia e presença de parasitos no sangue circulante, que são os sinais mais frequentes na fase 

aguda, são intermitentes na fase crônica10. 

 

2.5. Diagnóstico 
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Tripanosomose pode ser diagnosticada pela associação de achados clínicos e 

epidemiológicos com técnicas parasitológicas, imunológicas e moleculares. Já, com relação 

ao diagnóstico necroscópico, não há sinais patognomônicos que podem ser observados33. 

Há diversas técnicas parasitológicas para diagnóstico de tripanosomose. Elas 

podem ser divididas em três tipos: (1) Técnicas de gota úmida e esfregaço (espesso e fino), 

dentre outros (Figura 2); (2) Técnicas de concentração (Teste de concentração em tubo de 

hematócrito e Método de Woo); e (3) Técnica de inoculação em animal susceptível40, 41. Há 

ainda outros métodos, como a técnica de concentração após lise e centrifugação42 e a pesquisa 

de parasito em imprint de baço, medula óssea, cérebro e pâncreas11, mas são menos utilizadas. 

 

 
FIGURA 2: Trypanosoma vivax em extensão sanguínea corado com May Grunwald/Giemsa e 

observada em microscopia com óleo de imersão (1.000x). Arquivo pessoal, 2019. 

 

Todas estas técnicas são diretamente influenciadas pela parasitemia, podendo ser 

uteis para se diagnosticar este parasito no sangue durante a fase aguda da doença, a partir de 

quatro dias após a infecção, e em seguida por vários meses. Mas, devido a baixa sensibilidade, 

não são capazes de detectar o parasito durante o período pré-patente, ou durante a fase crônica 

da enfermidade 10. 

Técnicas sorológicas como imunofluorescência (IF) e ensaio Imunoenzimático 

(ELISA) podem ser utilizadas para diagnóstico direto e indireto. São técnicas úteis para 

investigação epidemiológica, especialmente para determinação da distribuição de T. vivax10. 
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Entretanto, a ocorrência de variação antigênica, característica comum de T. vivax, dificulta o 

desenvolvimento e padronização de testes imunológicos, fazendo com que o diagnóstico 

específico em qualquer caso continue dependendo da demonstração de tripanosomatídeos por 

métodos parasitológico43, 44. 

Métodos que envolvem a pesquisa de DNA do parasito são caracterizados como 

métodos moleculares de diagnóstico direto. Neste caso, um resultado positivo indica infecção 

ativa, ou seja, presença do agente no organismo do hospedeiro. Dentre os métodos 

moleculares disponíveis, dois são utilizados com maior frequência: a Reação em Cadeia da 

Polimerase (PCR) e o Teste LAMP. São testes que podem detectar baixa parasitemia (comum 

na fase crônica da doença), entretanto possuem alto custo43,45, além de poderem ser inibidos 

pela presença de hemoglobina e heparina45. 

 

2.6. Tratamento 

Quimioterapia com drogas tripanocidas possuem efeito curativo e/ou preventivo, 

dependendo da forma e dose que forem utilizadas. Estas drogas impedem um ou mais 

processos, ainda não totalmente compreendidos, que são essenciais para a sobrevivência do 

microrganismo no corpo do hospedeiro. Animais tratados apresentam rápida eliminação da 

parasitemia, mas é importante afirmar que tratamento tripanocida isolado não irá curar a 

tripanosomose, e nem deixar o animal livre do parasito, pois este pode permanecer fora dos 

locais de ação da droga por algum tempo, antes de retornar ao sangue circulante. Além disso, 

a recuperação do animal tratado exige manejo eficiente, como fornecimento de alimento 

adequado e controle de estresse42.  

Por volta de 1920, o Tartarato de antimônio e potássio foi a primeira droga 

utilizada com sucesso no tratamento da tripanosomose bovina. Mas, além de exigir várias 

aplicações, tratava-se de uma droga extremamente irritante e sua aplicação deveria ser feita 

exclusivamente via endovenosa42. Depois que este quimioterápico deixou de ser empregado, 

foram iniciados tratamentos em bovinos com Brometo de Etídio, na dose de 0,05mg/kg e via 

intramuscular36.  

Posteriormente, dois novos ativos foram empregados no tratamento da 

tripanosomose bovina: diaceturato de diminazene (de 3,5 a 7mg/kg, aplicado via 

intramuscular) e cloridrato isometamidium (com uso intramuscular profundo, apresentando 

efeito curativo na dose de 0,5mg/kg e preventivo quando utilizado 1,0mg/kg)33. Bovinos, 

ovinos e equinos tratados com estes fármacos, apresentam efetivo clearance do parasito no 

sangue circulante algumas horas após administração, sendo confirmado através de cPCR. 
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Entretanto, estudos demonstraram que mesmo após tratamento com estes fármacos, T. vivax 

pode reaparecer espontaneamente na circulação sanguínea do hospedeiro quando este é 

submetido a situações de estresse, por exemplo 29 7.  

Em casos onde a incidência da doença é baixa, havendo poucos indivíduos 

infectados durante o ano, é indicado que se realize tratamento do tipo curativo. Situação 

comum em casos de T. vivax transmitido mecanicamente. O tratamento com drogas curativas 

é mais efetivo em rebanhos monitorados a cada três meses. Caso algum animal venha à óbito, 

neste rebanho, sugere que as visitas sejam mensais ou quinzenais.  

Por outro lado, quando o rebanho está em constante risco de adquirir o parasito, 

onde muitos animais se infectam frequentemente, deve-se realizar tratamento do tipo 

profilático. Tal situação ocorre em áreas onde existe transmissão pela mosca tsé-tsé. Este tipo 

de tratamento também pode ser utilizado quando o rebanho apresenta baixo desempenho 

produtivo e reprodutivo, mesmo recebendo visitas e tratamento curativo regularmente. Em 

situações nas quais não é possível fazer diagnóstico para identificar os animais infectados ou 

quando o risco de se infectar for intenso, indica-se o tratamento do tipo profilático42. 

 

 

2.6.1. Resistência às drogas tripanocida comercializadas 

O desenvolvimento de resistência de Trypanosoma às drogas tripanocidas 

dificulta o tratamento e prevenção da enfermidade10. Continuamente são relatadas a detecção 

de cepas denominadas resistentes. Estas, assim como as demais, desaparecem rapidamente do 

sangue circulante após tratamento. Mas, apresentam a capacidade de reaparecer após um 

período de tempo variável42. Provavelmente, cepas resistentes tenham desenvolvido uma 

capacidade de se esconder em partes do organismo do hospedeiro, como, por exemplo, nas 

câmaras oculares ou partes do cérebro, onde a droga não consegue penetrar29. Também, foi 

observado que cepas resistentes apresentaram virulência menor que cepas não-resistentes e 

que quando juntas, por competição as cepas resistentes tendem a desaparecer42. 

 

2.7. Controle 

Tratando-se de um protozoário cuja variabilidade genética dificulta a produção de 

uma vacina eficaz, o controle deste agente deve ser feito por meio da adoção de medidas 

como: tratamento de animais doentes; restrição de movimentação de animais infectados, não 

permitindo o ingresso em áreas não-endêmicas; eliminação da possibilidade de transmissão 

iatrogênica; controle de vetores, principalmente na época do ano que se reproduzem33. Esta 
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restrição de movimentação de animais infectados é importante, pois estes quando sobrevivem 

à doença, tratados ou não, podem se tornar portadores assintomáticos e posteriormente 

disseminar o agente no rebanho33. Já, o uso de defesa inata do hospedeiro no combate à 

infecção, oferecendo manejo adequado e explorando melhor características genética de raças 

tripanotolerantes10.  

 

Justificativa 

A partir dos contexto apresentado, este trabalho investigou e reuniu informações 

sobre os aspectos clinico-epidemiológicos em Goiás, e também comparou diferentes métodos 

de diagnóstico de tripanosomose bovina, concomitantemente, o presente estudo determinou a 

eficácia de diferentes protocolos, com diminazene, imidocarb e isometamidium, para o 

tratamento desta hemoparasitose. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1. Objetivo geral 

 

Investigar, caracterizar e descrever os aspectos epidemiológicos e clínicos da 

infecção por Trypanosoma vivax em rebanhos bovino leiteiro no estado de Goiás, bem como 

determinar as vias de infecção, sinais clínicos , eficácia terapêutica de drogas tripanocidas em 

bezerros Girolando infectados artificialmente com o isolado Ipameri. 

 

3.2. Objetivos específicos 

 

Investigar surtos da tripanosomose no estado de Goiás. 

 

Realizar estudo epidemiológico da tripanosomose bovina causada por T. vivax nos rebanhos 

goianos. 

 

Determinar a capacidade de infecção de T. vivax isolado Ipameri pela seguintes vias: 

endovenosa, intramuscular, intradérmica e subcutânea, em bezerros. 

 

Descrever as alterações clínicas causadas pelo isolado de T. vivax proveniente de Ipameri-GO, 

em bezerros experimentalmente infectados.  

 

Determinar a eficácia de diaceturato de diminazene (7,0 mg/Kg), dipropionato de imidocarb 

(4,8 mg/kg) e cloridrato de isometamidium (0,5 e 1,0 mg/kg) no tratamento de bezerros 

experimentalmente infectados com T. vivax. 
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Resumo 

Trypanosoma vivax é um protozoário flagelado, causador da tripanosomose 
bovina. Hemoparasito que vem se disseminando no território brasileiro nos últimos anos. O 
presente estudo teve como objetivo, verificar a distribuição espacial, a prevalência e fatores de 
risco para ocorrência aguda de T. vivax em bovinos do estado de Goiás, Brasil, por meio da 
técnica de Woo. Entre maio de 2015 a maio de 2017, foram colhidas amostras de 4.049 
animais oriundos de 42 propriedades rurais, localizadas em 26 municípios do estado de Goiás. 
Com base nos resultados observados, pode-se concluir que surtos de T. vivax foram 
diagnosticados em 358 (8,84%) vacas apenas da raça Girolando com aptidão leiteira, de 24 
propriedades localizadas basicamente nas regiões Central e Sul do referido Estado. A 
presença de tabanídeos, S. calcitrans e H. irritans não apresentaram-se como fator de risco 
(P<0,05) para ocorrência deste protozoário. Após a constatação dos surtos, houve um 
decréscimo de 39,62% na produção média diária de litros de leite das vacas. Além disso, em 
vacas de três propriedades em que os produtores acreditavam que o problema seria T. vivax, 
foram encontrados animais com elevado grau de parasitismo por A. marginale. Por fim, é 
possível afirmar que a aquisição de novos animais portadores de T. vivax, aliado à conduta de 
administração da ocitocina exógena nas vacas em cada ordenha, utilizando-se a mesma 
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seringa e agulhas entre vários animais, foram os principais fatores de risco (P≤0,05) para 
disseminar este hemoparasito no estado de Goiás, bem como em outras regiões do Brasil, 
conforme discutido neste estudo. Tal fato demonstra a importância em se restringir, que seja 
em médio a longo prazo, a prática de se comercializar animais Girolando de aptidão leiteira 
infectados em eventos de venda coletiva (leilões), assim como eliminar o uso de ocitocina 
exógena nos animais durante o processo de ordenha de vacas Girolando, podendo, desta 
maneira, evitar graves problemas aos criadores de bovinos desta raça no Brasil. 
 

Palavras-chave: Epidemiologia; tripanosomose; vetores mecânicos; via iatrogênica. 

 

 1. Introdução 

Trypanosoma vivax é um protozoário flagelado, causador da tripanosomose 

bovina. Este agente é originário da África, e acredita-se que foi introduzido no continente Sul 

Americano por volta de 1.830 com o transporte de bovinos infectados, provenientes do 

Senegal (Osório et al., 2008; Ventura et al., 2001). O hemoparasito supracitado vive no 

plasma sanguíneo dos ruminantes, pode ser transmitido por vetores ou de forma iatrogênica e 

vem assumindo grande importância econômica para bovinos no Brasil (Bastos et al., 2017; 

Lopes et al., 2018). 

Durante aproximadamente 30 anos, desde o primeiro relato de T. vivax no Brasil, 

que aconteceu no Estado do Pará em 1972 (Shaw and Lainson, 1972) até por volta do ano 

2.000, o referido protozoário era considerado endêmico e importante apenas para bovinos de 

corte da região do Pantanal brasileiro (Paiva et al., 2000; Silva et al., 1996), que envolve os 

estado de Mato Grosso do Sul e Mato Grosso. Depois disso, dentro de aproximadamente 16 

anos, a presença de T. vivax passou a ser detectada praticamente em todo território nacional, 

sendo: na Paraíba em 2002 (Batista et al., 2007), Maranhão em 2003 (Guerra et al., 2008), 

Tocantins em 2005 (Linhares et al., 2006), Minas Gerais em 2007 (Carvalho et al., 2008), São 

Paulo em 2008 (Cadioli et al., 2012), Rio Grande do Sul em 2009 (Silva et al., 2009), 

Pernambuco em 2010 (Pimentel et al., 2012), Alagoas em 2013 (Andrade Neto and André, 

2015), Goiás em 2015 (Bastos et al., 2017), Sergipe em 2015 (Vieira et al., 2017), Piauí em 

2015 (Lopes et al., 2018), Rio de Janeiro 2016 (Costa et al., 2016) e Rio Grande do Norte em 

2017 (Lopes et al., 2018). 

Diante do histórico descrito anteriormente, é notório que nos últimos anos, T. 

vivax se disseminou rapidamente, em rebanhos bovinos, no território brasileiro. Tal fato, 

justifica a realização deste estudo que objetivou verificar a distribuição espacial, a 

prevalência e fatores de risco para ocorrência aguda de T. vivax em bovinos do estado de 

Goiás, Brasil, pela técnica de Woo. 
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2. Material e Métodos  

Este  projeto foi submetido e aprovado, protocolo n° 032/16, pela Comissão de 

Ética no Uso de Animais da Universidade Federal de Goiás, Goiânia-GO, de acordo com os 

princípios éticos na experimentação animal pelo Conselho Nacional de Controle de 

Experimentação Animal (CONCEA). 

 

2.1. Seleção das propriedades e pesquisa de Trypanosoma vivax nos bovinos  

Entre maio de 2015 a maio de 2017, foram colhidas amostras de 4.049 animais 

oriundos de 42 propriedades rurais, localizadas em 26 municípios do estado de Goiás 

(Alexânia, Anápolis, Bonfinópolis, Buriti Alegre, Caldas Novas, Campo Alegre de Goiás, 

Corumbaíba, Cromínia, Edealina, Gameleira de Goiás, Goianápolis, Goianésia, Goiatuba, 

Guapó, Ipameri, Itaberaí, Itauçu, Jataí, Mairipotaba, Mambaí, Morrinhos, Pontalina, Porteirão, 

Quirinópolis, Santa Bárbara de Goiás, Urutaí).  

Dentre todos bovinos avaliados, aproximadamente 73% pertenciam a raça 

originária de cruza Girolando (1/2 Holandês + 1/2 sangue Gir e 3/4 Holandês + 1/4 Gir). Os 

demais 27% eram bovinos da raça holandesa (7/8 Holandês + 1/8 Gir e 15/16 Holandês + 

1/16 Gir), Gir, Jersey ou mestiços/Nelore, estes últimos com aptidão para gado de corte.  

As propriedades visitadas foram escolhidas de forma aleatória, após contato 

telefônico com proprietários cadastrados junto à Agência de defesa sanitária do estado de 

Goiás. Entretanto, durante o contato telefônico, somente as propriedades em que os animais 

não receberam nenhuma medicação com ação específica contra T. vivax, e com problemas 

agudos sugestivos da enfermidade em questão, e relato de mortalidade de animais 

recentemente, foram selecionadas para serem visitadas. Durante as visitas, foi feito anamnese 

e colheita de sangue de todos animais da propriedade, sempre que possível. Também, é 

importante frisar, que houve contato com proprietários de todas as regiões do estado de Goiás, 

independente do tipo de exploração (leite, corte ou mista). 

A pesquisa de T. vivax nas amostras de sangue colhidas dos bovinos, foi realizada 

por meio da técnica de Woo (Woo, 1970). Aproximadamente 4 mL de sangue, de cada 

animal, foi colhido da veia caudal, em tubo contendo anticoagulante (EDTA). Imediatamente 

após a colheita, as amostras foram homogeneizadas e o sangue foi tranferido para tubos 

“capilar” (tubo de microhematócrito) até o preenchimento de 75% do tubo. Em seguida, cada 

tubo foi colocado em uma micro-centrífuga e depois de cinco minutos de centrifugação 

(13.000 RCF) realizou-se a leitura do tubo capilar em microscópio óptico, para pesquisa de 
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tripomastigotas de T. vivax, em aumento de 400x. Animais apáticos, e com elevada 

quantidade de tripomastigotas diagnosticados pela técnica de Woo, aferiu-se temperatura retal 

bem como quantificou-se a carga parasitêmica de T. vivax pela técnica de Brener (Brener, 

1969). Quando não foi encontrado T. vivax nas propriedades, extensões sanguíneas 

(Dagnachew e Bezie, 2015) coradas com Giemsa, e/ou observações complementares foram 

realizadas com o objetivo de tentar determinar a causa mortis dos animais. De cada 

propriedade, foram colhidas amostras de 90% a 100% do rebanho para pesquisa de T. vivax. 

Em cada propriedade de leite, dos registros presentes nas fazendas, anotou-se a 

quantidade total diária de leite produzido uma semana antes da compra de novos animais, bem 

como a quantidade total diária de leite produzida na semana em que foi realizada a visita por 

nós, na propriedade.  

 

2.2. Distribuição espacial e estimativa dos fatores de risco  

 

O estado de Goiás, situado na região Centro-Oeste do Brasil, possui extensão 

territorial de 340.106 km². Portanto, para facilitar a interpretação dos resultados de 

distribuição espacial dos casos registrados, os dados foram agrupados por mesorregiões. As 

divisões de mesorregiões (Centro, Leste, Norte, Noroeste e Sul), bem como a divisão de 

municípios, onde foi pesquisado a presença de T. vivax nos bovinos, seguiram a divisão 

estabelecida pelo Instituto Brasileiro de Geografia e Estatística (IBGE, 2019). 

Os possíveis fatores de risco, para os bovinos adquirirem T. vivax nos rebanhos 

provenientes do estado de Goiás, foi estimado por meio da análise de dados obtidos com um 

questionário, aplicado em cada propriedade visitada. Neste questionário perguntava-se: tipo 

de exploração (corte, leite ou mista); categoria animal que apresenta o problema (vacas em 

lactação, vacas secas, novilhas, bezerras, touros, novilhos, bezerros); houve compra de 

animais nos últimos 90 dias, e local de compra dos animais; ocorreu aborto durante esse 

período; animal doente apresentou dificuldade em se locomover; aconteceu queda na 

produção de leite recentemente; ocitocina é utilizada durante a ordenha das vacas, e ocorre 

compartilhamento da mesma seringa e agulha entre os animais; há a presença de moscas 

hematófagas (como Tabanus, Stomoxys calcitrans ou Haematobia irritans) no rebanho; e se 

era empregado inseminação artificial. 

 

2.3. Análise dos dados 



23 

Os dados referentes às ocorrências do total de animais diagnosticados com T. 

vivax nas mesorregiões e municípios do estado de Goiás, foram utilizados para os cálculos das 

prevalências e intervalos de confiança com 95% de significância (P ≤ 0,05). Posteriormente, 

os percentuais de prevalência foram dispostos em ordem crescente, tanto para mesorregiões 

quanto para os municípios, definindo o valor de razão de chance (RC) igual a 1 para a menor 

prevalência observada, sendo então calculadas as demais RC em relação a este. Neste caso, 

para verificar a significância (P ≤ 0,05), foi utilizado o teste Z. 

A análise de regressão para os fatores de risco, foi verificada a associação entre a 

prevalência (dicotomizada pela mediana, sendo zero para os valores abaixo e um para os 

valores acima) de T. vivax com todas as variáveis epidemiológicas citadas anteriormente. 

Com estes dados, aplicou-se uma análise de regressão logística binária simples, para todas as 

variáveis epidemiológicas supracitadas, sendo selecionadas apenas aquelas que apresentaram 

p ≤ 0,20. 

Na sequência, utilizando apenas as variáveis que foram significativas na análise 

univariada (p ≤ 0,20), realizou-se uma análise de regressão logística binária multivariada. A 

força de associação entre variáveis dependentes e independentes foi estimada pela Razão de 

Chance (RC), que foi derivada das estimativas de regressão logística, considerando 

significativo as que apresentaram p ≤ 0,05. 

Além disso, análise de correlação dos resultados de prevalência de T. vivax, com 

os dados epidemiológicos colhidos nas visitas, foram feitas pelo coeficiente de correlação de 

Spermann. Todos os procedimentos de manipulação de dados, foram obtidos utilizando o 

software Epi Info, versão 7.1.5.2. 

 

3. Resultados 

 

T. vivax foi encontrado em 24 propriedades, distribuídas em 14 municípios, 

apenas em bovinos com aptidão leiteira da raça Girolando e, dentre estes, somente em vacas 

em lactação e/ou vacas secas. Do total de 4.049 amostras de sangue de bovinos analisadas, 

por meio da técnica de Woo19, 358 (8,84%; IC 95% 7,97 – 9,72) apresentaram-se positivas 

para forma aguda da tripanosomose, conforme exposto na Tabela 1 e Figuras 1A, 1B e 1C. 

Em relação às mesorregiões analisadas, a que apresentou maior prevalência em 

Goiás durante o período analisado foi a região Sul (11,34% - IC 95% 9,70% – 12,99%). Além 

disso, as regiões Sul (RR= 33,41 e OR= 37,56; p=<0,0001) e Central (RR= 28,17 e OR= 
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30,98; p=<0,0001) apresentaram maior chance de conter bovinos com T. vivax, em 

comparação a região Leste. 

Em ordem decrescente, os municípios de Urutaí (OR= 35,40 e RR= 25,61; 

p=0,0005), Campo Alegre de Goiás (OR= 34,12 e RR= 24,94; p=0,0006), Pontalina 

(OR=24,62 e RR= 19,50; p=0,0016), Morrinhos (OR= 17,16 e RR= 14,55; p=0,0064), Caldas 

Novas (OR=10,74 e RR= 9,69; p=0,0283), Bonfinópolis (OR= 10,58 e RR= 9,56; p=0,0194) 

e Ipameri (OR= 10,19 e RR= 9,25; p=0,0222), apresentaram maiores chances de ocorrência 

de T. vivax nos bovinos, quando comparado aos municípios de Quirinópolis, Mairipotaba, 

Goianápolis, Alexânia, Cromínia, Itauçu e Santa Barbara de Goiás, que apresentaram as 

menores taxas de prevalência (1% a 10%) para T. vivax (Figura 1B e Tabela 2). 

Ao analisar os resultados pelo município de procedência, observou-se que dos 26 

analisados no estado de Goiás, em 12 deles (Anápolis, Edealina, Buriti Alegre, Corumbaíba, 

Gameleira de Goiás, Goianésia, Goiatuba, Guapó, Itaberaí, Jataí, Mambaí e Porteirão) não 

foram identificados animais positivos para T. vivax (Tabela 2). É importante frisar que em 

quatro destas propriedades, localizadas nos municípios de Mambaí, Buriti Alegre, Jataí e 

Quirinópolis, em que não foi encontrada a presença de T. vivax, a extensão sanguínea revelou 

a presença de elevado parasitismo por Anaplasma marginale nas vacas, o que provavelmente 

foi a causa mortis de alguns animais, evento relatado pelos proprietários destes locais durante 

o preenchimento dos questionários. 

Os municípios com a maior quantidade de animais avaliados, ou seja, que tiveram 

melhor representatividade amostral, em ordem crescente, foram Jataí, Urutaí, Itauçu 

Pontalina, Mambaí, Ipameri e Bonfinópolis. Nestes, a prevalência de T. vivax nos bovinos 

variou de 0,0% a 28,46% (Tabela 2). No entanto, quando se considera a maior prevalência 

aparente, os municípios Quirinópolis, Ipameri, Bonfinópolis, Caldas Novas, Morrinhos, 

Pontalina, Campo Alegre de Goiás e Urutaí apresentaram índices superiores a 10% (Tabela 

2). 

Dentre as variáveis epidemiológicas avaliadas neste estudo, por meio da análise 

de regressão logística, foi possível verificar que o tipo de exploração animal (corte, leite ou 

mista), a categoria animal (vacas em lactação e demais), a compra de animais nos últimos 90 

dias, o impacto negativo na produção de leite diária repentina e a utilização de ocitocina 

durante a ordenha das vacas compartilhando a mesma seringa e agulha entre os animais, 

apresentaram associação significativa (P≥0,05) com a ocorrência de T. vivax nos bovinos do 

estado de Goiás (Tabela 3).  
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Foi possível verificar correlação positiva significativa (P≤0,05) entre a 

prevalência de T. vivax com a categoria animal (0,78), tipo de exploração bovina (0,68), 

compra de animais nos últimos 90 dias (0,38), local de compra destes animais (0,87) e uso de 

ocitocina nas vacas durante a ordenha compartilhando a mesma seringa e agulha (0,69). Além 

disso, a compra de animais nos últimos 90 dias também apresentou correlação positiva 

significativa (P≤0,05) com a ocorrência de abortos (0,69), com a dificuldade dos animais se 

locomoverem, com o impacto negativo na produção de leite diária  repentina (0,54) e com o 

local de compra destes animais (0,41). Ainda foi possível observar correlação positiva 

significativa (P≤0,05) entre o local de compra dos animais com o tipo de exploração bovina 

(0,40) e também com o uso de ocitocina nas vacas durante a ordenha compartilhando a 

mesma seringa e agulha (0,38). 

A produção média diária de litros de leite produzida antes dos surtos (1.595 litros 

±1201,9), nas 24 propriedades em que o T. vivax foi diagnosticado, foi estatisticamente 

(P≤0,05) superior a quantidade média de litros leite diária produzida (963,0 ± 686,2) por estas 

mesmas propriedades após os surtos causados pela infecção deste protozoário. Em outras 

palavras, a ocorrência dos surtos por T. vivax (±90 dias) proporcionou uma queda de 39,62% 

na produção média diária de litros de leite produzido pelas vacas destas 24 propriedades.  

 

4. Discussão 

 

Nos últimos 16 anos, T. vivax se disseminou rapidamente pelo território brasileiro 

(Andrade Neto e André, 2015; Bastos et al., 2017; Batista et al., 2007; Cadioli et al., 2012; 

Carvalho et al., 2008; Costa et al., 2016; Guerra et al., 2008; Linhares et al., 2006; Lopes et 

al., 2018; Pimentel et al., 2012; Silva et al., 2009; Vieira et al., 2017). Entretanto, é importante 

frisar que em 11 destes surtos publicados, aconteceram em gado leiteiro Girolando, e, dentre 

estes, em dez haviam relatos da introdução de novos animais no rebanho, provenientes de 

compra. Além disso, em sete destes relatos, os pesquisadores descrevem a utilização de 

ocitocina e/ou vacinas, como possíveis fatores predisponentes para ocorrência de T. vivax nos 

respectivos rebanhos.  

Os resultados encontrados no presente estudo, com associação significativa 

(P≤0,05) principalmente entre o tipo de exploração bovina, a compra de animais recentemente 

e uso de ocitocina nas vacas durante a ordenha, com a prevalência de T. vivax nos bovinos, 

justificam o porque da rápida disseminação deste protozoário, em bovinos com aptidão 

leiteira, no estado de Goiás e possivelmente em outras regiões do Brasil. 
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O uso de ocitocina nas vacas é um manejo que comumente vem sendo adotada em 

propriedades de animais Girolando. Diariamente, administra-se cinco unidades internacionais 

(UI) de ocitocina via endovenosa (veia epigástrica cranial superficial) nas fêmeas em lactação. 

Esse hormônio está envolvido em diferentes funções como nas contrações uterinas durante o 

parto, acasalamento e descida do leite (Araújo et al., 2012). Em animais Girolando, para 

ocorrer a descida do leite até o teto da vaca de forma rápida durante a ordenha, geralmente é 

necessário o condicionamento/treinamento dos animais desde novilhas (método mais 

indicado), ou é necessária a presença e estímulo do bezerro junto a vaca, sendo, na sequência, 

a ocitocina endógena naturalmente liberada na corrente sanguínea do animal. Como 

atualmente a ordenha das vacas da raça Girolando acontece sem a presença dos bezerros, e em 

muitos sistemas de criação os proprietários não condicionam os animais de forma adequada, 

estes produtores optam pela administração endovenosa de ocitocina exógena antes de cada 

ordenha, o que aumenta a velocidade da descida do leite até o teto da vaca, reduzindo desta 

forma, o tempo de cada ordenha (Araújo et al., 2012). O problema é que nestes casos, esta 

prática de manejo acaba sendo realizada com a mesma agulha e seringa em vários animais. 

Entretanto, a administração de ocitocina apresenta importância na disseminação de 

enfermidades entre os animais de uma mesma propriedade.  

A aquisição de novos animais, potencialmente infectados por T. vivax, apresenta-

se como um dos principais fatores predisponentes para que ocorra a disseminação deste 

protozoário entre diferentes propriedades. O principal agravante para que ocorra o comércio 

de animais com aptidão leiteira entre os proprietários, é o valor agregado que há nas vacas, 

quando comparado ao valor de comércio de um animal com aptidão para o corte. Por 

exemplo, uma vaca de leite custa em torno de R$ 5.000,00 (cerca de $1.350,00) quando 

comercializada entre proprietários, enquanto que se este mesmo animal for abatido em 

frigorífico, como se fosse um animal de corte, o proprietário receberá um valor máximo de 

R$2.500,00 a R$3.000,00 (entre $675,00 e $810,00)22. Por este motivo, os proprietários 

acabam comercializando estes animais de aptidão leiteira de maneira coletiva, em leilões, o 

que auxilia diretamente na disseminação deste protozoário para outras propriedades. Desta 

maneira, diante dos resultados obtidos, aliado ao histórico de trabalhos citados anteriormente, 

é possível afirmar que a aquisição de novos animais portadores de T. vivax, aliado a conduta 

da administração da ocitocina exógena nas vacas em cada ordenha, utilizando-se a mesma 

seringa e agulhas em vários animais, foi a principal causa de disseminação do agente no 

estado de Goiás e também em outras regiões do Brasil.  
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No estado do Mato Grosso, Silva et al. (1996), relataram que a transmissão 

animal-animal nesta região está relacionada à presença de vetores mecânicos, como mutucas 

do gênero Tabanus (Otte e Abuabara, 1991). No semiárido brasileiro, e também em Minas 

Gerais, um surto de T. vivax foi relacionado com a grande quantidade de Stomoxys calcitrans 

(Batista et al., 2018; Batista et al., 2012). Cadioli et al. (2012), no estado de São Paulo, 

verificaram que a transmissão de bovino para bovino, possivelmente aconteceu com auxílio 

da grande densidade populacional de Haematobia irritans e Stomoxys calcitrans. Entretanto, 

em nenhuma das 24 propriedades em que os surtos de T. vivax foram diagnosticados, puderam 

ser correlacionados (P>0,05) com a presença de tabanídeos, S. calcitrans ou mesmo de H. 

irritans. Sendo assim, futuros estudos que avaliem a capacidade de disseminação de 

transmissão de T. vivax pelas moscas hematófagas, bem como um estudo que avalie a 

capacidade de propagação de T. vivax via iatrogênica, são necessários.  

A queda repentina de 39,62% na produção média diária de litros leite dos animais 

observada nas propriedades com surtos de T. vivax, esta pode ser justificada pela febre 

persistente que a fase aguda desta doença desencadeia nos bovinos com elevada parasitemia 

por T. vivax (≥2x106 ). É notório que a febre repentina e persistente, resulta em anorexia nos 

animais (Cavalcante, 2000; Peixoto et al., 2011). Além disso, resultados encontrados por 

demais pesquisadores (Almeida et al., 2010; Dagnachew e Bezie, 2015; Desquesnes, 2004; 

Schenk et al., 2001), que descrevem haver correlação positiva entre a presença de hipertermia 

nos bovinos durante a fase aguda da enfermidade em questão, reforçam ainda mais a 

inferência descrita neste parágrafo. 

A prevalência para T. vivax em bovinos, tem relação direta com a sensibilidade do 

método de diagnóstico utilizado. Tais valores variam de 29% de positividade quando se 

utiliza as técnicas parasitológicas diretas (Cuglovici et al., 2010), chegando até 62% para 

técnicas sorológicas (Alves et al., 2017; Cuglovici et al., 2010). Entretanto, em um estudo 

comparativo entre as técnicas de Imunofluorescência indireta, com PCR convencional (cPCR) 

e Woo, realizado por Alves et al. (2017), os autores concluem que a cPCR mostrou ser mais 

sensível na detecção de baixas parasitemia, enquanto que a técnica de Woo, é uma ferramenta 

que pode ser utilizada na identificação de animais durante a fase aguda da infecção em surtos 

de T. vivax. Tal fato, justifica a utilização da técnica de Woo, uma vez que o objetivo neste 

estudo, foi diagnosticar casos agudos da enfermidade em bovinos, e desta forma, obter 

informações mais precisas por parte dos produtores, possibilitando compreender melhor o 

perfil epidemiológico de disseminação desta enfermidade no estado de Goiás.   
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5. Conclusão 

 

Surtos de tripanosomose ocorreram principalmente nas regiões Central e Sul e 

Goiás. A prevalência da tripanosomose no estado foi de 8,84%, afetando apenas vacas da raça 

Girolando com aptidão leiteira. Nas propriedades afetadas, houve decréscimo de 39,62% na 

produção média diária de litros de leite das vacas. A presença de tabanídeos, S. calcitrans e H. 

irritans não apresentaram-se como fator de risco (P<0,05) para ocorrência deste protozoário. 

Além disso, em três propriedades em que os produtores acreditavam que o problema seria T. 

vivax, foram encontrados animais com elevado grau de parasitismo por A. marginale nas 

vacas. Por fim, é possível afirmar que a aquisição de novos animais portadores de T. vivax, 

aliado à conduta de administração da ocitocina nas vacas em cada ordenha, utilizando-se a 

mesma seringa e agulhas entre vários animais, foram os principais fatores de risco (P≤0,05) 

para ocorrer a disseminação deste hemoparasito no estado de Goiás e também em outras 

regiões do Brasil, conforme discutido neste estudo. Tal fato, demonstra a importância em 

buscar alternativas para eliminar, que seja em médio a longo prazo, a prática de se 

comercializar animais Girolando de aptidão leiteira infectados em eventos de venda coletiva 

(como leilões), assim eliminar o uso de ocitocina exógena nos animais durante o processo de 

ordenha de vacas Girolando, evitando, desta maneira, graves problemas aos criadores de 

bovinos desta raça no Brasil. 
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FIGURA 1: (A) Mesorregiões do estado de Goiás, (B) Distribuição espacial de T. vivax no estado de Goiás durante o período avaliado e (C) 

Distribuição da criação de gado bovino no estado de Goiás, em relação a aptidão (corte, leite ou mista). Adaptado de Rocha et al. 2009. 
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TABELA 1: Análise de associação entre as mesorregiões do estado de Goiás, referente a prevalência de Trypanosoma vivax diagnosticados nos 

bovinos.  

Mesorregião 
Total de 

Animais 

Representatividade 

(%) da 

mesorregião em 

relação ao total de 

bovinos abatidos 

T. vivax Prevalência (%) Risco Relativo Odds ratio 

Positivo Negativo Valor 95 % CI Valor 95 % CI 
z 

statistic 

Significance 

level 
Valor 95 % CI 

z 

statistic 

Significance 

level 

Norte 0 0 0 0 0.00 
               

Noroeste 0 0 0 0 0.00 
               

Leste 589 14.55 2 587 0.34 -0.13 - 0.81 1.00 
     

1.00 
     

Central 2032 50.19 194 1838 9.55 8.27 - 10.82 28.17 7.00 - 112.89 4.70 <0,0001 30.98 7.67 - 125.14 4.82 <0,0001 

Sul 1428 35.27 162 1266 11.34 9.70 - 12.99 33.41 8.31 - 134.29 4.94 <0,0001 37.56 30.12 - 46.82 32.22 <0,0001 

- 4049 100.0 358 3691 8.84 7.97 - 9.72 - - 
 

- - - - - 
 

- - - 

* Mesorregiões com Odds ratio (OR) e Risco relativo > 1  (95% CI > 1), apresentam maior chance de conter bovinos com Trypanosoma vivax. 
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TABELA 2: Análise de associação entre os municípios do estado de Goiás, referente a prevalência de Trypanosoma vivax diagnosticados nos 

bovinos, no período de maio de 2015 a maio de 2017. 
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TABELA 3: Associação entre a prevalência de Trypanosoma vivax diagnosticado no estado de Goiás, entre maio de 2015 a maio de 2017, com 

variáveis epidemiológicas utilizando a análise de regressão logística. 

Variável epidemiológica* 
Odds 

ratio 
95 % CI 

Nível de 

significância 

Tipo de exploração (bovinocultura de leite) 1,3175 1,1309 - 1,5349 0,0004 

Categoria animal (vacas em lactação ou secas) 1,4096 1,2505 
 

1,5889 < 0,00001 

Compra de animais nos últimos 90 dias 2,6009 2,0057 - 3,3726 < 0,00001 

Utilizam ocitocina durante a ordenha compartilhando 

a mesma agulha e seringa entre vários animais 
18,4205 12,3217 - 27,5379 < 0,00001 

Impacto repentino na produção diária de leite 1,0002 1,0002 - 1,0003 < 0,00001 

* Variável epidemiológica com Odds ratio (OR) > 1  (95% CI > 1), apresentam maior chance de conter bovinos com Trypanosoma vivax. 
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CAPÍTULO 3: CAPACIDADE DE INFECÇÃO DE Trypanosoma vivax INOCULADOS 

EXPERIMENTALMENTE POR DIFERENTES VIAS EM BOVINOS COM 

Anaplasma marginale LATENTE 
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Resumo 

O presente estudo teve como objetivo realizar um estudo comparativo da capacidade de 
infecção de Trypanosoma vivax inoculados experimentalmente por diferentes vias em bovinos 
com Anaplasma marginale latente. Vinte e cinco bezerros Girolando, naturalmente infectados 
por A. marginale, no dia 0 do estudo receberam aproximadamente 1x106 tripomastigotas de T. 
vivax isolado Ipameri-GO pelas vias intradérmica (T01), subcutânea (T02), intramuscular 
(T03) e endovenosa (T04). Outros cinco animais permaneceram como controle (não 
infectados). Pesquisa de T. vivax foi realizado em todos os bovinos entre D+1 e D+30 pelos 
Métodos de Woo, Brener e extensão sanguínea. PCR foi realizado nos dias D+1, D+3, D+ 4, 
D+5, D+28, D+29 e D+30. Com base nos resultados obtidos no presente estudo, é possível 
concluir que T. vivax foi capaz de infectar e desenvolver a doença nos bezerros, independente 
da via inoculada. Os animais apresentaram correlação positiva entre T. vivax e temperatura 
retal (P≤0,05), e correlação negativa entre este protozoário e volume globular (P≤0,05). 
Foram à óbito 60% dos bezerros. A. marginale latente nos bezerros atuou como co-infecção 
para T. vivax, interferindo diretamente no percentual de mortalidade dos animais. Icterícia foi 
visualizada apenas nos bezerros que apresentaram elevada parasitemia por A. marginale. Por 
este motivo, em áreas com a presença confirmada de T. vivax nos bovinos, este protozoário 
deve ser incluído junto ao complexo denominado “Tristeza Parasitária Bovina”, que, 
atualmente, englobam apenas Anaplasma e Babesia. 
Palavras-chave: Anaplasmose; Infecção; Tripanossomíase; Tristeza Parasitária Bovina. 
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1. Introdução 

 

Dentre os hemoparasitos que acometem bovinos, destacam-se o protozoário 

Trypanosoma vivax, e os agentes causadores da síndrome Tristeza Parasitária Bovina (TPB): 

Anaplasma marginale, uma riquetsia, e Babesia bovis e Babesia bigemina, ambos 

protozoários. A prevalência de bovinos infectados pelos agentes da TPB em áreas endêmicas 

é maior que 90% em animais com idade superior a sete meses. Entretanto, A. marginale vem 

se destacando em relação à Babesia, demonstrando prevalência/parasitemia mais elevada nos 

bovinos e, consequentemente, desencadeando surtos em rebanhos (Machado et al. 2015; Yeó 

et al. 2017). 

Em relação ao T. vivax, este vive no plasma sanguíneo dos animais e gera 

prejuízos significativos em inúmeros rebanhos de bovinos leiteiros no Brasil (Batista et al. 

2007; Cadioli et al. 2012; Andrade Neto et al. 2015; Bastos et al. 2017). A transmissão deste 

agente para os bovinos pode ocorrer tanto por dípteros hematófagos, quanto por fômites 

contaminados. Na África, os principais vetores biológicos são moscas hematófagas Tsé-Tsé 

(Glosina spp.), enquanto que na América do Sul, está comprovado a transmissão por 

tabanídeos. Mas, no Brasil, acredita-se que também possa ocorrer a transmissão mecânica 

por Stomoxys calcitrans (Dagnachew et al., 2015) ou Haematobia irritans (Cadioli et al. 

2012). No que diz respeito aos fômites contaminados, como fonte de infecção para os 

bovinos, utilização compartilhada de agulhas merecem destaque uma vez que geralmente, 

em um mesmo dia, são reutilizadas em diferentes animais. Um manual confeccionado pelo 

USDA (2011), relata que aproximadamente 85% dos produtores reutilizam a mesma agulha 

entre os animais. Dentre estes, 32% utilizam a mesma agulha em 11 a 30 bovinos.   

Apesar da reutilização das agulhas em diferentes animais poder apresentar 

destaque na transmissão de T. vivax entre os bovinos, seu uso por diferentes vias merece ser 

estudada. Inúmeros são os medicamentos que apresentam indicação de uso pelas vias 

subcutânea, intramuscular ou endovenosa (Lopes et al. 2009, Spézio et al. 2015, Gomes et al. 

2015), ou ainda, quando a mesma agulha é compartilhada para mais de um bovino pela via 

intradérmica, em testes de diagnóstico para tuberculose (Brasil - IN, 2017). Sendo assim, o 

objetivo deste trabalho foi de avaliar a capacidade de infecção de T. vivax em bovinos, 

inoculados experimentalmente por diferentes vias, com A. marginale latente. 

 

2. Material e Métodos 
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Este projeto foi submetido e aprovado, protocolo n° 032/16, pela Comissão de 

Ética no Uso de Animais da Universidade Federal de Goiás, Goiânia-GO, de acordo com os 

princípios éticos na experimentação animal do Conselho Nacional de Controle de 

Experimentação Animal (CONCEA). 

 

2.1. Histórico dos bovinos, local do estudo, alimentação e período de aclimatação 

Os 25 animais utilizados neste estudo eram provenientes de uma fazenda 

comercial livre de T. vivax, localizada no município de Goiatuba, estado de Goiás, distante 

140 km da cidade de Goiânia-GO. Os 25 bezerros machos, Girolando, após o nascimento 

foram criados em sistema de casinhas em contato com o solo até o desmame 

(aproximadamente 60 dias de idade), quando na sequência foram destinados a àreas de 

piquetes com gramínea Brachiaria decumbens para haver contato com carrapatos e 

consequentemente agentes da TPB. Durante este período, os animais recebiam ad libitum 

gramínea e água. Com aproximadamente seis meses de idade (D-14 do estudo), quando 

todos os bezerros apresentaram, de forma assintomática, presença de A. marginale 

diagnosticados por meio da extensão sanguínea (Dagnachew  et al. 2015), e ausência de 

infecção por T. vivax detectado pelos métoos de Woo, Brener, esfregaço e cPCR (Woo 

1970, Brener 1961, Dagnachew  et al. 2015, Cortez et al. 2009), os animais foram 

transportados para a Universidade Federal de Goiás.  

A etapa experimental deste estudo foi realizada entre Fevereiro e Março de 2017 

no Galpão de Experimentação para Animais de Grande Porte e no Centro de Parasitologia 

Veterinária, ambos pertencentes à Universidade Federal de Goiás (CPV/UFG). Neste local, 

os animais foram alojados em 10 baias de 9 m2, protegidas com tela de nylon (com 3 mm 

de distância entre fios), para prevenção de ataques por possíveis moscas hematófagas. Em 

cada baia haviam de dois a três animais.  

Ao adentrarem nas baias, todos bezerros receberam: medicação específica contra 

helmintos (albendazole 5mg/kg, Valbazen®, Zoetis); pulverização com associação de 

alfacipermetrina + clorpirifós + ethion (Potenty®, MSD Saúde Animal) contra carrapatos e 

toltrazuril 15mg/kg (Baycox®, Bayer Saúde Animal) via oral contra Eimeria spp. Durante 

todo período que permaneceram estabulados, os bezerros receberam água e feno de capim 

tifton ad libitum, bem como ração comercial na quantidade de 1,5% de peso do animal por 

dia. O período de aclimatação foi de 10 dias (D-10 ao D-1). 

 

2.2. Formação dos grupos experimentais, preparação e infecção dos bovinos com o inóculo  
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Os animais foram distribuídos em cinco grupos e infectados por diferentes vias: 

T01= intradérmica, T02 = subcutânea, T03 = intramuscular, T04 = endovenosa e T05 = 

controle negativo não infectado. O critério de randomização e distribuição dos animais aos 

grupos de tratamentos foi realizado de acordo com o peso aferido de cada animal obtido no 

dia -1 e na localização da baia. Os bovinos foram divididos em cinco blocos de cinco animais 

cada, e dentro de cada bloco, os animais foram aleatoriamente alocados aos grupos de 

tratamento. Conjuntos de dois e três blocos subsequentes foram designados a conjuntos de 

cinco baias próximas, respectivamente, e os animais dentro destes agrupamentos de blocos 

foram alocados ao acaso às baias dentro do conjunto. 

A presença de parasitismo por A. marginale, detectado pela extensão sanguínea 

(Dagnachew  et al. 2015), bem como ausência de infecção por T. vivax diagnosticado pelos 

métodos de Woo (Woo, 1970), Brener (1961), extensões sanguíneas (Dagnachew  et al. 

2015) e PCR convencional  (cPCR - Cortez et al. 2009), foi confirmado novamente nos 25 

bezerros no D-1, antes da administração do inóculo.  

Como inóculo, foi utilizado o isolado Ipameri (Bastos et al., 2017 - código de 

acesso Genbank MK392089), mantido criopreservado (com 8% de glicerol) em nitrogênio 

líquido no CPV/UFG. Para tal, no D-6 amostras de T. vivax deste isolado foram 

descongeladas e inoculadas em um bovino mantido como doador (girolando, também com 

seis meses), no mesmo local onde o estudo foi realizado. No D-1 do estudo, foi possível 

detectar elevada quantidade de tripomastigotas circulantes no sangue (3x106) deste animal 

doador. Sangue deste animal foi utilizado para inocular os demais bovinos no dia 0 do estudo, 

após nova quantificação de T. vivax, realizada pela técnica de Brener (1961). Cada um dos 20 

bovinos receberam o inóculo, sangue colhido do animal doador em EDTA, contendo 

aproximadamente 1x106 tripomastigotas viáveis do protozoário em questão, nas respectivas 

vias citadas anteriormente, utilizando-se uma seringa e agulha por animal.  

 

2.3. Sinais clínicos, temperatura retal e determinação do volume globular  

Para cada animal foi confeccionada uma ficha de identificação e, diariamente, 

entre o D-1 ao D+30 todos os bovinos foram observados quanto possíveis anormalidades dos 

olhos e dos sistemas músculo-esquelético, tegumentar (pele, pelos e cascos), gastrintestinal, 

nervoso, linfático e urinário. Além disso, a redução do apetite e do consumo de alimento, 

apatia e palidez de mucosas também foram observados.  

Na mesma periodicidade estabelecida para as observações clínicas dos bezerros 

(D-1 ao D+30), aferiu-se a temperatura retal e o volume globular dos animais. A temperatura 
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retal foi mensurada todos os dias entre 06:00 e 07:00h. Valores igual ou abaixo de 38,2°C 

foram considerados normais para a categoria (Almeida et al., 2010). O volume globular foi 

realizado por meio do microhematócrito. Para determinação do volume globular (VG), 

aproximadamente 4mL de sangue, de cada animal, foi colhido da veia jugular, em tubo 

contendo anticoagulante (EDTA). No laboratório, as amostras foram homogeneizadas 

novamente e o sangue foi tranferido para tubos “capilar” (tubo de microhematócrito) até o 

preenchimento de 75% do tubo. Em seguida, cada tubo foi colocado em uma micro-centrífuga 

(13.000 RCF) e logo após cinco minutos de centrifugação realizou-se a leitura do VG de cada 

animal, utilizando um cartão específico para o microhematócrito (Gomes et al., 2007). 

Valores igual ou acima de 24% foram considerados normais para a categoria. 

 

2.4. Colheita de sangue para pesquisa de Trypanosoma vivax e Anaplasma marginale; 

achados de necropsia nos animais que vieram à óbito durante o estudo 

Do D-1 ao D+30, de cada animal foram colhidos aproximadamente 4 ml de 

sangue, contendo EDTA, da veia jugular para pesquisa de T. vivax pelos métodos de Woo 

(Woo, 1970), Brener (Brener, 1961) e extensões sanguíneas (Dagnachew  et al. 2015) coradas 

com Giemsa. A técnica da cPCR (Cortez et al. 2009), foi realizada nos 25 bezerros nos dias 

D-1, D+1, D+3, D+4, D+5, D+28, D+29 e D+30. Além disso, como as técnicas de Woo e 

Brener foram realizadas diariamente, foi possível estabelecer o período pré-patente para T. 

vivax, nas diferentes vias de infecção. 

A pesquisa de A. marginale nos animais, foi realizada entre os D-1 e D+30. Para 

tal, foram analisadas as mesmas lâminas que continham as extensões sanguíneas coradas com 

Giemsa que foram confeccionadas para pesquisa de T. vivax. Neste caso, a extensão 

sanguínea (esfregaço) foi observada ao microscópio óptico em ocular 10x, com objetiva de 

100x, em óleo de imersão, onde foi feita a pesquisa de A. marginale e posterior cálculo do 

percentual de parasitemia, de acordo com a metodologia descrita por IICA (1984).  

Animais que vieram à óbito durante o estudo, foram submetidos a necropsia 

patológica para se observar alterações macroscópicas encontradas nas carcaças, bem como a 

possível causa mortis de cada bezerro. No final do estudo, os animais infectados com T. vivax 

sobreviventes, receberam três tratamentos consecutivos de diminazene 7mg/kg, e somente 

após ter sido constatada a cura parasitológica e clínica dos animais, estes foram soltos em 

pastagens da fazenda escola da UFG, e retornaram a rotina adotada no local.  

 

2.5. Análise dos dados 
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Os dados de temperatura retal e volume globular foram analisados utilizando-se 

um modelo linear misto de análise de covariância com medições repetidas, estabelecendo 

como tratamento principal os cinco grupos experimentais, com cinco repetições cada e como 

tratamento secundário as datas de observações (SAS, 2008). As médias dos tratamentos foram 

comparadas pelo Teste Tukey-Kramer ao nível de 95% de confiabilidade (P≤0,05). 

As contagens brutas de T. vivax e A. marginale quantificadas nos bovinos, os 

diferentes tratamentos foram confrontadas pelo teste não paramétrico de Kruskal-Wallis pelo 

método Simes-Hochberg (SAS, 2008). Diferenças entre os tratamentos foram avaliadas ao 

nível de 95% de confiabilidade (P≤0,05). As análises foram efetuadas utilizando o software  

estatístico Statistica, versão 12 (StatSoft, Inc., 2014) ao nível de 95% de confiabilidade 

(P≤0,05). 

Análise de correlação em relação aos dados quantitativos de infecção por T. vivax 

e A. marginale, bem como os resultados de temperatura retal e volume globular mensurados 

nos animais, foram analisados pelo coeficiente de correlação de Spermann.  

 

3. Resultados 

 

Independente da via de infecção, os bezerros após serem infectados com T. vivax 

apresentaram ao longo do estudo apatia, anorexia, diminuição de apetite, anemia, 

lacrimejamento, diarreia, desidratação, aumento da temperatura retal e queda no volume 

globular. Icterícia foi observada apenas nos animais com alto parasitismo por A. marginale. 

Por outro lado, os animais do grupo controle mantiveram-se clinicamente saudáveis, não 

demonstrando nenhuma anormalidade durante todo experimento, além de não terem 

demonstrado parasitismo por T. vivax. 

Os grupos infectados pelas vias intradérmica, subcutânea, intramuscular e 

endovenoso, apresentaram médias de temperatura retal superiores (P≤0,05) às mensuradas no 

grupo controle em D+13, D+16, D+19 e D+20 datas pós-inoculação (DPI), respectivamente 

(Tabela 1). Para o volume globular, foi possível verificar que os animais pertencentes aos 

grupos infectados com T. vivax pelas vias intradérmica, subcutânea, intramuscular e 

endovenosa, demonstraram valores médios de hematócrito inferiores (P≤0,05) aos dos grupo 

controle a partir do 14o, 17o, 17o e 14o dia pós-inoculação (Tabela 2), respectivamente. 

Analisando os resultados de todos os grupos infectados em conjunto, verifica-se que houve 

correlação positiva tanto de T. vivax (0,33; p= 0,0005), quanto de A. marginale (0,21; 
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p=0,0325) com a temperatura retal  dos animais. Por outro lado, foi encontrada correlação 

negativa de T. vivax (-0,40; p=0,0385) e A. marginale (-0,51; p=<0,00001) com o volume 

globular.  

As primeiras tripomastigotas detectadas pela técnica de Woo nos bovinos foram 

encontrados a partir do 3º dia pós-inoculação, nos animais dos grupos infectados pelas vias 

intradérmica, intramuscular e endovenosa. Os bezerros inoculados pela via subcutânea 

apresentaram Woo positivo a partir do 6o dia pós-inoculação (Tabela 3). Pela técnica de 

Brener, os primeiros T. vivax foram encontrados no 5º DPI para os bezerros infectados pela 

via endovenosa, enquanto que os animais inoculados pela vias intradérmica, subcutânea e 

intramuscular, demonstraram parasitismo pelo protozoário em questão a partir do 6º, 6º e 5º 

DPI, respectivamente (Tabela 3). Pela cPCR foi possível diagnosticar tripomastigotas do 

protozoário em questão em um animal do 1º DPI. Nos dias D+3, D+4 e D+5 pós-inoculação 

15, 19 e 20 animais, respectivamente, demonstraram presença de T. vivax utilizando esta 

técnica de diagnóstico. 

Os resultados estatísticos quanto à quantificação de T. vivax obtidos nos bezerros 

dos diferentes grupos, encontram-se registrados na Tabela 4. Foi possível verificar que apenas 

no 5o e 6o DPI, os animais infectados pela via endovenosa apresentaram contagem média de 

tripomastigotas superiores (p≤0,05) a dos demais grupos que receberam T. vivax nas 

diferentes vias. Depois disso, esporadicamente ocorreu diferença estatística (P≤0,05) na 

quantidade média de T. vivax quantificado entre os grupos infectados (Tabela 4 e Figura 1). Já 

para A. marginale, parasitemia aumentou significativamente (P≤0,05) do 23o DPI até o 30o 

DPI, apenas nos bovinos que foram infectados experimentalmente com T. vivax, enquanto que 

os animais mantidos como controle (não infectados com T. vivax), não demonstraram 

aumento significativo (P>0,05) de parasitismo por A. marginale durante todo experimento 

(Tabela 5 e Figura 1). Foi encontrada correlação negativa (-0,22; p=0,0233) entre T. vivax e A. 

marginale nos animais.  

Durante o estudo, 12 (60%) dos 20 animais vieram à óbito até o D+30, sendo que, 

2 (10%), 3 (15%), 3 (15%) e 4 (20%) pertenciam ao grupo de bezerros infectados pelas vias 

intradérmica, subcutânea, intramuscular e endovenosa, respectivamente (Tabela 6). Pela 

referida tabela, é possível verificar que as principais alterações encontradas nas 12 carcaças 

foram: anemia (100%), petéquias no coração (50%), pneumonia (50%), icterícia (41,7%), 

desidratação (41,7%), hepato e esplenomegalia (41,7%), caquexia (33,3%), anasarca (25,0%) 

e lesões neurológicas (16,7%).   
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4. Discussão 

 

Este é o primeiro trabalho que avaliou a capacidade de infecção de T. vivax em 

bovinos, inoculados experimentalmente por diferentes vias, com A. marginale latente. Os 

artigos com T. vivax em que os autores infectaram experimentalmente bovinos pela via 

iatrogênica, conhecidos por nós, foram os trabalhos de Schenk et al. (2001) e Junior et al. 

(2016), onde seis e três bezerros foram inoculados pela via endovenosa, respectivamente, com 

a dose de aproximadamente 2x107 tripomastigotas viáveis deste protozoário. Bassi et al. 

(2018) por sua vez, inocularam 10 animais Girolando por via subcutânea na dose de 2x106 

tripomastigotas de T. vivax provenientes de sangue de carneiros, entretanto, os animais foram 

tratados 18 dias após a infecção. Nos dois primeiros estudos, os pesquisadores utilizaram 

bovinos Nelore de aproximadamente sete meses (isolado MS) e vacas Girolando (isolado 

Lins), respectivamente. Nestes casos, os autores relatam que houve alterações hematológicas 

e/ou bioquímicas nos animais durante a fase aguda, entretanto, os animais estabeleceram uma 

relação de equilíbrio com o parasito e nenhum bovino veio à obtido durante o experimento. 

Por outro lado, em casos de infecção natural, é comum encontrar na literatura o relato de 

mortalidade de bovinos primo-infectados por T. vivax (Carvalho et al. 2008, Silva et al. 2009, 

Pimentel et al. 2012, Andrade Neto et al. 2015, Bastos et al. 2017) No presente estudo, 

conforme mencionado, foi utilizada o isolado Ipameri (Bastos et al., 2017 - código de acesso 

Genbank MK392089), para os 20 bovinos na dose de 1x106 tripanossomatídeos inoculados 

nas vias intradérmica, subcutânea, intramuscular e endovenosa. Um aspecto que os autores 

mencionam é que a virulência do isolado de T. vivax tem influência sobre a patogenicidade do 

parasito, entretanto, os resultados encontrados neste trabalho demonstram que a categoria 

animal, e o fato de estes bovinos serem co-infectados naturalmente com outros hemoparasitos 

como A. marginale, também pode influenciar na patogenicidade de T. vivax, bem como 

interferir na mortalidade dos bovinos.     

Na literatura, são inúmeros os trabalhos que descrevem os sinais clínicos de T. 

vivax em surtos diagnosticados em bovinos (Dagnachew et al. 2015, Batista et al. 2007; 

Gradner 2007, Guerra et al. 2008; Linhares et al. 2006; Carvalho et al. 2008; Cadioli et al. 

2012; Silva et al. 2009; Pimentel et al. 2012; Andrade Neto et al. 2015). Segundo estes 

autores, apesar de que os sinais possam variar conforme a virulência do isolado, na doença 

aguda, geralmente, ocorre febre, anemia, perda de apetite, fraqueza progressiva, decúbito, 

emagrecimento, edema de barbela/ascite e morte se o animal não for tratado. No presente 

estudo, os sinais clínicos apresentados pelos bezerros, demonstram que T. vivax teve 
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capacidade de infectar os bovinos, independente da via de infecção, bem como desencadear 

nestes animais quadros agudos desta enfermidade. Ajudam a reforçar esta inferência, a 

presença de correlação positiva entre T. vivax e temperatura retal (0,33; p= 0,0005), bem 

como correlação negativa para este mesmo agente com o volume globular dos animais (-0,40; 

p= 0,0385). Além disso, o fato de 60% dos bezerros infectados chegarem à óbito até o D+30. 

Alguns pesquisadores descrevem que os sinais clínicos são comuns a diversas 

enfermidades, o que dificulta o diagnóstico (Shaw e Lainson, 1972; Serra-Freire, 1981; Silva 

et al. 1996; Paiva et al. 2000; Batista et al. 2007; Guerra et al. 2008; Linhares et al. 2006; 

Carvalho et al. 2008; Cadioli et al. 2012; Silva et al. 2009; Pimentel et al. 2012; Andrade Neto 

et al. 2015, Bastos et al. 2017, Bassi et al 2018). Entretanto, os resultados obtidos no presente 

trabalho destacam a importância de considerar a presença de T. vivax com co-infecção com A. 

marginale. Também, ficou claro que o aumento do nível de parasitemia por A. marginale nos 

bezerros, ocorre aproximadamente 22 dias após a primo-infecção experimental destes mesmos 

bovinos com T. vivax. Este tempo em dias, é referente ao período pré-patente (PPP) de A. 

marginale em estudos de infecção experimental em bovinos realizados por Gale et al. (1996) 

e Lopes et al. (2016). Em outras palavras, a anaplasmose latente foi “reativada” 22 dias após a 

infecção por T. vivax. Os achados de necropsia encontrados nos bezerros, reforçam ainda mais 

as inferências descritas anteriormente, assim como o que ocorreu 26 e 30 dias pós-infecção 

por T. vivax. Ou seja, basicamente as mortalidades que aconteceram até o D+22 foram 

oriundas da infecção por T. vivax, e entre o D+23 até D+30 foram decorrentes da presença de 

A. marginale ou de A. marginale + T. vivax nos bezerros. A presença conjunta de T. vivax, A. 

marginale, B. bovis e B. bigemina em bovinos, já foi relatada na Costa do Marfim por Yeó et 

al. (2017).  

Outro aspecto que merece atenção foi a presença de icterícia nos animais e nas 

carcaças. Apesar de alguns autores considerarem a ocorrência de hemólise extravascular com 

posterior presença de icterícia em bovinos infectados com T. vivax (Silva et al. 2009, Cadioli 

et al. 2012), no presente estudo, tal síndrome foi visualizada apenas nos animais que 

apresentaram elevada parasitemia por A. marginale, o que possivelmente nos permite concluir 

que este ocorrido estava relacionado à presença desta riquetsia. Ajudam a reforçar estas 

inferências citadas nos parágrafos anteriores, a ausência de icterícia, mortalidade e de 

parasitismo elevado por A. marginale nos bezerros mantidos como controle.  

O PPP de T. vivax variou de um a cinco dias. Estes resultados assemelham-se com 

os encontrados por Junior et al (2016) e Bassi et al. (2018) que encontraram o referido 

parasito dois e 12 dias pós-infecção pela técnica de Brener, entretanto, Bassi et al. (2018) 
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realizou o diagnóstico a cada três dias, e por este motivo, é possível que o PPP deste estudo 

tenha sido menor que o relato por estes pesquisadores. Outro aspecto interfere no PPP é a 

dose infectante, via de infecção e também método de diagnóstico utilizado. No presente 

estudo, pela cPCR foi possível detectar o agente em um animal desde o 1° DPI. Já pela 

técnica de Woo o PPP em média foi de três dias para via endovenosa e de quatro para as 

demais (intradérmica, subcutânea e intramuscular). Já pela técnica de Brener, o PPP médio 

variou de quatro a cinco dias para via endovenosa, e de seis dias para as demais (vias 

intradérmica, subcutânea e intramuscular). Na América do Sul e África, estudos que 

utilizaram Tabanus (Otte et al. 1991) e Glossina spp. (Anosa et al. 1992) como vetores de 

infecção para bovinos, respectivamente, o PPP variou de oito a 10 dias. Devido a essa 

variação supracitada, é possível que o PPP descrito em literatura para T. vivax possa variar de 

um a 15 dias, entretanto, esse período tende a ser menor sempre que o referido protozoário é 

inoculado pela via endovenosa.     

 

5. Conclusão 

 

Com base nos resultados obtidos, pode-se concluir que T. vivax foi capaz de 

infectar e desenvolver a doença nos bezerros, independente se inoculados pela via 

intradérmica, subcutânea, intramuscular ou endovenosa. Os animais apresentaram correlação 

positiva entre T. vivax e temperatura retal (P≤0,05), e correlação negativa entre este 

protozoário e volume globular (P≤0,05), 60% dos bezerros vieram à óbito. A. marginale 

latente nos bezerros atuou como co-infecção para T. vivax, interferindo diretamente no 

percentual de mortalidade dos animais. Icterícia foi visualizada apenas nos bezerros que 

apresentaram elevada parasitemia por A. marginale. Por este motivo, este estudo propõe que 

,em áreas com a presença confirmada de T. vivax nos bovinos, este protozoário deve ser 

incluído junto ao complexo denominado “Tristeza Parasitária Bovina”, que atualmente 

engloba apenas Anaplasma e Babesia.  
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TABELA 1: Resultados das comparações múltiplas das temperaturas corporais dos bezerros do controle (não infectado) e dos  grupos inoculados  

em  diferentes vias com 1x106 formas infectantes de Trypanosoma vivax isolado Ipameri. Dados transformados em y=Log(x+1). Goiânia, Goiás, 

Brasil. Fevereiro, 2017. 
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TABELA 2: Resultados das comparações múltiplas do Volume globular dos bezerros do controle (não infectado) e dos  grupos inoculados  em  

diferentes vias com 1x106 formas infectantes de Trypanosoma vivax isolado Ipameri. Dados transformados em y=Log(x+1). Goiânia, Goiás, 

Brasil. Fevereiro, 2017. 
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TABELA 3: Período pré-patente (dias pós-inoculação) de Trypanosoma vivax isolado 

Ipameri em bezerros infectados experimentalmente por diferentes vias com 1x106 

tripomastigotas. 

Via de infecção 

do grupo 
Animal 

PPP (dias) / 

Técnica de cPCR 

PPP (dias) / 

Técnica de Woo 

PPP(dias) / 

Técnica de Brener 

Intradérmica 

573 3 5 6 

574 3 3 6 

48 5 5 7 

603 4 4 6 

618 4 4 7 

Média 3,8 4,2 6,4 

Subcutânea 

578 3 6 6 

597 3 4 6 

46 4 5 6 

601 3 4 6 

606 3 4 7 

Média 3,6 4.6 6.2 

Intramuscular 

595 3 4 7 

605 4 5 7 

27 3 3 5 

610 3 4 6 

612 4 6 6 

Mean 3,4 4.4 6.2 

Endovenosa 

589 2 3 5 

600 1 4 5 

40 1 3 4 

611 2 3 5 

617 2 3 5 

Mean 1,6 3.2 4.8 
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TABELA 4: Resultados das comparações múltiplas das quantificações de 

tripomastigotas de Trypanosoma vivax isolado Ipameri nos bezerros do controle (não 

infectado) e dos  grupos inoculados  em  diferentes vias com 1x106 formas infectantes 

do protozoário em questão. Dados transformados em y=Log(x+1). Goiânia, Goiás, 

Brasil. Fevereiro, 2017. 

  

Período Experi-

mental (dias) Valor de F2 prob. < F3

0 a 4 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,84 ± 1,87
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,25 0,9081

5 0,00 ± 0,00
B

0,00 ± 0,00
B

0,84 ± 1,87
B

5,31 ± 0,55
A

0,00 ± 0,00
Ba

9,64 <0,0001

6 2,69 ± 2,49
B

3,79 ± 2,21
B

3,25 ± 3,07
B

6,38 ± 0,38
A

0,00 ± 0,00
Ca

9,49 <0,0001

7 4,82 ± 1,12
B

6,32 ± 0,39
A

5,89 ± 0,61
A

6,02 ± 0,73
A

0,00 ± 0,00
Ca

12,61 <0,0001

8 6,29 ± 0,51
A

6,59 ± 0,61
A

6,76 ± 0,22
A

4,57 ± 2,67
B

0,00 ± 0,00
Ca

14,65 <0,0001

9 3,99 ± 2,24
B

5,08 ± 0,45
AB

5,53 ± 0,54
A

5,28 ± 0,18
AB

0,00 ± 0,00
Ca

9,57 <0,0001

10 4,52 ± 2,57
A

5,88 ± 0,79
A

5,75 ± 0,75
A

6,15 ± 0,24
A

0,00 ± 0,00
Ba

11,95 <0,0001

11 5,80 ± 0,73
A

5,87 ± 0,58
A

5,67 ± 0,71
A

6,07 ± 0,51
A

0,00 ± 0,00
Ba

12,43 <0,0001

12 6,30 ± 0,30
A

6,34 ± 0,52
A

6,08 ± 0,34
A

6,48 ± 0,36
A

0,00 ± 0,00
Ba

14,41 <0,0001

13 6,64 ± 0,20
A

6,67 ± 0,20
A

6,47 ± 0,20
AB

6,26 ± 0,32
B

0,00 ± 0,00
Ca

15,4 <0,0001

14 6,59 ± 0,32
A

6,52 ± 0,45
A

6,29 ± 0,46
A

6,30 ± 0,23
A

0,00 ± 0,00
Ba

14,98 <0,0001

15 6,37 ± 0,68
A

6,66 ± 0,28
A

6,33 ± 0,15
A

5,07 ± 2,84
A

0,00 ± 0,00
Ba

14,17 <0,0001

16 6,48 ± 0,31
A

6,62 ± 0,29
A

6,48 ± 0,36
A

5,22 ± 2,93
A

0,00 ± 0,00
Ba

14,5 <0,0001

17 6,19 ± 0,93
A

6,34 ± 0,44
A

6,31 ± 0,29
A

4,90 ± 2,77
A

0,00 ± 0,00
Ba

13,41 <0,0001

18 6,28 ± 0,33
A

6,70 ± 0,31
A

6,34 ± 0,15
A

3,82 ± 3,50
B

0,00 ± 0,00
Ca

14,48 <0,0001

19 6,40 ± 0,37
AB

6,82 ± 0,30
A

5,00 ± 2,82
AB

3,89 ± 3,56
B

0,00 ± 0,00
Ca

13,5 <0,0001

20 5,18 ± 2,90
A

6,70 ± 0,24
A

3,85 ± 3,52
A

3,78 ± 3,45
A

0,00 ± 0,00
Ba

11,18 <0,0001

21 3,98 ± 3,64
A

5,35 ± 3,00
A

4,36 ± 2,49
A

0,00 ± 0,00
B

0,00 ± 0,00
Ca

11,75 <0,0001

22 0,00 ± 0,00
B

5,36 ± 3,00
A

3,46 ± 3,16
A

0,00 ± 0,00
B

0,00 ± 0,00
Ba

11,37 <0,0001

23 0,00 ± 0,00
B

3,88 ± 3,55
A

3,06 ± 2,80
A

0,00 ± 0,00
B

0,00 ± 0,00
Ba

6,69 <0,0001

24 2,83 ± 2,59
A

3,78 ± 3,46
A

3,59 ± 2,01
A

3,80 ± 2,13
A

0,00 ± 0,00
Ba

4,72 <0,0001

25 4,22 ± 2,40
A

3,56 ± 3,26
A

0,00 ± 0,00
B

2,83 ± 2,59
AB

0,00 ± 0,00
Ba

7,23 <0,0001

26 5,80 ± 0,54
A

2,31 ± 3,17
BC

0,00 ± 0,00
C

3,26 ± 2,98
AB

0,00 ± 0,00
Ca

10,76 <0,0001

27 6,33 ± 0,52
A

3,53 ± 3,23
B

3,91 ± 2,19
AB

0,00 ± 0,00
Ca

12,32 <0,0001

28 4,51 ± 2,54
A

3,67 ± 3,44
A

4,86 ± 2,72
A

0,00 ± 0,00
Ba

9,01 <0,0001

29 5,91 ± 0,33
A

3,52 ± 3,36
A

4,71 ± 2,64
A

0,00 ± 0,00
Ba

11,78 <0,0001

30 4,19 ± 2,38
A

4,62 ± 2,59
A

4,04 ± 2,26
A

0,00 ± 0,00
Ba

8,41 <0,0001

31 0,00 ± 0,00
B

5,09 ± 2,85
A

0,00 ± 0,00
Ba 

15,65 <0,0001

32 0,00 ± 0,00
B

5,35 ± 2,99
A

0,00 ± 0,00
Ba

17,27 <0,0001

Valor de F4

prob. < F3

1: Valores seguidos pela mesma letra, maiúscula na linha e minúscula na coluna, não diferem entre si pelo teste t (p≥0,05).
2: Volor de F para o desdobramento de Grupos dentro de Período Experimental
3: Probabilidade de Significicância para o valor de F
3: Valor de F para o desdobramento de Período Experimental dentro de Grupo.

Grupos Experimentais Infectados / Médias e Desvios Padrões1 Análise de Variância

T	01:	Via	intradérmica T	02:	Via	subcutânea T	03:	Via	intramuscular T	04:		Via	endovenosa T	05:	Controle	

10,84 6,40 8,04 8,36 0,00

0,0000 0,0000 0,0000 0,0000 1,0000
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TABELA 5: Resultados das comparações múltiplas dos percentuais de parasitemia por 

Anaplasma marginale quantificado nos bovinos dos grupos infectados e controle.  

Dados transformados em y= asin(sqrt(x/100))*180/pi. Goiânia, Goiás, Brasil. Fevereiro 

de 2017. 

 
 

Tabela 5. Resultados das comparações múltiplas dos percentuais de parasitemia por Anaplasma marginale quantificado nos animais dos gru-
                 pos infectados e controle.  Dados transformados em y= asin(sqrt(x/100))*180/pi. Goiânia, Goiás, Brasil. Fevereiro de 2017.

Período Experi-

mental (dias) Valor de F2 prob. < F3

0 a 4 0,10 ± 0,30
A

0,20 ± 0,50
A

0,10 ± 0,80
A

0,84 ± 1,87
A

0,10 ± 0,50
Aa

0,21 0,9081

5 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,14 0,6541

6 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 2,21
A

0,30 ± 1,10
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,21 0,9015

7 4,24 ± 6,28
A

0,00 ± 0,39
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,25 0,9312

8 0,00 ± 0,00
A

1,56 ± 0,61
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,24 0,9874

9 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,45
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,18 0,9021

10 0,48 ± 1,07
A

0,00 ± 0,79
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,22 0,8759

11 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,58
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,24 0,6854

12 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,52
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,23 0,6874

13 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,20
A

0,00 ± 0,00
A

1,15 ± 2,30
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,24 0,8457

14 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,45
A

0,00 ± 0,00
A

0,20 ± 0,40
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,28 0,7548

15 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,28
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,24 0,5476

16 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,29
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,2 0,8546

17 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,44
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,10 ± 0,30
Aa

0,29 0,6784

18 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,31
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,17 0,8457

19 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,30
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,18 0,6475

20 0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,24
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,24 0,5784

21 0,30 ± 0,60
A

0,00 ± 3,00
A

0,47 ± 0,81
A

0,67 ± 1,15
A

0,00 ± 0,00
Aa

0,31 0,6587

22 2,03 ± 2,22
B

2,31 ± 3,00
B

3,13 ± 2,73
A

1,53 ± 2,66
B

0,00 ± 0,00
Ca

11,37 0,0854

23 4,67 ± 2,20
B

5,57 ± 3,55
B

10,93 ± 12,37
A

3,77 ± 5,12
B

0,00 ± 0,00
Ca

12,32 <0,0001

24 4,20 ± 4,41
B

5,25 ± 3,46
B

12,37 ± 16,77
A

3,97 ± 4,40
B

0,00 ± 0,00
Ca

14,25 <0,0001

25 3,90 ± 3,90
B

9,76 ± 3,26
B

23,27 ± 31,88
A

11,17 ± 6,17
B

0,00 ± 0,00
Ca

10,85 <0,0001

26 4,13 ± 3,84
B

18,94 ± 3,17
A

13,35 ± 14,50
A

6,27 ± 5,72
B

0,00 ± 0,00
Ca

23,5 <0,0001

27 8,27 ± 7,26
B

20,38 ± 3,23
A

12,60 ± 10,47
A

0,20 ± 0,30
Ca

12,32 <0,0001

28 6,47 ± 6,60
B

20,18 ± 3,44
A

7,85 ± 1,63
B

0,00 ± 0,00
Ca

9,01 <0,0001

29 7,83 ± 7,40
B

17,22 ± 3,36
A

9,50 ± 2,40
B

0,00 ± 0,00
Ca

11,78 <0,0001

30 10,80 ± 9,36
A

5,78 ± 2,59
AB

2,20 ± 3,11
B

0,00 ± 0,00
Ca

8,41 <0,0001

Valor de F4

prob. < F3

1: Valores seguidos pela mesma letra, maiúscula na linha e minúscula na coluna, não diferem entre si pelo teste t (p≥0,05).
2: Volor de F para o desdobramento de Grupos dentro de Período Experimental
3: Probabilidade de Significicância para o valor de F
3: Valor de F para o desdobramento de Período Experimental dentro de Grupo.
*Laboratórios Biovet S/A

Grupos Experimentais Infectados / Médias e Desvios Padrões1 Análise de Variância

T	01:	Via	intradérmica T	05:	Controle	

10,84 0,00

T	02:	Via	subcutânea T	03:	Via	intramuscular

6,40 8,04

0,0000 0,0000 0,0000

T	04:		Via	endovenosa

0,0000 1,0000

8,36
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TABELA 6: Achados de necropsia de bezerros com infecção latente por Anaplasma marginale e posteriormente infectados com Trypanosoma 

vivax isolado Ipameri por diferentes vias de inoculação, que foram a óbito durante o estudo. 

 
  

Achados	de	necrópsia	de	bezerros	com	infecção	latente	por	Anaplasma	marginale	e	posteriormente	infectados	com	Trypanosoma	vivax	por	diferentes	vias,	que	vieram	à	óbito	durante	o	estudo

Número	do	animal 27 40 611 48 612 606 618 605 589 617 597 601 - -
Via	de	inoculação IM EV EV ID IM SC ID IM EV EV SC SC - -
Dia	da	necrópsia 6 8 16 19 19 19 22 26 27 27 30 30 - -

Volume	globular	(%) 18 17 15 14 23 15 24 14 8 11 10 13 - -

Tempetatura	retal	(oC) 37 38,4 38,6 38,8 40,6 38,9 38,4 40 39,3 38,9 38,5 39,5 - -

Total	absoluto Total	relativo

Anasarca + + + 3 25,0

Anemia + + + + + + + + + + + + 11 100,0

Caquexia + + + + 4 33,3

Desidratação + + + + + 5 41,7

Esplenomegalia + + + + + 5 41,7

Hepatomegalia + + + + + 5 41,7

Ictericia + + + + + 6 41,7

Lesão	cardíaca	(petéquias) + + + + + + 6 50,0

Sinais	neurológicos + + 2 16,7

Pneumonia + + + + + + 6 50,0

Parasitológico	direto	(esfregaço)	pata	T.	vivax - - - - - - - - - - - - 0 0,0

Trypanosoma	vivax(Woo) + + + + + + + + - + + + 11 91,7

Trypanosoma	vivax	(Brener) 15000 3000000 2300000 36000 340000 450000 7700000 0 0 8800000 19000 0 9 75,0

A.	marginale	(parasitemia	média	%	-	ultimos	3	dias) 0 0 0 0 0 0 0 39,0 17,6 5,6 8,5 35,5 5 41,7

T.	vivax	+	A.	marginale - - - - - - - + - + + + 4 33,3

ID=	intradérmico;	IM=	intramuscular;	SC=	subcutâneo;	EV=	endovenoso

Histórico	em	relação	a	presença	de	Trypanosoma	vivax	e	Anapalsma	marginale	nos	bezerros	antes	do	óbito

Achados	de	necrópsia	nas	carcaças
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FIGURA 1: Resultados das quantificações de tripomastigotas de Trypanosoma vivax isolado Ipameri em bezerros com 

Anaplasma marginale latente, pertencentes ao grupo controle (não infectado) e aos grupos inoculados em diferentes vias 

com 1x106 formas infectantes do protozoário em questão, Goiânia, Goiás, Brasil. Fevereiro, 2017. 
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CAPÍTULO 4: EFICÁCIA TERAPÊUTICA DO DIMINAZENE (7MG/KG), 

IMIDOCARB (4,8MG/KG) E ISOMETAMIDIUM (0,5 E 1,0MG/KG), 

ADMINISTRADOS EM DIFERENTES PROTOCOLOS, CONTRA Trypanosoma vivax 

EM BOVINOS EXPERIMENTALMENTE INFECTADOS 
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Darling Mélany de Carvalho Madrid1; Dina Maria Beltrán Zapa1, João Eduardo Nicaretta1; 

Leonardo Bueno Cruvinel1; Luciana Maffini Heller1; Luiz Fellipe Monteiro Couto1; Vando 
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2- Universidade Brasil – Campus de Descalvado. São Paulo, SP, Brazil. 

3- Curso de Medicina Veterinária, Departamento de Clínica, Cirurgia e Reprodução Animal, 

Faculdade de Medicina Veterinária (FMV), Universidade Estadual Paulista (Unesp), Rua 

Clóvis Pestana 793, Araçatuba, SP 16050-680, Brasil. 

4-Instituto de Patologia Tropical e Saúde Publica – IPTSP, Universidade Federal de Goiás – 

UFG, Goiânia, GO, Brasil. 

 

Resumo 
Este estudo teve como objetivo avaliar a eficácia terapêutica do diaceturato de diminazene 
(7mg/kg), dipropionato de imidocarb (4,8mg/kg) e cloreto de isometamidium (0,5 e 
1,0mg/kg), administrados em diferentes vias e protocolos de tratamentos, contra 
Trypanosoma vivax parasitando bezerros Girolando experimentalmente infectados. 
Concomitantemente, de acordo com os critérios estabelecidos neste estudo, no 50º dia pós-
tratamento (DPT), os animais que receberam diminazene e isometamidium (1,0mg/kg) foram 
desafiados novamente com 1x106 tripomastigotas de T. vivax. Trinta bovinos machos, 
Girolando, com oito meses de idade, foram estabulados e infectados com aproximadamente 
1x106 tripanossomatídeos por via endovenosa. No D-1 do estudo os bezerros foram 
randomizados, de acordo com a carga parasitêmica de cada animal e localização das baias, 
formando seis grupos de cinco animais cada, sendo: G1 para animais mantidos como controle 
(CPOS); G2 para bovinos tratados com diaceturato de diminazene 7mg/kg (DIM) no dia 0, 
via intramuscular; G3 para animais tratados nos dias 0 e +14 com dipropionato de imidocarb 
4,8mg/kg (IMI) via subcutânea; G4 para bovinos tratados com cloreto de isometamidium 
0,5mg/kg (ISO 0.5) no dia 0, via intramuscular; G5 para bezerros tratados com cloreto de 
isometamidium 1,0mg/kg (ISO 1.0) no dia 0, via intramuscular;  G6 para animais receberam 
no dia 0 o DIM, e no D+14 ISO 1.0, ambos pela via intramuscular. Durante 180 dias, foram 
realizadas colheitas de sangue para pesquisa de T. vivax pelo método de Woo, Brener e por 
reação em cadeia da polimerase. Com base nos resultados encontrados no presente estudo, 
pode-se concluir que os protocolos de tratamento que continham diminazene (7mg/kg) e/ou 
isometamidium (0,5 e 1,0mg/kg), foram totalmente efetivos, atingindo 100% de eficácia 
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terapêutica contra Trypanosoma vivax parasitando bovinos experimentalmente infectados. Os 
grupos que receberam isometamidium mantiveram tais índices de eficácia até D+180. Por 
outro lado, o imidocarb (4,8mg/kg) apresentou recidivas parasitológicas por T. vivax 
aproximadamente 10 a 14 dias pós-tratamento. Os animais tratados com isometamidium 
1,0mg/kg, não demonstraram parasitismo por T. vivax, mesmo depois de serem reinfectados 
50 dias após a realização do referido tratamento, diferentemente do que foi observado para o 
grupo de bovinos tratados no dia 0 com diminazene (7mg/kg) e reinfectados com o 
protozoário em questão depois de 50 dias. Entretanto, os animais que receberam 
isometamidium 1,0mg/kg, demonstraram queda no volume globular, em alguns momentos, se 
equivalendo estatisticamente (P≤0,05) aos valores médios de volume globular mensurados 
nos animais controle. O reaparecimento de T. vivax em bovinos de campo no Brasil tratados 
com diminazene (7mg/kg), possivelmente ocorreu em função do curto período residual deste 
ativo, e não pelo fato de haver resistência de T. vivax ao medicamento. 
Palavras-chave: Quimioterapia, Tratamento, Tripanossomose bovina. 

 

1. Introdução 

 

Tripanossomose bovina é uma doença causada por Trypanosoma vivax, parasito 

que localiza-se no plasma sanguíneo de ruminantes e vem assumindo grande importância 

econômica para bovinos (Gutiérrez et al., 2013), seja pela mortalidade de animais, pela 

redução do valor estimado do rebanho, ou pela queda do retorno financeiro bruto diário de 

uma propriedade comercial (Abrão et al., 2009). Para os bovinos, a transmissão deste agente 

pode ocorrer de forma iatrogênica, por fômites contaminados (Bastos et al., 2017), bem como 

por vetores hematófagos como tabanídeos, e possivelmente Stomoxys calcitrans (Dagnachew 

e Bezie, 2015) e Haematobia irritans (Salas et al., 2017). Animais doentes apresentam sinais 

clínicos como: febre, anemia, perda de apetite, fraqueza progressiva, decúbito, 

emagrecimento, edema de barbela, ascite, aborto, repetição de cio, desordens neurológicas em 

casos graves (como tremores musculares e cegueira), e morte (Silva et al., 1996).  

Atualmente, a maneira mais efetiva de controlar esta enfermidade é por meio de 

medicamentos tripanocidas, à base de diaceturato de diminazene ou cloridrato de 

isometamidium (Dagnachew e Bezie, 2015). Entretanto, são comuns os relatos à campo de 

ineficácia do diaceturato de diminazene contra T. vivax no Brasil (Paiva et al., 2000; Van den 

Bossche et al., 2000; Gall et al., 2004; Cadioli et al., 2012; Bastos et al., 2017; Mulandane et 

al., 2018), bem como a dificuldade de tratamento e prevenção desta enfermidade com o uso 

de cloreto de isometamidium na África (Mulandane et al., 2018). Possivelmente isto está 

relacionado ao desenvolvimento de resistência pelo agente a este último ativo de acordo com 

os pesquisadores. Outra incógnita relacionada ao controle deste protozoário, por meio do uso 

de produtos químicos, é o fato dos produtores utilizarem o dipropionato de imidocarb para o 
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tratamento de bovinos com T. vivax, mesmo sem este ativo apresentar indicação terapêutica 

em bula para o agente em questão (Costa et al., 2016).  

Apesar do exposto acima, inexistem na literatura, conhecida por nós, estudos que 

avaliaram a eficácia terapêutica de todas estas classes de medicamentos citadas anteriormente 

contra T. vivax, em um mesmo delineamento experimental, em bovinos experimentalmente 

infectados. Por este motivo, o objetivo deste estudo foi avaliar a eficácia terapêutica do 

diaceturato de diminazene, dipropionato de imidocarb e cloreto de isometamidium, 

administrados em diferentes vias, e protocolos terapêuticos, contra T. vivax em bovinos 

infectados experimentalmente. 

 

2. Material e Métodos 

 

Este projeto foi submetido e aprovado, protocolo n° 032/16, pela Comissão de 

Ética no Uso de Animais da Universidade Federal de Goiás, Goiânia-GO, de acordo com os 

princípios éticos na experimentação animal do Conselho Nacional de Controle de 

Experimentação Animal (CONCEA). 

 

2.1. Histórico dos bovinos, local do estudo, alimentação e período de aclimatação 

Foram utilizados 30 bovinos machos, Girolando, que após o nascimento, foram 

criados em tie stall em uma fazenda comercial livre de T. vivax, no município de Santo 

Antônio de Goiás, estado de Goiás, distante 13km da cidade de Goiânia. Ao atingirem 

aproximadamente oito meses de idade (peso médio de 120 ± 34kg), foram encaminhados para 

a Universidade Federal de Goiás.  

O experimento aconteceu entre abril e setembro de 2017 no Galpão de 

Experimentação para Animais de Grande Porte e no Centro de Parasitologia Veterinária 

(CPV), ambos pertencentes à Universidade Federal de Goiás (UFG). Neste galpão, os animais 

foram alojados em baias de 9m2, protegidas com tela de nylon (com 3mm de distância entre 

fios), para prevenção de ataques por possíveis moscas hematófagas. Em cada baia havia de 

dois a três animais. 

Ao adentrarem nas baias no dia -12 (D-12), todos bezerros receberam medicação 

preventiva contra helmintos (albendazole 5mg/kg, Valbazen®, Zoetis); pulverização de 

alfacipermetrina + clorpirifós + ethion (Potenty®, MSD Saúde Animal) contra carrapatos; 

toltrazuril 15mg/kg (Baycox®, Bayer Saúde Animal) via oral contra Eimeria spp. e 7,5mg/kg 

de enrofloxacina (Kinetomax®, Bayer Saúde Animal) contra Anaplasma marginale. 
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Durante todo período que permaneceram estabulados, os bezerros receberam água 

e feno de capim tifton ad libitum, bem como ração na quantidade de 1,5% de peso do animal 

por dia. O período de aclimatação foi de sete dias (entre D-12 a D-5) e, no primeiro e ultimo 

dia deste período, sangue foi colhido de todos os animais para confirmar ausência de Babesia 

sp. e A. marginale, detectado pela extensão sanguínea (Dagnachew e Bezie, 2015), bem como 

ausência de infecção por T. vivax diagnosticado pelos métodos de Woo (Woo, 1970), 

extensão sanguínea (Dagnachew e Bezie, 2015) e cPCR (Cortez et al., 2009), antes da 

administração do inóculo. 

 

2.2. Preparação do inóculo, infecção dos bovinos e alocação dos animais aos grupos  

Para prepação do inóculo, foi utilizado o isolado Ipameri (Bastos et al., 2017)), 

código de acesso Genbank MK392089, que fica criopreservado (com 8% de glicerol) em 

nitrogênio líquido no CPV/UFG. No D-9 amostras de T. vivax deste isolado foram 

descongelados e inoculados, por via endovenosa, em um bovino (girolando, também com seis 

meses) mantido como doador, em isolamento, no mesmo local onde o estudo foi realizado. 

Deste modo, no D-5 foi possível detectar elevada quantidade de tripomastigotas circulantes 

(aproximadamente 3x106) no sangue do animal doador pelo método de Brener (1969). Após 

quantificacão, preparou-se alíquotas de sangue com EDTA contendo aproximadamente 1x106 

tripanossomatídeos viáveis, que foram inoculadas, no D-5, nos 30 bovinos utilizados neste 

estudo. 

No D-1, após confirmação da infecção por T. vivax em todos os 30 animais, pelo 

método de Brener (1969), os mesmos foram distribuídos em seis grupos, de cinco animais 

cada, de acordo com a contagem de tripomastigotas do protozoário em questão (Brener 1969). 

Os bovinos foram divididos em seis blocos de cinco animais cada, e dentro de cada bloco, os 

animais foram aleatoriamente alocados aos grupos de tratamento. Conjuntos de dois e três 

blocos subsequentes foram designados a conjuntos de seis baias próximas, respectivamente, e 

os animais dentro destes agrupamentos de blocos foram alocados ao acaso às baias dentro do 

conjunto. 

 

2.3. Grupos experimentais e critérios para repetir o tratamento e/ou reinfectar os animais 

com T. vivax após o dia 0 do estudo 

O dia 0 do estudo, foi estabelecido como o dia em que os animais receberam o 

primeiro tratamento específico contra T. vivax. Após a randomização dos bovinos aos 

tratamentos, realizada de acordo com os critérios estabelecidos no item anteior, os grupos 



61 

ficaram assim divididos: G1 para animais CPOS; G2 para bovinos tratados com DIM 

(Ganaseg® Elanco Saúde Animal), via intramuscular no dia 0; G3 para animais tratados nos 

dias 0 e 14 com IMI (Imizol® MSD Saúde Animal) via subcutânea; G4 para bovinos tratados 

com cloreto de ISO0.5 (Vivedium® Ceva Saúde Animal), via intramuscular no dia 0; G5 para 

bezerros tratados com ISO1.0 (Vivedium® Ceva Saúde Animal), via intramuscular no dia 0; e 

G6 para animais receberam no dia 0 o DIM (Ganaseg® Elanco Saúde Animal), e no D+14 

ISO1.0 (Vivedium® Ceva Saúde Animal), ambos pela via intramuscular, conforme descrito 

na Tabela 1. 

Foi estabelecido que os bovinos receberia novo tratamento no 14º dia pós-

tratamento (DPT), caso houvesse reaparecimento de parasitemia por T. vivax (detectado pelos 

métodos de Woo e/ou Brener) antes desse período. Também, caso os bovinos dos grupos 

DIM, IMI e ISO1.0 mantivessem ausência de parasitemia até o 50º DPT, estes seriam 

reinoculados com 1x106 tripomastigotas de T. vivax nesta data (Tabela 1).  

 

2.4. Sinais clínicos, temperatura retal e determinação do volume globular dos animais 

Para cada animal foi confeccionado uma ficha de identificação e, diariamente, 

entre D-1 e D+30 todos os bovinos foram avaliados visualmente quanto a possíveis 

anormalidades dos olhos e dos sistemas músculo-esquelético, tegumentar (pele, pêlos e 

cascos), gastrintestinal, nervoso, linfático e urinário. Além disso, a redução do apetite e do 

consumo de alimento, apatia e palidez de mucosas também foram observados.  

Na mesma periodicidade, aferiu-se a temperatura retal e volume globular (VG) 

dos animais. A temperatura retal foi mensurada todos os dias entre 06:00 e 07:00h. Valores 

igual ou abaixo de 38,2°C foram considerados normais para a categoria (Almeida et al., 

2010). Volume globular foi mensurado pela técnica do microhematócrito. Para o VG, 4 mL de 

sangue foi colhido da veia jugular de cada animal, em tubos contendo anticoagulante (EDTA). 

No laboratório, as amostras foram homogeneizadas novamente e o sangue foi tranferido para 

tubos “capilar” (tubo de microhematócrito) até o preenchimento de 75% do tubo. Em seguida, 

cada tubo foi colocado em uma micro-centrífuga (13.000 RCF) e logo após cinco minutos de 

centrifugação realizou-se a leitura do VG de cada animal, utilizando um cartão específico para 

microhematócrito (Gomes et al., 2007). Valores igual ou acima de 24% foram considerados 

normais para a categoria. Entre D+31 e D+90, todos procedimentos supracitados passaram a 

ser realizados em dias alternados, quando após esta data, uma útlima avaliação foi realizada 

no D+180 apenas para os bovinos pertencentes aos grupos ISO0.5; ISO1.0 e DIM+ISO1.0. 
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2.5. Colheita de sangue para pesquisa de Trypanosoma vivax pelos métodos de Woo, 

Brener e cPCR 

Entre D-1 ao D+30, foram colhidos 4mL de sangue de cada animal em tubos com 

EDTA, da veia jugular para pesquisa de T. vivax pelos métodos de Woo (Woo, 1970) e 

método de Brener (Brener, 1961). Entre D+31 e D+90, todos procedimentos passaram a ser 

realizados em dias alternados. Entre D+90 ao D+180 as avaliações foram realizadas 

semanalmente, apenas para os bovinos pertencentes aos grupos ISO0.5; ISO1.0 e 

DIM+ISO1.0. A técnica da cPCR (Cortez et al., 2009), foi realizada nas amostras colhidas 

dos 30 bovinos no D-8 e D-1. No D+1, D+7, D+14, D+21, D+28, D+55, D+75 e D+180, as 

análises foram realizadas apenas nas amostras colhidas dos grupos tratados. 

 

2.6 Percentual de Eficácia e de redução nas contagens de tripomastigotas de T. vivax 

Utilizando-se as médias aritméticas, foram calculados valores de eficácia e o 

percentual de redução nas contagens de tripomastigotas de T. vivax (Brener, 1969), para cada 

grupo de tratamento, em cada dia, utilizando as fórmulas descritas a seguir: 

 

Percentual de Eficácia: 

PE = 
MC - MT 

X 100 
MC 

PE: percentual de eficácia   

MC: Média de tripomastigotas de T. vivax no grupo controle no dia X 

MT: Média de tripomastigotas de T. vivax no grupo tratado no dia X  

 

Percentual de redução: 

PR = 
MTD0 - MT 

X 100 
MTD0 

 

PR: percentual de redução 

MTD0: Média de tripomastigotas de T. vivax no grupo tratado no dia 0 (antes do tratamento) 

MT: Média de tripomastigotas de T. vivax no grupo tratado no dia X 

 

2.7. Análise dos dados 

Os dados experimentais de temperatura retal, volume globular e contagens de 

tripomastigotas de T. vivax (Brener, 1969), foram agrupados em intervalos de sete dias para 
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serem avaliados estatisticamente. Na sequência, foram testados para as prerrogativas de 

normalidade, homogeneidade de variância e análise de resíduos, o que determinou que as 

variáveis temperatura retal e valor globular fossem analisados em um esquema fatorial em 

parcela subdivididas no tempo e suas médias comparadas pelo teste de Tukey-Kramer. As 

observações obtidas pela técnica de Brener para os diferentes tratamentos foram confrontadas 

pelo teste não paramétrico de Kruskal-Wallis, método de Simes-Hochberg. Todas as análise 

foram efetuadas utilizando o software estatístico Statistica, versão 12 (StatSoft, Inc., 2014) ao 

nível de 95% de confiança (P≤0,05). 

 

3. Resultados 

 

Este é o primeiro trabalho que testou a eficácia do tratamento com imidocarb, 

diminazene e isometamidium em bovinos experimentalmente infectados com T. vivax no 

Brasil. Durante o estudo, nenhum efeito adverso ocorreu com os bovinos que receberam DIM 

e IMI. Entretanto, no grupo de animais que receberam ISO0.5 e ISO1.0, foi possível observar 

uma reação no local de aplicação, associada por claudicação destes animais após a 

administração desta formulação nas diferentes doses. Três animais pertencentes ao grupo 

controle vieram à óbito durante o estudo (12º, 20º  e 35º DPT), decorrente da elevada 

parasitemia por T. vivax. Além disso, no 9º DPT, um animal tratado com DIM foi a óbito de 

maneira súbita, por causa indefinida.  

O percentual de eficácia terapêutica e de redução alcançados pelas formulações, 

administradas em diferentes protocolos de tratamento, estão descritos na Tabela 1. Foi 

possível verificar que decorridos 24 horas pós-tratamento com as respectivas formulações, 

100% de eficácia e redução foi atingido pelo DIM, ISO1.0 e DIM+ISO1.0. Para o IMI e 

ISO0.5 ainda foi possível diagnosticar tripomastigotas viáveis nos bovinos pertencentes a 

estes grupos no D+1 (99,9% de eficácia). Do 2º DPT até o final do estudo (180º DPT), as 

formulações contendo ISO0.5, ISO1.0 e DIM+ISO1.0, demonstraram valores de eficácia 

máxima (100%). Por outro lado, os animais que receberam IMI apresentaram recidivas de 

parasitemia por T. vivax no 14º DPT (66,9% de eficácia), e pelos critérios pré-estabelecidos 

neste estudo, receberam novo tratamento com IMI neste dia. Entretanto, estes mesmos 

bovinos voltaram a demonstrar parasitemia por T. vivax no 25º DPT (18,4% de eficácia) e, 

por este motivo, este grupo foi excluído do experimento. Para o DIM, os valores de eficácia e 

de redução foram de 100% do 1º ao 50º DPT. No 55º DPT, cinco dias após a reinfecção 

destes animais, os valores de eficácia e de redução atingidos pelo DIM decresceram para 
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0,0% e 13,8%, respectivamente, quando este grupo foi excluído do estudo. Já para ISO1.0 e 

DIM+ISO1.0 os valores de eficácia e de redução obtidos por estes tratamentos, foram de 

100%, durante todo estudo, mesmo sendo reinfectados com 1x106 tripomastigotas de T. vivax 

50 dias depois do tratamento com as referidas formulações (Tabela 2). 

Os resultados da análise estatística, realizada por meio das contagens de 

tripomastigotas de T. vivax (Brener), reforçam as inferências descritas no parágrafo anterior 

(Tabela 3). As contagens médias de T. vivax dos bovinos tratados com IMI, não diferem 

estatisticamente (P>0,05) em relação à carga parasitária média quantificada nos animais 

controle do 15º ao 28º DPT. Além disso, do 55º ao 59º DPT, as contagens médias de 

tripomastigotas de T. vivax presentes nos animais tratados com DIM foram superiores 

(P≤0,05) as dos demais grupos (Tabela 3 e Figura 1). Nos animais tratados com ISO0.5, 

ISO1.0 e DIM+ISO1.0, a carga parasitária média por T. vivax diagnosticada foram inferiores 

(P≤0,05) as demonstradas pelos animais mantidos como controle, em todas as ocasiões pós-

tratamento em que os bovinos não tratados (controle) demonstram parasitismo por T. vivax 

(59º DPT), pela técnica de Brener (Tabela 3 e Figura 1).  

Durante a fase aguda de T. vivax (1º ao 28º DPT), foi possível verificar que 

animais mantidos como controle (CPOS) apresentaram médias de temperatura retal superiores 

(P≤0,05) às mensuradas nos grupos tratados com DIM, IMI, ISO0.5, ISO1.0 e DIM+ISO1.0 

do 1º ao 28º, 1º ao 7º, 1º ao 28º, 1º ao 7º e 1º ao 14º DPT, respectivamente (Tabela 4). 

Diferenças significativas (P≤0,05) de temperatura retal dentro do mesmo grupo não foram 

observadas nos animais tratados. Apenas no grupo controle foi observada diferença (P≤0,05) 

de temperatura corporal entre o 55º e 65º DPT, quando comparado com o período antecedente 

(Tabela 4). 

Os dados de VG obtidos pelos grupos de animais que receberam tratamento 

contendo diminazene e/ou isometamidium (DIM; ISO0.5; ISO1.0 e DIM+ISO1.0), verificou-

se que não houve diferença estatística nos valores médios de VG entre estes grupos. 

Entretanto foi possível observar em algumas datas, que apenas os grupos de bovinos que 

foram tratados com isometamidium 1mg/kg (ISO1.0 e DIM+ISO1.0), demonstraram queda 

nos valores de volume globular médio equivalentes estatisticamente (P≤0,05) aos mensurados 

nos animais infectados e mantidos como controle (Tabela 5 e Figura 2).  Resultados 

semelhantes a estes citados para o ISO1.0, foram também obtidos para o IMI. As contagens 

médias de VG mensuradas nos bovinos tratados com IMI, não diferiram estatisticamente 

(p>0,05) as do grupo controle positivo do 8º ao 14º e do 22º ao 28º DPT (Tabela 5).  
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Os resultados da cPCR expressos na Tabela 6 demonstram que após o tratamento 

dos animais, ainda foi possível confirmar a presença de T. vivax no D+1 em um bovino que 

recebeu IMI e outro animal tratado com ISO0.5. No 14º e 24º DPT, T vivax foi diagnosticado 

em dois e um animal, tratados com IMI, respectivamente. Além disso, os quatro bovinos 

tratados no dia 0 com DIM, e reinfectados no 50º DPT, demonstraram parasitismo por T. 

vivax pela cPCR no 55º DPT. As demais amostras avaliadas foram negativas para T. vivax 

durante todo o período pós-tratamento (Tabela 6). 

 

4. Discussão 

 

No presente trabalho todos os animais se infectaram por T. vivax após inoculação, 

e os sinais clínicos típicos da tripanosomose como caquexia, anemia, decúbito e morte, 

semelhantes aos descritos em estudos anteriores (Andrade Neto e André, 2015; Cadioli et al., 

2012; Pimentel et al., 2012), puderam ser observados nos animais mantidos como controle. O 

percentual de eficácia e de redução nas contagens de T. vivax, alcançados para o DIM e 

ISO1.0 foi de 100% 24 horas pós-tratamento, em acordo com dados apresentados por outros 

autores (Paiva et al., 2000; Schillinger et al., 1985). Ainda, foi observado que este resultado 

manteve-se até D+180 para os grupos de bovinos que receberam isometamidium (ISO0.5; 

ISO1.0 e DIM+ISO1.0), resultado inédito, não relatado anteriormente. 

Testes de eficácia envolvendo diminazene e isometamidium foram realizados 

anteriormente utilizando metodologias diversas. Paiva et al. (2000) relatam resultados 

utilizando duas formulações comerciais de diminazene (3,5 mg/kg) contra T. vivax em vacas 

criadas em sistema extensivo e avaliadas 15 dias após a realização do tratamento. Seu estudo 

indica que diminazene foi eficaz no tratamento de T. vivax, mesmo relatando que um animal 

(dentre 14 analisados), apresentou nova parasitemia no final do estudo. Desquesnes et al. 

(1995) concluíram que a eficácia do diminazene 7,0mg/kg no controle da tripanosomose 

bovina foi considerada nula, quando realizaram teste com dois zebuínos infectados com 

isolado de T. vivax obtido durante surto natural ocorrido na Guiana Francesa. Ainda, neste 

estudo, os autores consideraram que o tratamento com isometamidium foi eficaz, na dose de 

0,5 mg/kg, sem detectar o parasito até o dia 113 de estudo. Schönefeld et al. (1987), quando 

avaliaram a sensibilidade de isolados de T. vivax africanos ao isometamidium, relatam que 

este fármaco não apresentou efeito curativo em bovinos. Segundo os autores, este resultado 

sugere existência de resistência em função do uso indiscriminado de isometamidium no 

controle da doença naquela região. A possível justificativa para a diferença dos resultados 
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encontrados no presente estudo para o isometamidium, em comparação aos resultados 

relatados por Schonefeld et al em 1987, pode estar relacionada ao fato de que no Brasil, o 

isometamidium, depois de décadas sem ser utilizado em bovinos, voltou a ser licenciado e 

comercializado pelo Ministério da Agricultura Pecuária e Abastecimento em 2017. Tal fato, 

possivelmente fez com que até o momento, não ocorreu exposição de maneira significativa 

deste ativo ao referido protozoário. 

O reaparecimento espontâneo de T. vivax pós-tratamento, já foi observado em 

infecções naturais e experimentais em animais de várias espécies, que receberam diminazene, 

isometamidium ou outras drogas tripanocidas (Dagnachew e Bezie, 2015). Como primeira 

hipótese, alguns autores relacionam esta nova parasitemia com o desenvolvimento de 

resistência do agente ao fármaco (Mulandane et al., 2018); a segunda hipótese seria em 

função da capacidade de escape que o Trypanosoma apresenta às drogas tripanocidas, 

invadindo tecidos do sistema nervoso (Ardelli e Woo, 2001; Batista et al., 2011) globo ocular 

(Whitelaw et al., 1988), pele (Capewell et al., 2016) ou tecido adiposo (Trindade et al., 2016), 

locais onde estes fármacos não atingiriam concentrações suficientes para eliminar o 

protozoário em questão.  

No caso em específico ao reaparecimento de T. vivax pós-tratamento com 

diminazene, em bovinos com infecção natural no Brasil, é importante destacar um aspecto. É 

comum encontrar relatos publicados (Batista et al., 2008; Bassi et al., 2018; Cadioli et al., 

2012), inclusive um reportado por esta mesma equipe de pesquisadores do presente estudo 

(Bastos et al. 2017), sobre o reaparecimento da parasitemia por T. vivax, em casos de surtos 

clínicos em gado de leite, depois de 15 a 20 dias que os animais recebem diminazene 7mg/kg.  

A principal suspeita levantada por estes pesquisadores para este ocorrido, é a 

presença de resistência do protozoário em questão ao diminazene na dose utilizada. 

Entretanto, o referido ativo apresenta meia-vida de eliminação igual a 107.5±8.50 horas 

(aproximadamente 4,5 dias) em bezerros, e 65% da dose administrada, acaba sendo eliminada 

em até 24 horas após a sua administração (Kaur et al., 2000). Tal fato demonstra que na 

verdade o diminazene apresenta um curto período residual de ação contra um determinado 

parasito. Se for levado em consideração os resultados de eficácia obtidos pelo DIM (7mg/kg), 

no presente estudo, pode-se verificar que este ativo, na dose supracitada, eliminou totalmente 

as tripomastigotas de T. vivax, e os bovinos foram demonstrar nova parasitemia pelo 

protozoário em questão, apenas porque estes animais foram reinfectados por T. vivax 50 dias 

pós-tratamento.  
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É importante frisar que, o isolado de T. vivax utilizada para infecção dos bovinos, 

no presente estudo, é a mesma em que foi relatada ser resistente ao diminazene por Bastos et 

al. (2017), situação muito semelhante a de outros pesquisadores (Batista et a. 2008, Bassi et 

al. 2018, Cadioli et al. 2012). Na prática, o que aconteceu no estudo publicado por Bastos et 

al. (2017), e também possivelmente por outros pesquisadores, foi o baixo período residual 

apresentado pelo diminazene, uma vez que os animais depois de 8 a 10 dias de tratamento, 

provavelmente se reinfectaram pela via iatrogênica, com uso de ocitocina exógena no 

rebanho, o que permitiu depois de aproximadamente 15 a 20 dias do tratamento, a ocorrência 

de nova parasitemia nos animais, ao invés de resistência do parasito ao diminazene 

administrado na dose de 7mg/kg. Por este motivo, recomenda-se que em situações onde os 

artigos descrevem resistência de T. vivax ao diminazene no Brasil, de maneira semelhante à 

descrita por Bastos et al. (2017), devem ser revistas. 

O efeito de proteção encontrado para os grupos que receberam ISO1.0 no presente 

estudo, uma vez que este animais foram reinfectados com 1x106 tripomastigotas de T. vivax 

50 dias após o tratamento com o ativo citado anteriormente, pode ser justificado pelos 

resultados obtidos por Kinabo e Bogan (1988) e Eisler (1996). Tais autores, descrevem a meia 

vida de excreção do isometamidium (1,0mg/kg) sendo de 286 horas (aproximadamente 12 

dias), podendo chegar a 463 horas, com capacidade de ser detectado no soro do animal por 

mais de 64 dias. 

 Para o dipropionato de Imidocarb há apenas um relato encontrado, por nós, 

citando seu uso no controle de T. vivax, durante um surto em vacas de leite no  Brasil, onde 

este ativo, na dose de 2,4mg/kg, não foi eficaz contra T. vivax parasitando bovinos (Costa et 

al., 2016). Além disso, testes em ratos demonstram que o imidocarb também não foi eficaz no 

tratamento de infecções por outras espécies de Trypanosoma (Schafer da Silva et al., 2008), 

resultados semelhantes observados no presente estudo. De qualquer maneira, este é o primeiro 

trabalho controlado que relata resultados de teste de eficácia do imidocarb em bovinos 

experimentalmente infectados. 

Com relação à temperatura corporal apresentada pelos animais, pode-se observar 

que picos de parasitemia que ocorreram nos animais do grupo controle (CPOS), em D+14 e 

D+24 assim como nos animais tratados com imidocarb e também nos bovinos tratados com 

DIM depois de serem reinfectados, foram acompanhados por picos de hipertermia, conforme 

já mencionado por diversos autores (Almeida et al., 2010; Dagnachew e Bezie, 2015; 

Desquesnes, 2004; Schenk et al., 2001). 
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Já os resultados de volume globular médio apresentados neste trabalho trazem 

informações interessantes, principalmente, em relação aos grupos de animais que foram 

tratados com ISO1.0. Estes bovinos foram os únicos, com exceção daqueles que receberam 

imidocarb que não foi efetivo contra T. vivax, que demonstraram queda no VG médio, em 

alguns momentos, se equivalendo estatisticamente (P≤0,05) aos valores médios de VG 

mensurados nos animais mantidos como controle. Esta observação do presente trabalho se 

assemelha com os resultados encontrados por Schillinger et al. (1985), quando estes 

pesquisadores afirmaram ocorrer queda significativa nas concentrações de hematócrito e 

hemoglobina, para até um terço do valor inicial, em bovinos tratados com isometamidium 

1mg/kg. Tal fato destaca a importância em não se utilizar o isometamidium, na dose de 

1mg/kg, quando o bovino estiver debilitado.  

Com relação aos métodos de diagnóstico utilizados no estudo para detecção de T. 

vivax no presente estudo, animais que receberam diminazene (7mg/kg) ou isometamidium 

(1mg/kg) não apresentaram tripanossomatídeos no sangue circulante 24 horas pós-tratamento, 

por todos os métodos de diagnóstico empregados. Esta capacidade de clearance também foi 

observada por outros autores, em cães, ovelhas e bovinos infectados com T. evansi, T. 

congolense e T. vivax, após tratamento com isometamidium (Schillinger et al., 1985) ou 

diminazene (Dagnachew e Bezie, 2015).  

Com base nos resultados aqui encontrados, podemos concluir que os protocolos 

de tratamento que continham diminazene (7mg/kg) e/ou isometamidium (0,5 e 1,0mg/kg), 

foram totalmente efetivos, atingindo 100% de eficácia terapêutica contra Trypanosoma vivax 

parasitando bovinos experimentalmente infectados. Os grupos que receberam isometamidium 

mantiveram tais índices de eficácia até D+180. Por outro lado, o imidocarb (4,8mg/kg) 

apresentou recidivas parasitológicas por T. vivax aproximadamente 10 a 14 dias pós-

tratamento. Os animais tratados com isometamidium 1,0mg/kg, não demonstraram 

parasitismo por T. vivax, mesmo depois de serem reinfectados 50 dias após a realização do 

referido tratamento, diferentemente do que foi observado para o grupo de bovinos tratados no 

dia 0 com diminazene (7mg/kg) e reinfectados com o protozoário depois de 50 dias. 

Entretanto, os animais que receberam isometamidium 1,0mg/kg, demonstraram queda no 

volume globular, em alguns momentos, se equivalendo estatisticamente (P≤0,05) aos valores 

médios de VG mensurados nos animais controle. O reaparecimento de T. vivax em bovinos de 

campo no Brasil tratados com diminazene (7mg/kg), depois de 15 a 20 dias, mencionado em 

alguns trabalhos publicados, possivelmente ocorreu em função do curto período residual deste 

ativo, e não pelo fato de haver resistência do T. vivax ao diminazene, conforme discutido 
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neste estudo. Este é o primeiro trabalho que avaliou, em um mesmo delineamento 

experimental, a eficácia do diminazene, imidocarb e isometamidium contra T. vivax em 

bovinos experimentalmente infectados. 

 

5. Conclusão 

 

Podemos concluir que o tratamento curativo com diminazene (7 mg/kg) e 

isometamidium (1 mg/kg) apresentaram clearance de T. vivax no sangue circulante após 24 

horas, enquanto que Imidocarb (4,8mg/kg) e isometamidium (0,5 mg/kg) necessitaram de um 

período maior para isso. Com relação à eficácia, apenas animais que receberam 

isometamidium foram capaz de permanecer sem nova parasitemia durante os 180 dias de 

estudo. Diferente do que foi observado com o diminazene, animais que receberam 

isometamidium na dose de 1,0mg/kg, mesmo sendo desafiados 50 dias após tratamento, não 

apresentaram reinfecção. Imidocarb não foi eficaz no tratamento da tripanosomose bovina.  
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FIGURA 1: Volume globular médio dos grupos de bezerros experimentalmente infectados com Trypanosoma vivax isolado Ipameri e 

posteriormente tratados com diferentes formulações ou mantidos como controle. CPOS= Controle positivo; ISO0.5= tratamento com 

Isometamidium (0,5mg/kg) no dia 0; ISO1.0= tratamento com Isometamidium (1mg/kg) no dia 0; DIM+ISO1.0= tratamento com Diminazene 

(7mg/kg) no dia 0 e Isometamidium 1.0 (1,0mg/kg) no dia 14. 
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FIGURA 2: Valores médios de parasitemia em bezerros experimentalmente infectados com Trypanosoma vivax isolado Ipameri e posteriormente 

tratados com diferentes formulações ou mantidos como controle. CPOS= Controle positivo; DIM= tratamento com aceturato de diminazene (7 

mg/kg) no dia 0; IMI= tratamento com dipropionato de imidocarb (4,8mg/kg) nos dias 0 e 14; ISO0.5= tratamento com isometamidium 

(0,5mg/kg) no dia 0; ISO1.0= tratamento com Isometamidium (1mg/kg) no dia 0; DIM+ISO1.0= tratamento com Diminazene (7mg/kg) no dia 0 

e Isometamidium 1.0 (1,0mg/kg) no dia 14. 
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TABELA 1: Grupos experimentais, produtos utilizados, dose, via de inoculação, regime de tratamentos e desafio pós-tratamento dos bezerros 

infectados experimentalmente com T. vivax isolado Ipameri. 

Tratamentos 
 
Grupos Dose  Via de inoculação de 

Trypanosoma vivax 
Regime de 
tratamento 

Dia da re-infecção 
pós-tratamento 

CPOS Controle  
(solução salina 0,9%) 10mL Intramuscular 

profunda 
D0 ---- 

DIM Diminazene 7 mg/kg Intramuscular 
profunda 

D 0 D+50 

IMI Imidocarb 4,8mg/Kg Subcutânea D0 e D+14 ---- 

ISO0.5 Isometamidium 0,5mg/kg Intramuscular 
profunda 

D0 ---- 

ISO1.0 Isometamidium 1mg/kg Intramuscular 
profunda 

D0 D+50 

DIM+ISO1.0 Diminazene + Isometamidium 7 mg/kg + 1mg/kg Intramuscular 
profunda 

D0 e D+14 D+50 
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TABELA 2: Percentuais de eficácia e de redução nas contagens de tripomastigotas de Trypanosoma vivax isolado Ipameri em bovinos 
experimentalmetne infectados com 1x106 tripomastigotas, e posteriormente tratados com diferentes formulações ou mantidos como controle. 
Dia do Grupos experimentais / Número médio de Tripomastigotas de T. vivax  % EFICÁCIA  % REDUÇÃO 

estudo T01:Controle 
positivo 

T02: 
Diminazene 
7mg/kg dia 0 

T03: 
Imidocarb 
(4,8mg/kg) 
dias 0 e 14 

T04: 
isometamidium 
(0,5mg/kg) dia 0 

T05: 
isometamidium 
(1,0mg/kg) dia 0 

T 06: 
 diminazene 
(7mg/kg) dia 0 e 
isometamidium 
(1,0mg/kg) dia 
14 

 DIM IMI ISO0,5 ISO1,0 DIM+ISO1,0  DIM IMI ISO0,5 ISO1,0 DIM+ISO1,0 

-1 555600.0 555600.0 551600.0 553600.0 553600.0 553600.0             1 792000.0 0.0 4.0 4.0 0.0 0.0  100.0 99.9 99.9 100.0 100.0  100.0 99.9 99.9 100.0 100.0 
2 897600.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
3 340004.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
4 695204.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
5 1846008.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
6 1115208.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
7 1127600.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
8 1210004.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
9 4054120.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
10 3755200.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
11 3755200.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
12 2025000.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
13 1585015.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
14 5250030.0 0.0 1735200.0 0.0 0.0 0.0  100.0 66.9 100.0 100.0 100.0  100.0 0.0 100.0 100.0 100.0 
15 3250020.0 0.0 7604.0 0.0 0.0 0.0  100.0 99.8 100.0 100.0 100.0  100.0 98.6 100.0 100.0 100.0 
16 1050015.0 0.0 72.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
17 4834500.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
18 5237500.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
19 1934515.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
20 1766833.3 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
21 390000.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
22 530000.0 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
23 366746.7 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
24 63366.7 0.0 4.0 0.0 0.0 0.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0  100.0 100.0 100.0 100.0 100.0 
25 392006.7 0.0 320000.0 0.0 0.0 0.0  100.0 18.4 100.0 100.0 100.0  100.0 42.0 100.0 100.0 100.0 
26 50673.3 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
27 93.3 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
28 300266.7 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
29 290053.3 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
30 213353.3 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
35 1765000.0 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
41 280000.0 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
45 10.0 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
51 32030.0 0.0 NR 0.0 0.0 0.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0  100.0 NR 100.0 100.0 100.0 
55 60.0 479010.0 NR 0.0 0.0 0.0  0.0 NR 100.0 100.0 100.0  13.8 NR 100.0 100.0 100.0 
61 0.0 NR NR 0.0 0.0 0.0  NR NR NA NA NA  NR NR 100.0 100.0 100.0 
65 0.0 NR NR 0.0 0.0 0.0  NR NR NA NA NA  NR NR 100.0 100.0 100.0 
71 0.0 NR NR 0.0 0.0 0.0  NR NR NA NA NA  NR NR 100.0 100.0 100.0 
75 0.0 NR NR 0.0 0.0 0.0  NR NR NA NA NA  NR NR 100.0 100.0 100.0 
81 0.0 NR NR 0.0 0.0 0.0  NR NR NA NA NA  NR NR 100.0 100.0 100.0 
85 0.0 NR NR 0.0 0.0 0.0  NR NR NA NA NA  NR NR 100.0 100.0 100.0 
90 0.0 NR NR 0.0 0.0 0.0  NR NR NA NA NA  NR NR 100.0 100.0 100.0 
97 a 180 NR NR NR 0.0 0.0 0.0  NR NR NA NA NA  NR NR 100.0 100.0 100.0 
NR= Não realizado. Grupo foi excluído do estudo em função da baixa eficácia 
NA= Não aplicado em função das contagens de tripomastigotas de T. vivax presentes no grupo controle  
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TABELA 3: Parasitemia por tripomastigotas de Trypanosoma vivax isolado Ipameri, diagnosticada pela técnica de Brener, em bovinos 

experimentalmente infectados com 1x106 tripomastigotas do protozoário em questão, e posteriormente tratados com diferentes formulações, ou 

mantidos como controle. 

 
  

Período	Expe-
rimental	(dias)

0 555600 ± 592998 Aab 555600 ± 390956 Aa 551600 ± 613989 Aa 553600 ± 612531 Aa 553600 ± 355591 Aa 553600 ± 923334 Aa
1	a	7 973375 ± 1287947 Aab 0 ± 0 Bb 1 ± 1 Bb 1 ± 1 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
8	a	14 3090653 ± 2006711 Aa	 0 ± 0 Bb 247886 ± 548240 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
15	a	21 2637626 ± 2700325 Aab 0 ± 0 Bb 1097 ± 2450 ABb	 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
22	a	28 243308 ± 194064 Aabc 0 ± 0 Bb 53155 ± 118858 ABb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
29	a	35 583901 ± 192509 Aa 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
37	a	41 301683 ± 53031 Aab 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
43	a	47 36693 ± 25923 Abcd 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
49	a	53 282010 ± 163113 Aab 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
55	a	59 20 ± 14 Bcd 479010 ± 696078 Aa 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb 0 ± 0 Bb
61	a	65 0 ± 0 Ad 0 ± 0 Ab 0 ± 0 Ab 0 ± 0 Ab
67	a	71 0 ± 0 Ad 0 ± 0 Ab 0 ± 0 Ab 0 ± 0 Ab
73	a	77 0 ± 0 Ab 0 ± 0 Ab 0 ± 0 Ab
79	a	90 0 ± 0 Ab 0 ± 0 Ab 0 ± 0 Ab

*:	Valores	seguidos	pela	mesma	letra,	maiúscula	na	linha	e	minúscula	na	coluna,	não	diferem	entre	si	pelo	teste	Kruskal-Wallis	(p≥0,05)
T1:	Controle	positivo T2:	Diminazene	7mg/kg	(Dia	0	)	-	IM T3:	Imidocarb	(4,8mg/kg)	Dias	0	e	14	-	SC T4:	Isometamidium	0,5mg/kg	-	IM
T5:	Isometamidium	1mg/kg	-	IM T6:	Diminazene	7mg/kg	D0	e	Isometamidium	1mg/kg	D+14

Grupos	Experimentais	/	Médias	e	Desvios	Padrões*
T1 T2 T3 T4 T5 T6
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TABELA 4: Valores médios de temperatura retal mensuradas em bovinos experimentalmente infectados com 1x106 tripomastigotas de 

Trypanosoma vivax isolado Ipameri e posteriormente tratados com diferentes formulações, ou mantidos como controle. 

 

  

Tabela	?.	Resultados	das	comparações	múltiplas	da	Temperatura	retal	(oC)	aferidas	em	bovinos	....

Período	Expe-
rimental	(dias)

0 38,60 ± 0,90 Aabc 38,16 ± 0,61 Aa 38,14 ± 0,46 Aa 38,50 ± 0,33 Aa 38,22 ± 0,69 Aa 37,86 ± 0,47 Aabc	
1	a	7 39,56 ± 0,79 Aa		 37,59 ± 0,37 Ba 37,83 ± 0,33 Ba	 37,86 ± 0,14 Ba	 37,99 ± 0,65 Ba	 37,93 ± 0,53 Babc	
8	a	14 38,88 ± 0,42 Aab	 37,90 ± 0,21 Ba 38,10 ± 0,66 ABa		 37,86 ± 0,39 Ba	 38,44 ± 0,42 ABa		 38,16 ± 0,50 Bab	
15	a	21 38,66 ± 0,19 Aabc 37,81 ± 0,22 BCa	 38,34 ± 0,33 ABa		 37,63 ± 0,53 Ca 38,39 ± 0,39 ABa		 38,23 ± 0,21 ABCab
22	a	28 39,09 ± 0,54 Aab	 38,28 ± 0,23 Ba 38,33 ± 0,27 ABa		 37,71 ± 0,41 Ba	 38,42 ± 0,59 ABa		 38,25 ± 0,28 ABab		
29	a	35 38,23 ± 0,34 Abc	 37,67 ± 0,30 Aa 37,84 ± 0,22 Aa 37,97 ± 0,35 Aa 37,68 ± 0,33 Aabc	
37	a	41 38,64 ± 0,12 Aabc 37,75 ± 0,55 Ba 37,91 ± 0,24 ABa		 38,31 ± 0,70 ABa		 37,89 ± 0,28 ABabc
43	a	47 38,24 ± 0,31 Abc	 37,68 ± 0,11 Ba 37,82 ± 0,21 ABa		 37,78 ± 0,30 Ba	 37,71 ± 0,14 Babc	
49	a	53 38,49 ± 0,22 Abc	 37,68 ± 0,29 Ba 37,92 ± 0,37 ABa		 37,91 ± 0,45 AB 37,61 ± 0,37 Bbc		
55	a	59 36,99 ± 0,22 Ad		 37,69 ± 0,55 Aa 37,54 ± 0,59 Aa 37,33 ± 0,13 Ac			
61	a	65 36,97 ± 0,24 Ad		 37,71 ± 0,54 Aa 37,69 ± 0,54 Aa 37,66 ± 0,26 Aabc	
67	a	71 37,87 ± 0,42 Acd	 38,08 ± 0,71 Aa 37,96 ± 0,58 Aa 37,84 ± 0,18 Aabc	
73	a	77 37,75 ± 0,69 Aa 37,81 ± 0,74 Aa 37,89 ± 0,35 Aabc	
79	a	90 38,17 ± 0,35 Aa 38,61 ± 0,65 Aa 38,42 ± 0,46 Aa			

*:	Valores	seguidos	pela	mesma	letra,	maiúscula	na	linha	e	minúscula	na	coluna,	não	diferem	entre	si	pelo	teste	Tukey-Kramer	(p≤0,05)
T1:	Controle	positivo T2:	Diminazene	7mg/kg	(Dia	0	)	-	IM T3:	Imidocarb	(4,8mg/kg)	Dias	0	e	14	-	SC T4:	Isometamidium	0,5mg/kg	-	IM
T5:	Isometamidium	1mg/kg	-	IM T6:	Diminazene	7mg/kg	D0	e	Isometamidium	1mg/kg	D+14

Grupos	Experimentais	/	Médias	e	Desvios	Padrões	Temperatura	retal	(oC	)*
T1 T2 T3 T4 T5 T6
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TABELA 5: Valores médios de volume globular aferido de bovinos experimentalmente infectados com 1x106 tripomastigotas de Trypanosoma 

vivax isolado Ipameri e posteriormente tratados com diferentes formulações, ou mantidos como controle. 

 

  

Período	Expe-
rimental	(dias)

0 31,00 ± 9,06 Aa 33,00 ± 4,36 Aa		 26,40 ± 9,48 Aa 28,20 ± 3,42 Aa 34,80 ± 8,93 Aa 30,20 ± 6,65 Aa
1	a	7 23,77 ± 9,01 Aa 30,11 ± 4,70 Aab	 24,94 ± 7,32 Aa 28,86 ± 3,32 Aa 33,54 ± 8,49 Aa 26,54 ± 3,87 Aa
8	a	14 17,67 ± 4,97 Ba 27,61 ± 2,22 Aabc 27,14 ± 4,90 ABa	 28,51 ± 3,69 Aa 32,06 ± 8,47 Aa 27,43 ± 2,48 Aa
15	a	21 17,43 ± 5,01 Ba 26,46 ± 2,51 Abc	 25,86 ± 4,58 Aa 28,86 ± 6,03 Aa 26,37 ± 3,63 Aa 24,97 ± 3,06 ABa	
22	a	28 21,14 ± 5,21 Ba 25,57 ± 1,27 Abc	 27,06 ± 3,35 ABa	 31,20 ± 4,02 Aa 23,89 ± 8,31 ABa	 24,49 ± 3,08 ABa	
29	a	35 22,32 ± 4,21 Aa 23,50 ± 0,92 Ac		 27,37 ± 1,59 Aa 26,03 ± 5,55 Aa 23,00 ± 3,88 Aa
37	a	41 21,91 ± 0,76 Aa 25,83 ± 2,88 Abc	 27,47 ± 2,02 Aa 26,80 ± 9,08 Aa 24,87 ± 4,46 Aa
43	a	47 19,00 ± 6,59 Ba 25,33 ± 3,05 Abc	 28,13 ± 2,59 Aa 27,60 ± 6,43 ABa	 24,60 ± 3,00 ABa	
49	a	53 20,80 ± 7,16 Aa 26,67 ± 2,20 Abc	 28,07 ± 2,64 Aa 26,73 ± 8,79 Aa 24,60 ± 4,06 Aa
55	a	59 19,77 ± 6,11 Ba 30,73 ± 4,37 Aa 28,00 ± 7,34 ABa	 25,53 ± 4,78 ABa	
61	a	65 22,60 ± 6,86 Aa 32,53 ± 4,37 Aa 28,00 ± 7,86 Aa 27,00 ± 4,73 Aa
67	a	71 20,75 ± 5,59 Aa 31,53 ± 6,93 Aa 30,00 ± 9,29 Aa 26,60 ± 3,48 Aa
73	a	77 31,53 ± 6,70 Aa 30,60 ± 8,12 Aa 27,60 ± 2,84 Aa
79	a	90 29,93 ± 4,09 Aa 27,00 ± 6,58 Aa 27,13 ± 1,82 Aa

*:	Valores	seguidos	pela	mesma	letra,	maiúscula	na	linha	e	minúscula	na	coluna,	não	diferem	entre	si	pelo	teste	Tukey-Kramer	(p≥0,05)
T1:	Controle	positivo T2:	Diminazene	7mg/kg	(Dia	0	)	-	IM T3:	Imidocarb	(4,8mg/kg)	Dias	0	e	14	-	SC T4:	Isometamidium	0,5mg/kg	-	IM
T5:	Isometamidium	1mg/kg	-	IM T6:	Diminazene	7mg/kg	D0	e	Isometamidium	1mg/kg	D+14

Grupos	Experimentais	/	Médias	e	Desvios	Padrões	do	VG*
T1 T2 T3 T4 T5 T6
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TABELA 6: Resultados dos exames de diagnóstico para Trypanosoma vivax isolado Ipameri realizados nos bovinos previamente infectados com 

1x106 tripomastigotas e posteriormente tratados com diferentes formulações, ou mantidos como controle. 

 
- Diagnóstico negativo (ausência) para T. vivax; + Diagnóstico positivo (presença) para T. vivax; NR=Não realizado. 
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107 - - - + + + + + NR + + NR + + NR + + NR + + NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
582 - - - + + + + + NR + + NR + + NR - NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
602 - - - + + + + + NR + + NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
604 - - - + + + + + NR + + NR + + NR + + NR + + NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
620 - - - + + + + + NR + - NR - - NR - - NR + + NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

0 0 0 5 5 5 - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
4 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - + + + NR NR NR NR NR NR
18 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - + + + NR NR NR NR NR NR
20 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - + + + NR NR NR NR NR NR
21 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - + + + NR NR NR NR NR NR
651 - - - + + + - - - - - - NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

0 0 0 5 5 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 4 4 4 - - - - - -
9 - - - + + + - - - - - - - - - - - - NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
12 - - - + + + + + + - - - + + + + + + NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
48 - - - + + + - - - - - - - - - - - - NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
112 - - - + + + - - - - - - + + + - - - NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR
594 - - - + + + - - - - - - - - - - - - NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR NR

0 0 0 5 5 5 1 1 1 0 0 0 2 2 2 1 1 1 - - - - - - - - - - - -
9 - - - + + + + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
12 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
48 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
112 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
CHI - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

0 0 0 5 5 5 1 1 1 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
577 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
591 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
596 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
619 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
643 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

0 0 0 5 5 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0
5 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
7 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
15 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
17 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -
576 - - - + + + - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - - -

0 0 0 5 5 5 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Tratamento
Número	do	
bovino

-8 -1 1 7

Controle	positivo

Total

Diminazene	
7mg/kg	no	dia	0

Total

Imidocarb	
4,8mg/kg	nos	dias	

0	e	14

Total

Isometamidium	
0,5mg/kg	no	dia	0

Total

Isometamidium	
1,0mg/kg	no	dia	0

Total

Diminazene	7mg/kg	

no	dia	0	e	

isometamidium	

1,0mg/kg	no	dia	14

Total

180
Dias	pós	inoculação/Técnica	de	diagnóstico	utilizada

14 24 28 55 75
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CAPÍTULO 5: CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

Este estudo relata que no estado de Goiás os surtos de tripanosomose bovina 

causada por T. vivax foram diagnosticados apenas em animais da raça Girolando com aptidão 

leiteira, em propriedades localizadas basicamente nas regiões Central e Sul do referido estado, 

onde a aquisição de novos animais portadores de T. vivax, aliado à conduta de administração 

da ocitocina nas vacas em cada ordenha, utilizando-se a mesma seringa e agulhas entre vários 

animais, foram os principais fatores de risco para ocorrer a disseminação deste hemoparasito. 

Após a constatação dos surtos, houve um decréscimo de 39,62% na produção média diária de 

litros de leite das vacas e, além disso, em três propriedades em que os produtores acreditavam 

que o problema seria T. vivax, foram encontrados animais com elevado grau de parasitismo 

por A. marginale. A presença de tabanídeos, S. calcitrans e H. irritans não apresentaram-se 

como fator de risco para ocorrência deste protozoário. 

Foi demonstrado que T. vivax é capaz de infectar e desenvolver a doença em 

bezerros, independente da via de inoculação: intradérmica, subcutânea, intramuscular ou 

endovenosa. Os animais doentes apresentaram correlação positiva entre T. vivax e temperatura 

retal, e correlação negativa entre este protozoário e volume globular. A presença de 

Anaplasma marginale latente nos bezerros infectados com T. vivax atuou como co-infecção, 

interferindo diretamente no percentual de mortalidade dos animais. Devido a sua 

manifestação clínica, T. vivax deve ser incluído ao complexo denominado “Tristeza 

Parasitária Bovina”, que, atualmente, englobam apenas Anaplasma e Babesia.  

Com relação à eficácia, foi observado que apenas animais que receberam 

isometamidium foram capaz de permanecer sem nova parasitemia durante os 180 dias de 

estudo. O tratamento curativo com diminazene (7 mg/kg) e isometamidium (1 mg/kg) 

apresentaram clearance de T. vivax no sangue circulante após 24 horas, enquanto que 

Imidocarb (4,8mg/kg) e isometamidium (0,5 mg/kg) necessitaram de um período maior para 

isso. Diferente do que foi observado com o diminazene, animais que receberam 

isometamidium na dose de 1,0mg/kg, mesmo sendo desafiados 50 dias após tratamento, não 

apresentaram reinfecção. Além disso, imidocarb não foi eficaz no tratamento da 

tripanosomose bovina.  

Futuros estudos são necessários para compreender se moscas hematófagas 

realmente são capazes de transmitir  T. vivax, ou se há outras formas de transmissão. Estudo 

comparativo entre os métodos de diagnóstico precisam ser realizados durante a fase aguda e 
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crônica da doença, e também a avaliação de tripanotolerância em bovinos brasileiros precisa 

ser investigada. 

Por ultimo, este é o primeiro trabalho que descreve a presença de T. vivax, bem 

como sua epidemiologia no estado de Goiás, avaliou a capacidade de infecção deste parasito 

por diferentes vias, os sinais clínicos, e métodos de diagnóstico e, também avaliou a eficácia 

do tratamento com imidocarb, diminazene e isometamidium em bovinos experimentalmente 

infectados com T. vivax no Brasil. 
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ANEXOS 

 

ANEXO A. QUESTIONÁRIO EPIDEMIOLÓGICO APLICADO NO ESTUDO 

DESENVOLVIDO NO CAPÍTULO 2. 

 

 
 

TRIPANOSOMOSE BOVINA: Estudo epidemiológico 
 

PARTE I:  QUESTIONÁRIO: 

01-Identificação 
Município:_______________________________________________________ 
Região___________________________________________________________ 
Proprietário:______________________________________________________ 
Propriedade:______________________________________________________ 

02- Data da visita e colheita    
___/___/___ 
03- Coordenadas 
Lat:_________________________________ 
Lon:_________________________________ 
Altitude: 

04 – Tipo de exploração:  (   ) corte   (   ) leite   (   ) mista 
05- Tipo de criação:  (   )confinado   (   ) semi-confinado   (   ) extensivo 
06 – Raça predominante:   (   ) zebu   (   ) europeu de leite   (   ) europeu de corte   (   ) mestiço   (   ) outras raças  

07- Bovinos existentes 
Machos castrados Machos inteiros (meses) Fêmeas (meses) 

Total:  0-6 6-12 12-24 >24 0-6 6-12 12-24 >24 

         

08- Outras espécies na propriedade:  (   ) ovinos/caprinos    (   ) equídeos   (   ) suínos   (   ) aves   (   ) cão   (   ) gato 
09- Espécies si lvestres em vida l ivre na propriedade:  (   ) não tem   (   ) cervídeos   (   ) capivaras   (   ) 
outras:_________________ 

10 -  Usa inseminação artif icial?   (   ) não   (   ) usa inseminação artificial e touro   (   ) usa só inseminação artificial 
11- N o de ordenhas por dia (apenas leite e mista):   (   ) 1 ordenha   (   ) 2 ordenhas   (   ) 3 ordenhas   (   ) não ordenha 
12- Tipo de ordenha (apenas leite e mista):   (   ) manual   (   ) mecânica ao pé   (   ) mecânica na sala de ordenha   (   ) não ordenha 
13- A propriedade faz uso da ocitocina durante o manejo pré-ordenha?  (   ) sim   (   ) não 
Se SIM, é utilizada uma agulha para cada animal?  (   ) sim   (   ) não 
14- Produção de leite (apenas leite e mista):  
a) Número de vacas em lactação:________________________________ 
b) Produção diária de leite na fazenda: ___________________________ 

15- Houve compra fêmeas ou machos nos últ imos 90 dias?  (   ) sim   (   ) não 
Onde/de quem:  (   ) em exposição   (   ) em leilão/feira   (   ) de comerciante de gado   (   ) diretamente de outras fazendas 
Qual o local de origem?_______________________________________ 
16- Houve venda de fêmeas ou machos nos últ imos 90 dias?  (   ) sim   (   ) não 
Onde/de quem:  (   ) em exposição   (   ) em leilão/feira   (   ) de comerciante de gado   (   ) diretamente de outras fazendas 
Qual o local de destino?_______________________________________ 

17- Houve surto de doença(s) nos bovinos ou ovinos nos últimos 90 dias?  (   ) sim   (   ) não 
18- Houve morte?   (   ) sim   (   ) não 
Se SIM, a quanto tempo se iniciaram as mortes? ___________________ 
quantos animais morreram?____________________________________ 
quantos estavam em lactação?__________________________________ 
quais os sinais observados?_____________________________________ 
qual a suspeita clínica?________________________________________ 
se houve tentativa de tratar os animais, qual foi droga utilizada?________ 
19- Houve impacto na produção de leite diária?  (   ) sim   (   ) não 
Qual era a produção anterior ao início do surto? ____________________ 
Qual é a produção atual?_______________________________________ 
20- Antes de morrer,  o animal apresentou dificuldade de locomover?  (   ) sim   (   ) não 
21- Alguma vaca abortou nos últ imos 12 meses?    (   ) sim   (   ) não 
22- Tem nascido bezerros fracos,  que morrem em aproximadamente 1  ou 2 dias após o parto?  (   ) sim   (   ) não 
23- Tem conhecimento do que é a Tripanossomose bovina? (   ) sim   (   ) não 
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Se SIM, foi através de:   (   ) TV   (   )Rádio   (   )Jornal   (   )Internet   (   )Outro 
24- Algumas das moscas abaixo está presente em grande quantidade na propriedade?  
(   )mosca de chifre,   (   )mosca dos estábulos,   (   )mutucas 
25- Tem assistência veterinária?  (   ) sim   (   ) não 
(   ) veterinário de cooperativa,   (   ) veterinário particular 

 
PARTE II:  COLHEITA DE SANGUE PARA DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 

 

  Sinais clínicos Exames laboratoriais 
Nº Identificação Tp. Li. DL. PA. Ab. Mt. PL. Ht%. Gota 

espessa 
Woo Giemsa PCR 

01              

02              
03              

04              

05              

06              
07              

08              

09              

10              
11              

12              

13              

14              
15              

16              

17              

18              
19              

20              

21              

22              
23              

24              

25              

              
              

              

              

              
              

              

              

              
Legenda: TP = Temperatura retal; Li = Presença de linfonodos aumentados; DL = Dificuldade de locomoção; PA = Perda de 
apetite; Ab = aborto; MT = mastite= ; Pl Redução da produção de leite= ; Ht% = Hematócrito. 
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ANEXO B. DESCRIÇÃO DETALHADA DOS ENSAIOR DE PCR, SEGUNDO CORTEZ 

(2009). 

  

Para os ensaios de PCR, visando as amplificações de fragmentos do gen CatL-

Like de T. vivax, foi extraído DNA a partir de 200 µl de sangue de cada amostra utilizando-se 

o Kit de Extração de DNA Mini Spin® (Kasvi®), conforme as recomendações do fabricante.  

O DNA obtido foi amplificado pela técnica da PCR, utilizando-se os seguintes 

iniciadores TviCatL [5 ́GCCATCGCCAAGTACCTCGCCGA3 ́] e DT0155 

[5 ́TTAAAGCTTCCACGAGTTCTTGATGATCCAGTA3 ́] (Invitrogen®), que amplificam 

um fragmento específico de 177 pares de base (pb) do gene da região domínio catalítico CatL-

Like, que codifica a enzima Cathepsina L-Like (CatL) de T. vivax. 

As amplificações foram conduzidas em 50 µl de mistura de reação contendo 5 µl 

de tampão 10X; 2 µl (1,5 mM) de MgCl2; 1 µl dos quatro dNTP’s (200 mM de cada); 1 µl 

(100 pmol) de cada iniciador; 3,75 µl (7,5% da reação) de dimetil sulfóxido (DMSO); 1 µl 

(0,1 mg/mL) de soro albumina bovina (BSA); 0,25 µl (2,5 unidades) de Taq DNA polimerase; 

e 1 µl de DNA (aproximadamente 25 ng/µl). 

As reações foram efetuadas em um termociclador Mastercycler DNA Engine da 

Eppendorf por 35 ciclos. Cada ciclo consistiu de um passo de desnaturação (94◦C por 1 

minuto), um passo de anelamento (65◦C por 1 minuto), um passo de extensão (72◦C por 1 

minuto), seguido de 10 minutos de extensão final a 72◦C. Para certificar-se de que não houve 

contaminação da PCR, como controle branco foi adicionada água ao invés de DNA, 

executando-se o mesmo procedimento.  

DNA extraído do sangue de bovino infectado experimentalmente com T. vivax 

(depois de confirmado por sequenciamento), com parasitemia de 6 x 106 tripanosomas/ml de 

sangue, foi utilizado como controle positivo da reação. Como controle negativo, foi usado o 

DNA extraído do sangue de bezerros provenientes da EVZ/UFG, área livre de tripanosomose 

em bovinos. 

Os produtos da PCR foram submetidos à eletroforese em gel de agarose 1,5%, o 

gel corado com brometo de etídio em tampão TBE pH 8,0 (44,58 M Tris-base; 0,44 M ácido 

bórico; 12,49 mM EDTA) e examinado em luz ultravioleta para verificar o tamanho dos 

fragmentos amplificados por comparação com marcadores de pesos moleculares de 100-pb 

DNA Ladder (Invitrogen).   
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ANEXO C. TERMO DE COMPROMISSO E APOIO FINANCEIRO 
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ANEXO D. PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP 

 

  

UNIVERSIDADE FEDERAL DE
GOIÁS - UFG

PARECER CONSUBSTANCIADO DO CEP

Pesquisador:

Título da Pesquisa:

Instituição Proponente:

Versão:
CAAE:

ASPECTOS CLÍNICO-EPIDEMIOLÓGICO E GENÉTICO DA TRIPANOSSOMOSE
BOVINA POR Trypanosoma vivax NO ESTADO DE GOIÁS

THIAGO SOUZA AZEREDO BASTOS

Escola de Veterinária e Zootecnia

1
55835516.9.0000.5083

Área Temática:

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Número do Parecer: 1.581.898

DADOS DO PARECER

Trata-se de um projeto de doutorado que versa sobre a investigação da infecção pelo tripanossoma em
bovinos. Tripanossomose bovina é uma doença causada por um protozoário que localiza-se no sangue de
ruminantes e vem assumindo grande importância econômica no Brasil. Aqui no Brasil não existe o vetor
biológico de Trypanosoma vivax, a transmissão do agente entre bovinos é atribuída a insetos como mutucas
e mosca dos estábulos, além da transmissão pelo uso de equipamentos contaminados, como seringas e
agulhas. Desde que foi detectada no Brasil, a tripanossomose bovina continua se disseminado pelo território
nacional.Contudo, ainda não está esclarecido o comportamento do parasito nos rebanhos goianos e, apesar
de haver algumas suspeitas, ainda não está esclarecida sua procedência. Por isso, torna-se fundamental a
obtenção de informações sobre os aspectos clínico-epidemiológico deste parasito no estado e, na tentativa
de buscar a fonte de infecção dos animais de Goiás, fazer a caracterização molecular dos isolados.

Apresentação do Projeto:

Realizar investigação epidemiológica em surtos de Tripanossomose bovina que for registrado no estado de
Goiás, comparando diferentes métodos de diagnóstico e caracterizando molecularmente os isolados
obtidos. Analisar os fatores de risco associado à infecção por T. vivax, bem como determinar o período de
reaparecimento da parasitemia em bovinos, após estes serem tratados

Objetivo da Pesquisa:

FUNDO PARA O DESENVOLVIMENTO DA PECUARIA EM GOIASPatrocinador Principal:

74.001-970

(62)3521-1215 E-mail: cep.prpi.ufg@gmail.com

Endereço:
Bairro: CEP:

Telefone:

Prédio da Reitoria Térreo Cx. Postal 131
Campus Samambaia

UF: Município:GO GOIANIA
Fax: (62)3521-1163

Página 01 de  03
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ANEXO E. PARECER CEUA/UFG 

 

 
 

 

  

 

 
 

MINISTÉRIO DA EDUCAÇÃO 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIÁS 

PRÓ-REITORIA DE PESQUISA E INOVAÇÃO 
COMISSÃO DE ÉTICA NO USO DE ANIMAIS/CEUA 

 

                 

 

 

 
Comissão de Ética no Uso de Animais/CEUA 

Pró-Reitoria de Pesquisa e Inovação/PRPI-UFG, Caixa Postal: 131, Prédio da Reitoria, Piso 1, Campus Samambaia (Campus II) - 
CEP:74001-970, Goiânia – Goiás, Fone: (55-62) 3521-1876.  Email: ceua.ufg@gmail.com 

Goiânia, 27 de junho de 2016. 
 

PARECER CONSUBSTANCIADO REFERENTE AO ATENDIMENTO DE PENDÊNCIA DO 
PROTOCOLO Nº. 032/16 
 
 
I - Finalidade do projeto (pesquisa/ensino): Pesquisa - Doutorado 
 
II - Identificação: 
� Título do projeto: "ASPECTOS CLÍNICO-EPIDEMIOLÓGICO E GENÉTICO DA TRIPANOSSOMOSE 
BOVINA POR Trypanosoma vivax NO ESTADO DE GOIAS." 
 
� Pesquisador Responsável/ Unidade:  

Nome completo MARIA AUXILIADORA ANDRADE 
Instituição UFG / ESCOLA DE VETERINÁRIA E ZOOTECNIA 
Departamento Medicina Veterinária Preventiva 
Vínculo com a Instituição Professora Doutora 
Telefone/-email 3521 15 27/maa@ufg.br 
Currículo lattes (endereço) http://lattes.cnpq.br/9441751521255467 
Experiência prévia com a 
área da pesquisa (anos) Orientação na área de Sanidade animal a çais de 10 anos  

Função na Pesquisa Orientação 
 
� Pesquisadores Participantes: 

Nome/Endereço do Currículo Lattes Instituição Formação Básica Titulação 
Mais Recente Função na Pesquisa 

THIAGO SOUZA AZEREDO 
BASTOS 
http://lattes.cnpq.br/29966144901
12819 

EVZ/UFG Médico Veterinário 
Aluno de Pós-

Graduação 
(Doutorado) 

Responsável pela 
execução do projeto  

DARLING MELANY DE 
CARVALHO MADRID 
http://lattes.cnpq.br/97646704141
24827 

 
EVZ/UFG 

Médica Veterinária 
Aluno de Pós-

Graduação 
(mestrado) 

Colheita e 
processamento 
das amostras. 

WELBER DANIEL ZANETTI 
LOPES 
http://lattes.cnpq.br/44805770381
17234 
 

 
EVZ/UFG 

Médico Veterinário Doutor Colaborador  

� Médico Veterinário Responsável: 
Nome Número do CRMV 

THIAGO SOUZA AZEREDO BASTOS 5169 
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MINISTÉRIO DA EDUCAÇÃO 
UNIVERSIDADE FEDERAL DE GOIÁS 

PRÓ-REITORIA DE PESQUISA E INOVAÇÃO 
COMISSÃO DE ÉTICA NO USO DE ANIMAIS/CEUA 

 

                 

 

 

 
Comissão de Ética no Uso de Animais/CEUA 

Pró-Reitoria de Pesquisa e Inovação/PRPI-UFG, Caixa Postal: 131, Prédio da Reitoria, Piso 1, Campus Samambaia (Campus II) - 
CEP:74001-970, Goiânia – Goiás, Fone: (55-62) 3521-1876.  Email: ceua.ufg@gmail.com 

aprox.* M F Total (M+F) 
Bovinos  Jovens 60kg 23  23 
Bovinos  Adultos 300kg 250 250 500 
    TOTAL: 523 

 
9 Readequar o cronograma de forma a iniciar-se após a aprovação da CEUA.  

Resposta: O cronograma foi adequado conforme solicitação (inicio do trabalho de campo em setembro de 
2016) 

 
VI - Parecer da CEUA:  
Após apreciação dos documentos apresentados para atendimento das pendências listadas pela CEUA-UFG, 
consideramos o projeto APROVADO. 
 
Informação aos pesquisadores: 
Reiteramos a importância deste Parecer Consubstanciado, e lembramos que a pesquisadora responsável deverá 
encaminhar à CEUA-PRPI-UFG o Relatório Final baseado na conclusão do estudo e na incidência de publicações 
decorrentes deste, de acordo com o disposto na Lei nº. 11.794 de 08/10/2008, e Resolução Normativa nº. 01, de 
09/07/2010 do Conselho Nacional de Controle de Experimentação Animal-CONCEA. O prazo para entrega do 
Relatório é de até 30 dias após o encerramento da pesquisa, a qual está prevista para finalizar suas ações até 30 de 
Março de 2017. 
 
VII - Data da reunião: 27/06/2016 

 
 
 

 
Dra. Marina Pacheco Miguel 

Coordenadora da CEUA/PRPI/UFG 
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ANEXO F. PRIMEIRAS PÁGINAS DO DOCUMENTO CONTENDO AS NORMAS DA 

REVISTA ”VETERINARY PARASITOLOGY“ 

 

 
 

AUTHOR INFORMATION PACK 9 Mar 2019 www.elsevier.com/locate/vetpar 1

VETERINARY PARASITOLOGY
An international scientific journal and the Official Organ of the American Association
of Veterinary Parasitologists (AAVP)), the European Veterinary Parasitology College
(EVPC) and the World Association for the Advancement of Veterinary Parasitology
(WAAVP)

AUTHOR INFORMATION PACK

TABLE OF CONTENTS
.

XXX
.

•       Description
•       Audience
•       Impact Factor
•       Abstracting and Indexing
•       Editorial Board
•       Guide for Authors

p.1
p.2
p.2
p.2
p.2
p.4

ISSN: 0304-4017

DESCRIPTION
.

The journal Veterinary Parasitology has an open access mirror journal,Veterinary Parasitology: X,
sharing the same aims and scope, editorial team, submission system and rigorous peer review.

This journal is concerned with those aspects of helminthology, protozoology and entomology
which are of interest to animal health investigators, veterinary practitioners and others with a special
interest in parasitology. Papers of the highest quality dealing with all aspects of disease prevention,
pathology, treatment, epidemiology, and control of parasites in all domesticated animals, fall within
the scope of the journal. Papers of geographically limited (local) interest which are not of interest to
an international audience will not be accepted. Authors who submit papers based on local data will
need to indicate why their paper is relevant to a broader readership.

Parasitological studies on laboratory animals fall within the scope of the journal only if they provide
a reasonably close model of a disease of domestic animals. Additionally the journal will consider
papers relating to wildlife species where they may act as disease reservoirs to domestic animals,
or as a zoonotic reservoir. Case studies considered to be unique or of specific interest to the journal,
will also be considered on occasions at the Editors' discretion. Papers dealing exclusively with the
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