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RESUMO 

A tripanossomose bovina é responsável por grandes perdas econômicas na África e na América 

Latina. Nas Américas, Trypanosoma vivax é o agente causador da doença em bovinos, sendo 

transmitido mecanicamente por insetos hematófagos e fômites. Sua origem no continente 

americano ocorreu através da importação de animais do Oeste da África e no Brasil os primeiros 

relatos foram na região Norte com posterior disseminação para o Pantanal e na última década 

surtos foram relatados em diversas regiões do país, inclusive em Minas Gerais. Diante disso, 

objetivou-se determinar a prevalência sorológica da tripanossomose bovina e avaliar os fatores 

de risco associados à doença no estado de Minas Gerais. Em 2011, realizou-se um estudo 

transversal em Minas Gerais, no qual o estado foi estratificado em sete regiões de acordo com as 

características agroprodutivas: 1. Noroeste, Norte e Nordeste; 2. Leste; 3. Central; 4. Zona da 

Mata; 5. Sul e Sudoeste; 6. Alto Paranaíba; 7. Triângulo Mineiro. Ao todo, amostrou-se 

aleatoriamente 2185 propriedades, das quais amostras de soro de um animal provenientes de 

cada rebanho foram submetidas à reação de imunofluorescência indireta para a detecção de 

anticorpos anti-T. vivax. A soroprevalência das propriedades para tripanossomose bovina no 

estado de Minas Gerais foi 2,38% (95% IC: 1,68-3,08%). Entre os estratos a prevalência variou 

de 0,69% na região Leste (estrato 2) a 3,7% nas regiões Sul e Sudoeste (estrato 5), porém não 

houve diferença significativa. A análise de fator de risco indicou que rebanhos nos quais os 

proprietários alegaram realizar o teste de brucelose e comprar animais de comerciantes de gado 

tiveram maior chance de ocorrência da doença, com razão de chance de 2,75 (95% IC: 1,37-

5,51) e 3,36 (95% IC: 1,31-8,59), respectivamente. Não houve a presença de aglomerados entre 

as propriedades que apresentaram animais soro reagentes. O presente estudo é o primeiro a 

revelar a prevalência da tripanossomose bovina no estado de Minas Gerais. Os resultados 

permitiram observar que a prevalência foi baixa, no entanto a doença já se encontrava 

distribuída homogeneamente em todo o estado. Adicionalmente, realizar o teste de brucelose 

exerce influência indireta sobre a ocorrência da doença, enquanto comprar animais de 

comerciantes de gado tem impacto direto sobre a ocorrência da tripanossomose bovina em 

Minas Gerais, exigindo educação sanitária para os proprietários e utilização de medidas de 

biosseguridade nas propriedades. 

Palavras-chave: Trypanosoma vivax, bovino, epidemiologia, diagnóstico, controle. 

  



 

 

11 
 

  ABSTRACT 

Bovine trypanosomosis is responsible for great economic losses in Africa and Latin America. In 

the Americas, Trypanosoma vivax is the mainly cause  for the disease in cattle, being 

mechanically transmitted by blood-sucking insects and fomites. The agents of the disease were 

brought to South America for the first time, from Africa, through imported animals, 

caracterizing its origin in the Americas. The first report was emited in the north of Brazil, with 

subsequent spread to the Pantanal and, in the last decade, outbreaks were reported in several 

regions of the country, including Minas Gerais. The research objective was to determine the 

serological prevalence of bovine trypanosomosis and identify risk factors associated with the 

disease in Minas Gerais state. In 2011, a cross sectional study was performed in Minas Gerais, 

in which the state was divided into seven regions according to agricultural production 

characteristics: 1. Northwest, North and Northeast; 2. Eastern; 3. Central; 4. Forest Zone; 5. 

South and Southwest; 6. Alto Paranaíba; 7. Triângulo Mineiro. Among all regions, 2185 

properties were sampled randomly, of which serum samples were collected and subjected to 

indirect immunofluorescence assay for the detection of anti-T. vivax. The prevalence for bovine 

trypanosomosis on properties in Minas Gerais state was 2.38% (95% CI: 1.68 to 3.08%). 

Among strata the prevalence ranged from 0.69% in the eastern region (stratum 2) to 3.7% in the 

South and Southwest (stratum 5), but there was no significant difference. Risk factor analysis 

indicated that herds in which the owners claimed to perform brucellosis test and to buy animals 

from cattle traders, had greater chance of occurrence of the disease, with an odds ratio of 2.75 

(95% CI: 1.37 to 5.51) and 3.36 (95% CI: 1.31 to 8.59), respectively. There was no presence of 

agglomerated between farms with animal serum reagents. This study is the first to reveal the 

prevalence of bovine trypanosomosis in Minas Gerais state. Results showed that the prevalence 

was low, however the disease was already homogeneously distributed throughout the state. 

Additionally, perform brucellosis test exerts indirect influence on the occurrence of the disease, 

while buying animals from livestock dealers have a direct impact on the occurrence of bovine 

trypanosomosis in Minas Gerais, requiring health education for owners and use of biosecurity 

measures in the properties. 

Keywords: Trypanosoma vivax, cattle, epidemiology, diagnosis, control. 
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INTRODUÇÃO 

A tripanossomose bovina consiste em uma doença causada por um grupo de parasitos 

protozoários pertencentes à família Trypanosomatidae, ordem Kinetoplastida, seção Salivaria e 

gênero Trypanosoma. Esses protozoários afetam não só bovinos, mas também outros mamíferos 

domésticos, silvestres, selvagens, assim como o ser humano e causam perdas econômicas 

significativas, especialmente em países da África subsaariana e da América Latina (Gonzatti et 

al., 2014; Dagnachew e Bezie, 2015). Cerca de três milhões de bovinos são mortos e 

aproximadamente 35 milhões de doses de medicamentos contra o parasito são administrados 

anualmente na África, com perdas econômicas de até 4,5 bilhões de dólares por ano (FAO, 

2004; Schofield e Kabayo, 2008). Na Colômbia, a tripanossomose bovina foi considerada a 

terceira doença parasitária de maior importância, ficando atrás apenas das doenças transmitidas 

por carrapatos e da fasciolose (Wells, 1982). Na região do Pantanal do Brasil e das planícies 

baixas da Bolívia, estimou-se um custo equivalente de 17% do valor total do animal (Seidl et 

al., 1999), podendo exceder $160 milhões (Dávila e Silva, 2000). No estado de Minas Gerais, 

Abrão et al. (2009) relataram uma redução de 27% na produção de leite e queda de 45% na taxa 

de prenhez em um surto da doença; e no estado de Goiás, 25% de queda na produção de leite foi 

observada quatro dias após o início de um surto (Barbosa et al., 2015). 

Três diferentes espécies de tripanossomas que acometem os bovinos, T. vivax, T. congolense e 

T. brucei, são consideradas as principais causadoras de doença nesses animais e de maior 

importância econômica (Magona et al., 2008; Angwech et al., 2015). Todas elas são 

transmitidas biologicamente por moscas tsé-tsé (Glossina spp.) no continente africano (Ford, 

2007), no entanto, T. vivax também pode ser transmitido mecanicamente por outros insetos 

hematófagos (Cherenet et al., 2006; Sinshaw et al., 2006; Alingu et al., 2014; Angwech et al., 

2015), o que tem permitido que essa espécie seja encontrada em áreas livres de tsé-tsé na África 

(Fikru et al., 2012) e em países da América Central e do Sul (Dávila e Silva, 2000; Magona et 

al., 2008), onde as moscas do gênero Glossina não estão presentes. Em adição, a transmissão 

por fômites contaminados pode constituir uma forma importante de transmissão dos parasitos 

(Dávila e Silva, 2000; Jones e Dávila, 2001; Quispe et al., 2003; Agudo et al., 2009; Bastos et 

al., 2013; Frange, 2013; Barbosa et al., 2015).  

Nas Américas, T. vivax foi introduzido pela importação de bovinos do Oeste da África nos 

séculos XVII e XVIII (FAO, 2006), sendo geneticamente similar a cepas da Nigéria (Oeste 

Africano) e da Venezuela (Osório et al., 2008). No entanto, ele difere na diversidade dos seus 

antígenos de superfície e não são capazes de infectar tsé-tsé e crescer in vitro (Dirie et al., 

1993), assim como é geneticamente distante dos isolados encontrados no Leste Africano 

(Quênia) (Osório et al., 2008). 

A doença pode ocorrer com intensidade variada, dependendo das cepas de tripanossomas 

envolvidas. No Oeste da África, as infecções por T. vivax são mais intensas e fatais. 

Contrariamente, T. vivax pode ser comumente encontrado na região Leste e Central da África 

causando doença discreta em bovinos. No entanto, síndromes hemorrágicas causadas por T. 

vivax ocasionalmente ocorrem na forma de surtos no Quênia (Mwongela et al., 1981), em 

Uganda (Magona et al., 2008) e em outros países da África (Assoku e Gardiner, 1989; Kimeto 

et al., 1990), provocando a morte de animais rapidamente. Nestes casos, há parasitemia alta e 

persistente, febre, anemia intensa, assim como hemorragia visceral e de mucosas, 

principalmente no trato gastrointestinal. Em regiões onde a mosca tsé-tsé não está presente, 

surtos sazonais podem ocorrer, nos quais as populações de tabanídeos e moscas hematófagas 

são influenciadas por diferenças na temperatura e umidade do ambiente (Dagnachew e Bezie, 

2015). 

O diagnóstico de T. vivax pode ser realizado de diversas formas, com variações na sensibilidade 

e especificidade dos testes, além de diferenças entre os métodos dependendo do estádio da 

doença. Usualmente, é feito por uma combinação entre o quadro clínico e técnicas 
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parasitológicas, sorológicas e moleculares. O diagnóstico clínico é baseado nos diversos sinais 

clínicos apresentados pelo animal, que são restritos à fase aguda da doença e podem ser 

confundidos com outras doenças parasitárias e bacterianas (Desquesnes, 2004; Osório et al., 

2008; Gonzatti et al., 2014). Em geral, os métodos diagnósticos utilizados para identificar T. 

vivax a campo são os parasitológicos (Madruga, 2004; Gonzatti et al., 2014), apesar de 

apresentar sensibilidade dependente do estádio da doença (agudo ou crônico). Em quadros 

crônicos a sensibilidade é reduzida, porém é de valor diagnóstico durante a ocorrência de surtos 

(Desquesnes, 2004). Métodos sorológicos tem como principais técnicas a reação de 

imunofluorescência indireta (RIFI) e o ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay) indireto 

(Silva et al., 2002; Gonzatti et al., 2014), sendo de grande importância para a identificação de 

situações epidemiológicas. Já os métodos moleculares permitem realizar um diagnóstico 

espécie-específico de infecções ativas por Trypanosoma spp. (Desquesnes, 2004). 

As drogas consideradas efetivas no tratamento de infecção por T. vivax incluem aceturato de 

diminazeno e cloreto de isometamídio (Gonzatti et al., 2014). No entanto, o desenvolvimento de 

resistência é uma ameaça para o controle de tripanossomose (Stevenson et al., 2000; 

Desquesnes, 2004; Sow et al., 2012). Para o controle efetivo da doença, além do tratamento de 

animais infectados, a restrição do movimento de animais doentes, o monitoramento da 

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

(Desquesnes e Dia, 2003; Mekuria e Gadissa et al., 2011; Enwenzor et al., 2012; Sow et al., 

2013; Mbewe et al., 2015). Portanto, o diagnóstico da situação epidemiológica é fundamental 

para identificar a importância da doença dentro do contexto produtivo, amparando a tomada de 

decisões para o seu controle e avaliando a eficiência das medidas adotadas. 

No Brasil, a doença foi primeiramente relatada em 1972, quando Shaw e Lainson referiram a 

ocorrência da doença em búfalos no Norte do país, apesar de evidência da tripanossomose 

bovina já existisse desde 1946, quando o médico veterinário José Lobato Boulhosa deu entrada 

na Defesa Animal do Ministério da Agricultura, registrando o achado de tripanossomas no 

sangue de duas vacas na microrregião Bragantina do estado do Pará (Shaw e Lainson, 1972). Na 

segunda metade da década de 90 a tripanossomose bovina foi diagnosticada na região do 

Pantanal (Silva et al., 1996; Paiva et al., 1997) e na última década, diversos relatos da doença 

tem sido divulgados em bovinos (Linhares et al., 2006; Batista et al., 2007; Batista et al., 2008; 

Carvalho et al., 2008; Guedes Júnior et al., 2008; Guerra et al., 2008; Martins et al., 2008; Silva 

et al., 2009; Cuglovici et al., 2010; Batista et al., 2012; Cadioli et al., 2012; Pimentel et al., 

2012; Bastos et al., 2013; Frange, 2013; Barbosa et al., 2015), pequenos ruminantes (Batista et 

al., 2009) e equinos (Silva et al., 2011) em diversas regiões do país. 

Em Minas Gerais, o primeiro diagnóstico foi realizado em 2007 na Escola de Veterinária da 

UFMG (Carvalho et al., 2008). Desde então, uma equipe da EV-UFMG tem diagnosticado 

rotineiramente quadros agudos da doença, com redução acentuada na produção de leite, 

ocorrência de vários abortos, animais com sinais nervosos, além de alta mortalidade em diversas 

regiões do estado, especialmente nos últimos três anos. Diante disso, surgiu a necessidade de 

averiguar a situação epidemiológica da tripanossomose bovina no estado de Minas Gerais e os 

fatores de risco a ela associados. 

 

OBJETIVOS 

Avaliar a soroprevalência da tripanossomose bovina e analisar fatores de risco associados à 

doença no estado de Minas Gerais. 
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CAPÍTULO 1 

REVISÃO DE LITERATURA 

1. Principais métodos de diagnóstico para tripanossomose bovina 

1.1. Métodos parasitológicos 

Tripanossomas podem ser detectados a partir de amostras de sangue, linfonodos, líquor, 

secreções genitais, esfregaço de órgãos, entre outros (Desquesnes, 2004). Em geral, o 

diagnóstico parasitológico é o método mais aplicado para identificar T. vivax no campo 

(Madruga, 2004; Gonzatti et al., 2014). A sensibilidade desses métodos depende do estádio da 

doença (aguda ou crônica), sendo bastante reduzida em quadros crônicos. No entanto, os 

métodos parasitológicos são valiosos durante a ocorrência de surtos (Desquesnes, 2004). 

1.1.1. Exames diretos 

Consiste na observação dos parasitas através de microscópio em amostras frescas ou fixadas. 

Nos casos de amostra de sangue fresco, deve-se executar o exame dentro de 2-4h após a coleta. 

O exame direto de um material fresco possui baixa sensibilidade, além de nem sempre ser 

possível a identificação da espécie do parasita com base na sua morfologia e motilidade 

(Desquesnes, 2004). 

Esfregaço sanguíneo ou de material aspirado de linfonodo são amostras que permitem chegar a 

um diagnóstico definitivo (Desquesnes, 2004). Após serem fixados e corados, são avaliados em 

microscópio, e quando tripanossomas estão presentes, características referentes ao tamanho, 

forma do corpo, posição do núcleo e do cinetoplasto e grau de desenvolvimento da membrana 

ondulante e do flagelo são observadas para a identificação da espécie (Silva et al., 2002). Este 

teste possui boa especificidade, mas requer pelo menos 10
4
-10

5
 parasitas/mL, o que torna a sua 

sensibilidade muito baixa (Desquesnes, 2004), em torno de 10% (Botero, 1998, citado por 

Quispe et al., 2003). Uma variação do esfregaço sanguíneo é o esfregaço espesso (Maclennan, 

1957), na qual a hemoglobina é eliminada através da lise das hemácias após imersão do 

esfregaço seco em água destilada e, em seguida, o esfregaço é novamente seco e corado, 

aumentando a sensibilidade, já que uma maior quantidade de sangue é colocado sobre a lâmina 

para a formação desse tipo de esfregaço. 

1.1.2. Exames pós-centrifugação 

A técnica de centrifugação de hematócrito - TCH (Woo, 1969), também conhecida como teste 

de Woo, consiste na centrifugação de sangue em tubos capilares durante cinco minutos a 13.000 

rpm e, posteriormente, visualização microscópica da região da capa leucocitária. Esta técnica é a 

mais comum dentre os exames parasitológicos empregados (Madruga, 2004) por ser rápida e 

barata e, além disso, permite a observação de animais anêmicos (Desquesnes, 2004). Para a 

detecção de T. vivax, pelo menos 700 parasitas/mL de sangue é necessário (Desquesnes e 

Tresse, 1996), ou seja, é uma técnica de baixa sensibilidade, especialmente, na fase crônica da 

doença (Masake et al., 1994). Em animais infectados experimentalmente, Desquesnes (1997) 

observou sensibilidade desse teste de 68%.  

O método de buffy coat (Murray et al., 1977) também é uma modificação da TCH e consiste na 

avaliação do material localizado na transição do plasma e da capa de leucócitos. Esse método 

possui sensibilidade inferior à TCH, porém tem a vantagem de poder observar as formas 

tripomastigotas na lâmina, mesmo após a não visualização de movimentos dos parasitas à TCH.  
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1.2. Métodos sorológicos 

A detecção de anticorpos não informa se a infecção é ativa ou não, mas é uma ferramenta 

importante para avaliar a frequência de animais que se infectaram. Antígenos comuns às 

diversas espécies de Trypanosoma são utilizados, não representando métodos espécie-

específicos (Desquesnes, 2004). Para T. vivax, o diagnóstico sorológico é frequentemente 

realizado por métodos indiretos de ELISA e imunofluorescência (Silva et al., 2002; Gonzatti et 

al., 2014). No entanto, é importante destacar, que o sistema imune necessita de duas semanas 

após a infecção para soroconversão, de forma que, se a infecção é recente, outros métodos, 

como os parasitológicos ou os moleculares são necessários. Caso contrário, o teste sorológico 

deve ser repetido, pelo menos, 15 dias depois. 

1.2.1. Reação de imunofluorescência indireta (RIFI) 

Para a realização dessa reação é necessário inoculação de T. vivax em um animal para a 

obtenção do antígeno. Ao pico de parasitemia, sangue é coletado e esfregaços sanguíneos são 

realizados e fixados. O plasma ou o soro do animal suspeito é colocado sobre o esfregaço, 

lavado e, em seguida, um anticorpo anti-IgG bovino marcado por fluoresceína é adicionado. 

Então, sob luz ultravioleta observa-se a fluorescência nos casos positivos (Desquesnes, 2004). 

A RIFI, além de fornecer dados referentes ao nível de exposição ao parasita, possibilita a 

identificação de áreas mais afetadas, tendo em vista que quanto maior a diluição que permite a 

visualização fluorescente, maior é o título de anticorpos do animal testado. Esta técnica possui 

relato de reações cruzadas entre T. evansi e T. vivax, além da interpretação ser subjetiva, 

especialmente em casos próximos ao ponto de corte (Ferenc et al., 1990). No entanto, antígenos 

de T. vivax não possuem reação cruzada com Anaplasma marginale, Eperythrozoon sp., 

Babesia bigenina, B. bovis e Trypanosoma theileri, podendo ser amplamente utilizado em 

países como o Brasil (Platt e Adams, 1976). 

1.2.2. Ensaio imunossorvente ligado a enzima (ELISA) 

O princípio do ELISA indireto consiste na preparação de um antígeno que é aderido a uma 

placa, onde serão colocados os soros a serem testados e, havendo anticorpo, uma ligação 

antígeno/anticorpo será formada, que será detectada pela adição de um conjugado (anti-IgG 

bovino ligado a uma enzima, usualmente, peroxidase). Na sequência, é adicionado um 

complexo formado pelo substrato da enzima (peróxido de hidrogênio – H2O2) e um cromógeno 

(ABTS para peroxidase), gerando uma reação colorida quando H2O2 é desdobrado (Desquesnes, 

2004). 

Os antígenos são usualmente obtidos através de sangue de roedores infectados 

experimentalmente ou por meio de cultura de tecidos (Rebenski et al., 1999) e a leitura é feita 

visualmente, por espectofotometria (Ferenc et al., 1990) ou através de reação de 

quimioluminescência (Steuber et al., 1987). Antígenos brutos de T. evansi tem sido utilizados 

para detectar T. vivax devido à alta resposta cruzada e à fácil propagação de T. evansi em 

roedores para a produção dos antígenos (Suárez et al., 2009).  

Em comparação com à RIFI, esta possui resultados melhores devido à sua excelente 

repetibilidade, baixo custo e facilidade para o processamento de muitas amostras, sendo 

indicada para pesquisas epidemiológicas (Ferenc et al., 1990; Madruga et al., 2006; Osório et 

al., 2008). No entanto, um problema é a padronização do antígeno, que usualmente é produzido 

por cada laboratório, o que torna a técnica variável. Ademais, a escolha do limite para 

positividade é arbitrária (Desquesnes, 2004), com padrões sendo desenvolvidos (Wright et al., 

1993), inclusive no Brasil (Madruga et al., 2006). 
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Em geral, ELISA indireto possui especificidade razoável, sem reações cruzadas com T. theileri 

(Ferenc et al., 1990; Desquesnes e Gardiner, 1993), porém tem baixa especificidade entre os 

tripanossomas patogênicos (Ferenc et al., 1990). Contudo, em se tratando da sensibilidade, ela é 

satisfatória (por volta de 90%). Para um único lote de antígeno, a repetibilidade é muito boa, 

mas pode variar entre lotes e entre estirpes do parasito (Desquesnes, 2004). 

Embora as reações cruzadas entre espécies de Trypanosoma dificultem o diagnóstico espécie-

específico, para T. vivax, a sensibilidade utilizando ELISA indireto com antígeno homólogo e 

heterólógo (T. evansi) é similar (Desquesnes, 2004). Um ELISA com antígeno bruto de T. vivax 

desenvolvido por Madruga et al. (2006) de um isolado brasileiro apresentou sensibilidade e 

especificidade de 97,6% e 96,9%, respectivamente. Adicionalmente, entre três bezerros 

inoculados com T. evansi para avaliar a resposta cruzada, apenas um deles, aos 45 dias pós-

inoculação, apresentou-se positivo no teste. De acordo com esses autores, uma das vantagens da 

utilização do ELISA em estudos sorológicos na região Sul-Americana é a ausência de espécies 

de Trypanosoma que induzem forte reação cruzada com T. vivax, como ocorre com o T. 

congolense no continente africano. 

1.3. Métodos moleculares 

A detecção de um segmento de DNA permite realizar um diagnóstico espécie-específico de 

infecções ativas por Trypanossoma, pois após a morte do parasito, a circulação de DNA livre no 

hospedeiro é de no máximo dois dias (Desquesnes, 2004).  Desde os anos 80 esses métodos tem 

sido utilizados, como a reação em cadeia da polimerase (PCR), que tem contribuído para a 

identificação, caracterização e diagnóstico de diversas espécies de Trypanosoma (Desquesnes e 

Dávila, 2002). 

Diversas técnicas, tais como buffy coat e o sedimento do plasma centrifugado, são capazes de 

aumentar a sensibilidade da PCR (Desquesnes, 2004). Em geral, detecta-se duas vezes mais 

amostras positivas pela PCR do que por técnicas parasitológicas (Solano et al., 1999). 

Adicionalmente, vários marcadores moleculares tem sido utilizados para a PCR, tais como 

antígeno específico reconhecido pelo anticorpo monoclonal Tv27 (Masake et al., 1994), 

sequências satélites ou microsatélites (Masiga et al., 1992; Morlais et al., 2001), sequências 

spliced-leader (Ventura et al., 2001) e espaçadores de transcritos internos de DNA ribossomal 

(Adams et al., 2008). Porém, a identificação molecular de diversos isolados de T. vivax de 

diferentes regiões geográficas pode ser difícil devido à variabilidade genética, particularmente 

em isolados da África (Cortez et al., 2009).  

A amplificação isotérmica de DNA mediada por loop (LAMP), utiliza enzima que permite 

rápida amplificação sob condições isotérmicas e se baseia em sequências satélites de DNA 

(Gonzatti et al., 2014). Para T. vivax, essa técnica, que consiste numa variação da PCR 

convencional, se mostrou altamente sensível, detectando 1 tripanossoma/mL de sangue, 

enquanto na PCR convencional, a detecção varia de 10 a 10
3
 parasitas/mL (Njiru et al., 2011), 

constituindo-se uma ferramenta promissora para diagnóstico molecular (Gonzatti et al., 2014). 

Por fim, é importante salientar que nem todas as infecções podem ser detectadas pela PCR, 

especialmente durante a ausência de parasitemia, que é limitante para esse método diagnóstico 

(Desquesnes e Dávila, 2002). 

2. Aspectos epidemiológicos da tripanossomose bovina na África Subsaariana 

A epidemiologia da tripanossomose depende das interações entre parasito, vetor e hospedeiro 

(Dagnachew e Bezie, 2015). Na África, diversas espécies de ungulados são hospedeiros para T. 

vivax, incluindo animais domésticos tais como bovinos, ovinos, caprinos, equídeos e 

camelídeos, aos quais o parasito é patogênico, assim como animais silvestres e selvagens, que 

atuam como reservatórios (Anderson et al., 2011; Biryomumaisho et al., 2013; Sow et al., 
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2013). Nos países africanos, T. vivax é encontrado em áreas onde há a presença de moscas do 

gênero Glossina (tsé-tsé), assim como em áreas na ausência de tal mosca (Desquesnes e Dia, 

2004; Cherenet et al., 2006; Sinshaw et al., 2006; Delafosse et al., 2006). 

Nos últimos anos, diversos estudos epidemiológicos realizados em diferentes países da África 

(Figura 1) reiteraram a importância da tripanossomose bovina para a pecuária da África 

Subsaariana (Tabelas 1 e 2), com prevalências apresentando consideráveis variações, as quais 

estão associadas a fatores como a região estudada, a utilização de drogas contra o parasito e seus 

vetores, a sensibilidade das técnicas utilizadas para diagnóstico, características particulares da 

infecção das diferentes espécies de tripanossomas, a idade dos animais, a época do ano, o escore 

de condição corporal (ECC) dos bovinos, a migração de animais, o manejo e a raça dos bovinos 

(Angwech et al., 2015).  

Tabela 1. Prevalência da tripanossomose bovina na última década em diferentes regiões de 

países do Oeste (África Ocidental) e Centro-Norte da África e os testes diagnósticos utilizados. 

PAÍS REGIÃO ESPÉCIES
1
 

PREVALÊNCIA 

(%) 
TESTE

2
 REFERÊNCIA 

Burquina 

Faso 

Sudoeste T. vivax e T. congolense 1,67-18,3 Buffy coat Dayo et al., 

2010 
32,01-70,74 ELISA 

Transecto 
Sul-Norte 

T. vivax e T. congolense 0-20 Buffy coat Pagabeleguem et 
al., 2012 

18-83 ELISA 

Boucle du 

Mouhoun 

T. vivax e T. congolense 0,77 Buffy coat Sow et al., 2013 

34,2 ELISA 

Chade Lago 

Chade 

T. vivax 1,6 Buffy coat Delafosse et al., 

2006 
43,2 ELISA 

Gana Oeste 

superior 

T. vivax e T. brucei 2,5 Buffy coat Adam et al., 

2012 
T. brucei e T. vivax 19 ELISA 

Sul T. vivax, Trypanozoon, T. 
congolense e T. simiae 

57,5 PCR Nakayima et al., 
2012 

Nigéria Centro-

Norte 

T. vivax e T. congolense 3,8 Buffy coat Enwezor et al., 

2012 

Norte e 

Sul 

T. congolense, T. vivax e 

T. brucei 

15,1 Buffy coat Takeet et al., 

2013 
63,7 PCR 

Jos 
Plateau 

T. congolense, T. vivax e 
T. brucei 

46,8 PCR Majekodunmi et 
al., 2013 

Senegal Oeste T. vivax 2,4 Buffy coat Seck et al., 2010 

T. vivax, T. congolense e 

T. brucei 

33,4 ELISA 

1 A ordem das espécies representa a sequência decrescente de prevalência das espécies; 2 Buffy coat realizado de 

acordo com Murray et al. (1977). 

Com base nas técnicas de diagnóstico parasitológicas, como a técnica de centrifugação do 

hematócrito – TCH (Woo, 1969), o buffy coat (Murray et al., 1977) e os esfregaços sanguíneos 

finos ou espessos, observam-se prevalências na última década de 0 a 36,81% (Delafosse et al., 

2006; Sinshaw et al., 2006; Mihret e Mamo, 2007; Ohaga et al., 2007; Magona et al., 2008; 

Specht, 2008; Dayo et al., 2010; Seck et al., 2010; Tadesse e Tsegaye, 2010; Mekuria e Gadissa 

et al., 2011; Adam et al., 2012; Enwezor et al., 2012; Fikru et al., 2012; Pagabeleguem et al., 

2012; Biryomumaisho et al., 2013; Sow et al., 2013; Takeet et al., 2013; Angwech et al., 2015; 

Haji et al., 2015; Mbewe et al., 2015; Terefe et al., 2015), chegando a  43% em um estudo 

realizado após um surto na região Sul do Sudão (Salim et al., 2011). No entanto, utilizando-se 

técnicas moleculares, as prevalências variam de 2,4 a 63,7% (Karimuribo et al., 2011; Fikru et 

al., 2012; Nakayima et al., 2012; Majekodunmi et al., 2013; Takeet et al., 2013; Alingu et al., 

2014; Angwech et al., 2015; Haji et al., 2015). Já os estudos que avaliaram a soroprevalência, 

apontaram variação de 18 a 96,7% dos animais com anticorpos anti-Trypanosoma (Cherenet et 
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al., 2006; Delafosse et al., 2006; Dayo et al., 2010; Seck et al., 2010; Adam et al., 2012; 

Pagabeleguem et al., 2012; Sow et al., 2013). Em uma meta-análise da situação epidemiológica 

da tripanossomose bovina na Etiópia evidenciou-se redução da prevalência desde 2010, 

justificada por um possível resultado de atividades de controle de tsé-tsé em áreas infestadas 

(Leta et al., 2016). No entanto, vale ressaltar que em áreas livres dessa mosca, T. vivax é 

transmitido com eficiência mecanicamente, necessitando de medidas adicionais para o seu 

controle. 

Tabela 2. Prevalência da tripanossomose bovina na última década em diferentes regiões de 

países do Leste Africano (África Oriental) e os testes diagnósticos utilizados. 

PAÍS REGIÃO ESPÉCIES1 
PREVALÊNCIA 

(%) 
TESTE2 REFERÊNCIA 

Etiópia Noroeste T. congolense e T. 

vivax 

96,7 

(com tsé-tsé) 

ELISA Cherenet et al., 

2006 

T. vivax 83,3 

(sem tsé-tsé) 

T. vivax 6,1 Buffy coat Sinshaw et al., 

2006 

T. congolense e T. 

vivax 

8,2 Buffy coat Mihret e Mamo 

et al., 2007 

T. congolense e T. 

vivax 

12,41 TCH Mekuria e 

Gadissa, 2011 

Sudoeste T. congolense, T. vivax 

e T. brucei 

4,4 Buffy coat Tadesse e 

Tsegaye, 2010 

T. congolense, T. vivax 

e T. brucei 

6,1 Buffy coat Terefe et al., 

2015 

--- T. vivax, T. theileri, T. 

congolense e 

Trypanozoon 

5,3 TCH Fikru et al., 

2012 
31 PCR 

Moçambique Central T. vivax, T. congolense 

e T. brucei 

6,21 

(Fazendas comerciais) 

TCH e 

esfregaços 

Specht, 2008 

T. congolense, T. vivax 

e T.brucei 

36,81 

(Pequenos rebanhos) 

Quênia Sul T. congolense e T. 

vivax 

18 Buffy coat Ohaga et al., 

2007 

Sudão Sul T. vivax e T. 

congolense 

43* TCH Salim et al., 

2011 

Tanzânia Costa Leste T. congolense, T. vivax 
e T. brucei 

23,4 PCR Karimuribo et 
al., 2011 

Norte T. vivax, T. congolense 
e T. brucei 

2,4 Esfregaço Haji et al., 2015 

27,8 LAMP 

Uganda Leste T. vivax e T. 
congolense 

12,2* Buffy coat e 
TCH 

Magona et al., 
2008 

--- T. vivax, T. brucei e T. 
congolense 

7,6 Buffy coat Biryomumaisho 
et al., 2013 

Sudoeste T. vivax e T. brucei 2,4 PCR Alingu et al., 
2014 

Norte T. vivax, T. congolense 
e T. brucei 

22 TCH Angwech et al., 
2015 

41 PCR 

Zâmbia Central T. congolense e T. 
vivax 

1,7 Gota 
espessa 

Mbewe et al., 
2015 

1 A ordem das espécies representa a sequência decrescente de prevalência das espécies; 2 Buffy coat realizado de 
acordo com Murray et al. (1977), TCH (técnica de centrifugação de hematócrito) realizada de acordo com Woo 

(1969), LAMP (Loop mediated isothermal amplification); *Surto. 

Diferenças nas prevalências são observadas em função dos diferentes métodos diagnósticos 

utilizados, uma vez que se baseiam em formas de detecção direta e indireta distintas. Em 

Burquina Faso, Sow et al. (2013) destacaram a baixa prevalência parasitológica (0,77%) e a alta 

prevalência sorológica (34,2%). Esta situação indica que os animais estão frequentemente em 

contato com os parasitos, mesmo com parasitemias baixas a ponto de não serem detectadas 
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pelos testes parasitológicos e, por outro lado, capazes de induzir a formação de anticorpos, que 

permanecem em níveis detectáveis por tempo prolongado. Isso também foi evidenciado em 

outro estudo realizado nesse país, onde as prevalências parasitológicas variaram de 0 a 20%, 

enquanto a sorológica de 18% a 83% (Pagabeleguem et al., 2012). Adicionalmente, Dayo et al. 

(2010) encontrou prevalências parasitológicas mensais variando de 1,67% a 18,3% e 

soroprevalências mensais de 32,01% a 70,74%. No Oeste Superior de Gana, Adam et al. (2012) 

encontraram prevalência parasitológica de 2,5%, enquanto a soroprevalência foi 19%. Esses 

autores atribuíram a baixa prevalência parasitológica ao reduzido desafio por tsé-tsé na região, 

uma vez que prevalências parasitológicas superiores a 5% estiveram localizadas em áreas com 

altas densidades de tsé-tsé e localizadas próximas a rios, cuja vegetação ribeirinha fornece 

abrigo às moscas do gênero Glossina. No Senegal, prevalências parasitológicas entre rebanhos 

positivos variou de 2,6% a 13,3%, enquanto a soroprevalência média foi 33,4% (Seck et al., 

2010). 

 

Figura 1. Localização geográfica dos países africanos que tiveram estudos de prevalência para 

tripanossomose bovina revisados na última década. 

As técnicas parasitológicas apresentam baixa sensibilidade (Magona et al., 2005; Delafosse et 

al., 2006; Enwenzor et al., 2012; Takeet et al., 2013), com valores ao redor de 50% (Picozzi et 

al., 2002), porém possuem boa especificidade (Desquesnes, 1997), com valores acima de 94% 

(Takeet et al., 2013). Em situações de baixas parasitemias, a sensibilidade das técnicas 

parasitológicas é reduzida, o que é frequentemente observado em áreas endêmicas (Desquesnes, 

1997; Angwech et al., 2015) e em bovinos tripanotolerantes (Naessens, 2006). Já na ocorrência 

de surtos, esses métodos tem a sensibilidade aumentada, identificando altas prevalências (Salim 

et al., 2011).  

Em geral, a prevalência é muito mais alta quando se utiliza técnicas moleculares de alta 

sensibilidade (Karimuribo et al., 2011; Leta et al., 2016). Em um estudo realizado no Norte de 

Uganda, por meio da técnica de PCR detectou-se 41% dos animais contra 22% pela TCH 

(Angwech et al., 2015). A PCR tem alta sensibilidade e especificidade, necessitando de poucos 

parasitos por mL de sangue (Thumbi et al., 2008). Em casos crônicos da doença, a PCR pode 

ser duas (Angwech et al., 2015) a cinco vezes mais sensível (Fikru et al., 2012). No entanto, em 
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outro estudo realizado em Uganda, apenas 75% das amostras positivas no buffy coat 

apresentaram-se positivas na PCR (Biryomumaisho et al., 2013). Outros trabalhos também 

apresentaram menores taxas de detecção por métodos moleculares, sendo explicado pelo fato 

das amostras terem sido mal conservadas, sujeitando-se à degradação de DNA e 

subsequentemente subestimando-se a sensibilidade da técnica (Salim et al., 2011) ou a 

diferentes tripanossomas similares a T. vivax (Seck et al., 2010). 

No Norte da Tanzânia, observou-se uma prevalência parasitológica de 2,4%, enquanto a 

utilização da técnica molecular LAMP (Loop-mediated isothermal amplification) demonstrou 

prevalência de 27,8% (Haji et al., 2015). Em áreas infestadas por tsé-tsé na Etiópia, a 

prevalência parasitológica foi mais alta (10,9%) que em áreas não infestadas (3,2%), enquanto 

que a prevalência molecular não apresentou diferenças (ao redor de 30%). Adicionalmente, T. 

congolense que fora diagnosticado parasitologicamente em áreas não infestadas por tsé-tsé foi 

apresentado como T. vivax via molecular (Fikru et al., 2012). De forma similar, métodos 

parasitológicos falharam em detectar T. simiae e T. brucei, tendo este uma natureza enzoótica 

crônica, cujo nível de parasitemia está usualmente abaixo do nível de detecção oferecido por 

tais métodos (Salim et al., 2011), enquanto T. simiae pode ter sido diagnosticado errado como T. 

congolense, já que são morfologicamente similares (Majiwa e Webster, 1987). Ademais, na 

Nigéria, T. congolense foi a espécie a qual se verificou a maior frequência de erros pelos 

métodos parasitológicos devido à baixa parasitemia comparada a T. vivax (Takeet et al., 2013). 

Na Costa Leste da Tanzânia, a prevalência parasitológica de T. brucei foi superior à de T. 

congolense e de T. vivax, enquanto na PCR T. brucei era o menos prevalente, evidenciando 

falhas de técnicas microscópicas em discriminar as espécies dos parasitos (Karimuribo et al., 

2011). 

É comum que a prevalência média de anticorpos seja bem maior que a prevalência 

parasitológica (Specht, 2008; Adam et al., 2012), especialmente pela persistência de anticorpos 

na ausência de infecção (Van den Bossche et al., 2000, Desquesnes, 2004). Alguns dos animais 

soropositivos, porém parasitologicamente negativos estão provavelmente infectados (falsos 

negativos), enquanto outros podem ter sido infectados, mas terem sido tratados (Adam et al., 

2012). 

Significativas variações na prevalência da tripanossomose bovina ocorrem entre as regiões 

(Mekuria e Gadissa, 2011; Angwech et al., 2015). Dessa forma, a origem de bovinos constitui 

em fator de risco para a disseminação de tripanossomas, apresentando variação entre 

localidades, com prevalências parasitológicas de 7,9% a 19% (Magona et al., 2008) e 2,9% a 

11% (Biryomumaisho et al., 2013) em Uganda, 6,21% a 36,81% em Moçambique (Specht, 

2008), 0 a 25% no Quênia (Ogaha et al., 2007), 3,5% a 11,6% na Etiópia (Mihret e Mamo, 

2007) e de 0 a 13,3% em Senegal (Seck et al., 2010). Estas variações podem estar relacionadas 

não só a diferenças nos esforços para o controle da tripanossomose bovina e de tsé-tsé (Leta et 

al., 2016) como também ocorrem devido à taxa de hospedeiros que são picados por tsé-tsé 

(Rogers, 1988), à população de insetos hematófagos e quais deles estão presentes em cada 

localidade, à altitude (Mekuria e Gadissa, 2011), à densidade animal, à distância entre rebanhos, 

à quantidade de dióxido de carbono produzido pelo hospedeiro, que permite a atração de moscas 

tsé-tsé (Torr et al., 2006, Simukoko et al., 2007), assim como ao comportamento defensivo do 

hospedeiro frente à alimentação das moscas (Torr e Mwangiro, 2000). Em Burquina Faso, 

avaliando-se o transecto Sul-Norte, Pagabeleguem et al. (2012) verificaram aumento gradual 

das prevalências de tripanossomose bovina ao longo do gradiente climático, demonstrando a 

heterogeneidade espacial da doença com a variação do clima, que gerou menor diversidade no 

número de moscas tsé-tsé com o aumento da aridez, porém com aumento de outros vetores 

hematófagos. É interessante destacar que o risco de tripanossomose bovina também está ligado 

à densidade do vetor e às taxas de infecção por tripanossomas (Malele et al., 2011). 
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As áreas infestadas por tsé-tsé apresentam maior risco para bovinos adquirirem a 

tripanossomose comparado a áreas livres (Seck et al., 2010). Magona et al. (2005) verificaram 

prevalência parasitológica em áreas infestadas por tsé-tsé de 15,5%, enquanto em áreas livres 

esse valor foi inferior à metade (7,1%). No início de um estudo realizado na Etiópia, 96,7% dos 

animais da zona infestada por tsé-tsé tinham anticorpos anti-Trypanosoma, enquanto na zona 

livre isso ocorreu em 83,3% dos animais (Cherenet et al., 2006). Em Chade, foi observada 

soroprevalência aparente de 43,2% e por serem uma área considerada livre de tsé-tsé, essa 

prevalência foi avaliada como relativamente alta, porém isso é possível devido a persistência 

dos anticorpos por diversos meses, mesmo após tratamento (Delafosse et al., 2006). De acordo 

com Van den Bossche et al. (2000), anticorpos podem estar presentes até 12 meses após o 

contado, no entanto, Desquesnes (2004) relatou que os anticorpos duram aproximadamente 

quatro meses após uma infecção.  

A administração de produtos sobre os animais para o controle de moscas hematófagas tem sido 

amplamente realizada. Formulações com deltametrina foram as mais usadas para reduzir o 

desafio por tsé-tsé e o consequente impacto da tripanossomose no Quênia (Ogaha et al., 2007) e 

na Etiópia (Leta et al., 2016). O uso intensivo desses produtos contribuiu para a baixa 

prevalência da doença em Uganda (Alingu et al., 2014). No Sudoeste da Etiópia, a prevalência 

parasitológica média de 4,4% foi muito inferior à esperada e sugeriu-se que o uso de 

deltametrina pour on foi responsável por reduzir significativamente a prevalência da doença 

(Tadesse e Tsegaye, 2010). 

As drogas tripanocidas também fazem parte da estratégia de minimização da doença na África, 

tendo como principais o aceturato de diminazeno e o cloreto de isometamídio (Fikru et al., 

2012; Sow et al., 2013). Em Burquina Faso, na região de Boucle du Mouhon, 12,9% dos 

bovinos tinham sido medicados com cloreto de isometamídio e 11,7% com aceturato de 

diminazeno há menos de três meses da amostragem para um estudo epidemiológico, uma vez 

que o rebanho dessa região era composto em sua maioria de raças susceptíveis, resultando em 

prevalência parasitológica de 0,77% (Sow et al., 2013). Isto também foi observado por outros 

autores na Etiópia (Mihret e Mamo, 2007; Tadesse e Tsegaye, 2010), Senegal (Seck et al., 

2010) e Gana (Adam et al., 2012). No entanto, subdosagem, administração de drogas falsas ou 

resistência às drogas podem resultar em um tratamento ineficiente, gerando altas prevalências 

parasitológicas (Fikru et al., 2012). Menores prevalências parasitológicas de T. vivax comparado 

a T. congolense podem ser reflexo da maior virulência de T. vivax no Oeste da África, induzindo 

os produtores a procurarem o diagnóstico e o tratamento (Takeet et al., 2013). 

As espécies mais prevalentes de tripanossomas na África, em geral, são T. vivax e T. 

congolense. Na África Ocidental (Oeste Africano), T. vivax usualmente é o mais presente 

comparado a T. congolense (Tabela 1), enquanto o inverso ocorre no Leste Africano (África 

Oriental), conforme apresentado na Tabela 2. Na Etiópia, T. congolense é considerado a espécie 

de tripanossoma mais importante (Cherenet et al., 2006; Mihret e Mamo, 2007; Tadesse e 

Tsegaye, 2010; Mekuria e Gadissa, 2011; Terefe et al., 2015), porém T. vivax tem se 

apresentado tão significante quanto (Sinshaw et al., 2006; Fikru et al., 2012; Leta et al., 2016). 

Isto também tem ocorrido em Moçambique (Specht, 2008), Sudão (Salim et al., 2011), Tanzânia 

(Haji et al., 2015) e Uganda (Magona et al., 2008; Biryomumaisho et al., 2013; Alingu et al., 

2014; Angwech et al., 2015). O foco da Campanha de Erradicação de Tsé-tsé e Tripanossomose 

Pan-Africana, que visa erradicar moscas tsé-tsé e a tripanossomose humana no continente 

africano, pode ter pouco efeito sobre a prevalência de T. vivax e esforços devem ser adotados 

para controlar a transmissão mecânica por moscas hematófagas e tabanídeos (Leta et al., 2016). 

A baixa prevalência de T. brucei nos estudos pode ser explicada pelo fato desse tripanossoma 

ter a facilidade de atravessar a parede dos vasos sanguíneos (Mihret e Mamo, 2007), o que 

dificulta a sua detecção em amostras de sangue, especialmente oriundas de animais anêmicos, 

os quais são mais prováveis de ter doença crônica. Ademais, essa reduzida prevalência de T. 
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brucei pode estar relacionada à resistência de bovinos locais a esta espécie (Kalu, 1996). 

Portanto, T. congolense, e em menor extensão, T. vivax são os principais causadores de anemia 

em áreas endêmicas para tripanossomose bovina no Leste da África (Mbewe et al., 2015). Dessa 

forma, a alta prevalência de T. congolense implica na saúde e produtividade animal 

(Majekodunmi et al., 2013), causando redução maior no volume globular (VG) comparado a T. 

vivax (Dayo et al., 2010) e podendo provocar doença aguda e fatal (Magona et al., 2005). 

Em várias regiões de Uganda, T. vivax é a espécie mais prevalente (Desquesnes e Dia, 2003; 

Magona et al., 2004; Magona et al., 2008; Biryomumaisho et al., 2013; Angwech et al., 2015), 

especialmente em áreas infestadas por Glossina fuscipes fuscipes (Magona et al., 2005; Sow et 

al., 2013). Diferenças na competência e habilidade de transmitir tripanossomas entre as espécies 

de moscas tsé-tsé existem (Dayo et al., 2010; Seck et al., 2010; Mekuria e Gadissa, 2011; 

Pagabeleguem et al., 2012; Haji et al., 2015), particularmente entre G. f. fuscipes e G. 

pallidipes, que possuem maior afinidade para transmitir T. vivax e T. congolense, 

respectivamente (Moloo e Kutuza, 1988). Além disso, T. vivax pode ser transmitido 

mecanicamente (Cherenet et al., 2006; Delafosse et al., 2006; Sinshaw et al., 2006; Haji et al., 

2015), dificultando o seu controle mesmo em áreas com métodos intensos para o controle de 

vetores (Desquesnes e Dia, 2003; Desquesnes e Dia, 2004). 

No Oeste Africano, hipóteses tem sido formuladas para explicar a maior prevalência de T. vivax, 

tais como: a menor virulência de T. vivax frente a T. congolense, causando seu melhor controle 

pelos animais (Authié et al., 1999); a facilidade de T. congolense causar anemia intensa, levando 

à morte rápida de bovinos (Bengaly et al., 2002); e o ciclo de vida de T. vivax ser mais curto 

entre todas as espécies de tripanossomas (Jordan et al., 1974), favorecendo sua transmissão em 

locais cujo habitat de tsé-tsé se encontra desequilibrado, com comprometimento do ciclo de vida 

das moscas (Dayo et al., 2010). No entanto, o principal fator sobre a maior prevalência de T. 

vivax na África Ocidental parece ser a maior virulência dos isolados presentes nessa região 

comparado aos do Leste Africano (Osório et al., 2008). 

Porém, na África Oriental a forma aguda da doença ocorre ocasionalmente em situações de 

surtos. Em um surto de síndrome hemorrágica aguda de tripanossomose bovina em Uganda 

observou-se prevalência parasitológica superior em rebanhos com alta mortalidade (21,5%) do 

que em rebanhos sem mortalidade (2,6%). A mortalidade ocorreu em 35% dos animais na 

região Leste do país, com mortes registradas em quase 60% dos rebanhos (Magona et al., 2008). 

De forma semelhante, no Sul do Sudão, Salim et al. (2011) relataram mortalidade variando entre 

20% e 90% em uma situação de surto. 

Um indicador de tripanossomose bovina é o volume globular (Fikru et al., 2012; Mbewe et al., 

2015), uma vez que a anemia é reconhecida como a característica patológica mais importante da 

tripanossomose (Biryomumaisho et al., 2013). Bovinos infectados tem VG menor que animais 

não infectados (Magona et al., 2004; Cherenet et al., 2006; Delafosse et al., 2006; Sinshaw et 

al., 2006; Mihret e Mamo, 2007; Magona et al., 2008; Dayo et al., 2010; Tadesse e Tsegaye, 

2010; Mekuria e Gadissa, 2011; Enwenzor et al., 2012; Fikru et al., 2012; Biryomumaisho et al., 

2013; Terefe et al., 2015), com valores inferiores de VG em animais com parasitemias mais 

altas (Takeet et al., 2013). No entanto, a presença de anemia em bovinos não infectados por 

tripanossomas evidencia a existência de outras causas que promovem essa alteração (Mbewe et 

al., 2015), tais como helmintos gastrointestinais, infecções intercorrentes, estresse em busca de 

alimento e água e pobre estado de nutrição dos animais (Marcotty et al., 2008; Biryomumaisho 

et al., 2013). Por outro lado, bovinos positivos para Trypanosoma spp., porém sem anemia, 

podem refletir novas infecções que não progrediram para a cronicidade, podendo ocorrer por 

diferenças entre a patogenicidade de isolados (Biryomumaisho et al., 2013), assim como pela 

eficácia de tratamentos, mantendo-se a condição de saúde dos animais mesmo na presença do 

parasito e seus vetores (Sow et al., 2013). 



 

 

23 
 

Na Nigéria (Oeste Africano), o VG de animais infectados com T. vivax foi menor e as 

parasitemias foram mais altas em infecções por esse tripanossoma, indicando que T. vivax pode 

ser mais patogênico em bovinos que T. congolense e T. brucei (Takeet et al., 2013). Em Gana, o 

VG médio de animais positivos da raça Sanga foi inferior ao de animais negativos, enquanto em 

animais das raças WASH (West African Shortorn) e Zebu o VG não diferiu entre bovinos 

positivos e negativos (Adam et al., 2012). Similarmente, Pagabeleguem et al. (2012) não 

verificaram variação de VG entre animais soropositivos e soronegativos (Pagabeleguem et al., 

2012). Em Moçambique, animais de rebanhos comerciais tiveram VG mais alto que animais de 

pequenos rebanhos, provavelmente pelo tratamento contra hemoparasitos e parasitos 

gastrointestinais e ao manejo da pastagem e suplementação alimentar durante a seca realizados 

nos primeiros (Specht, 2008). Adicionalmente, o VG médio de animais de vilas com a presença 

de tsé-tsé foi menor que de vilas sem essa mosca devido à maior prevalência da doença 

(Magona et al., 2005). 

Outro fator que se encontra associado ao risco de bovinos para tripanossomose é a idade.  Em 

geral, animais mais velhos possuem maior prevalência da doença que animais mais jovens. No 

Norte de Uganda, uma maior prevalência foi visualizada em animais acima de 48 meses de 

idade comparada a animais com menos de 12 meses (Angwech et al., 2015). Em uma situação 

de surto de doença aguda hemorrágica nesse país, animais com mais de seis meses tiveram 

prevalência maior de tripanossomose que animais com idade inferior (Magona et al., 2008). A 

idade também afetou a infecção por T. vivax na Nigéria, com menor prevalência em animais 

com menos de um ano de vida (Takeet et al., 2013) e em um estudo realizado em Gana, a 

soroprevalência foi superior em animais adultos da raça Zebu (Adam et al., 2012). 

Similarmente, em Burquina Faso (Dayo et al., 2010) e em Chade (Delafosse et al., 2006), maior 

prevalência sorológica foi observada em animais mais velhos. No entanto, na Etiópia, alguns 

trabalhos não observaram diferenças no VG entre animais de diferentes idades (Mihret e Mamo, 

2007; Tadesse e Tsegaye, 2010; Fikru et al., 2012; Terefe et al., 2015) enquanto Cherenet et al. 

(2006) observaram que em zonas infestadas por tsé-tsé a incidência de tripanossomose foi maior 

em animais mais velhos.  

A relação da maior prevalência de tripanossomose bovina em animais mais velhos pode ser 

atribuída a diferenças no período de exposição aos vetores entre os grupos de idade dos bovinos 

(Takeet et al., 2013). Em tradicionais sistemas de pastejo, bezerros em aleitamento ficam em 

áreas restritas ou pastejam nas proximidades da casa, estando longe dos adultos até 

desmamarem (Magona et al., 2000). Esta prática minimiza o contato dos animais jovens com os 

vetores comparado aos bovinos adultos. Ademais, bezerros estão protegidos por imunidade 

materna, que ajuda a manter a parasitemia baixa, a níveis não detectáveis (Angwech et al., 

2015). Fatores adicionais tais como a diferença da atratividade de animais de idades diferentes a 

moscas tsé-tsé são relatados. Estudos sobre a preferência do hospedeiro apresentaram que 

moscas tsé-tsé são mais atraídas pelo odor de animais mais velhos (Torr e Mwangwiro, 2000; 

Torr et al., 2006). Adicionalmente, do ponto de vista sorológico, a persistência de anticorpos 

auxilia no aumento de positividade em animais de maior idade (Delafosse et al., 2006). 

A maioria dos estudos não aponta diferenças entre o sexo e a prevalência de tripanossomose 

bovina (Mihret e Mamo, 2007; Tadesse e Tsegaye, 2010; Mekuria e Gadissa, 2011; Fikru et al., 

2012; Biryomumaisho et al., 2013; Takeet et al., 2013). No entanto Magona et al. (2008) e 

Angwech et al. (2015) observaram que machos apresentaram maior risco do que fêmeas para a 

doença, justificando-se pelo status funcional do animal de estresse devido ao uso dos bois para 

arar a terra. Adicionalmente, apesar de cores de pelo mais escuras serem preferidas por tsé-tsé 

que cores claras, Mihret e Mamo (2007) não observaram diferenças na prevalência em animais 

de diferentes padrões de coloração da pelagem em bovinos da Etiópia. 

A variação climática também influencia a prevalência da doença por estar relacionada à 

população de vetores. A prevalência parasitológica de tripanossomose bovina foi maior no 
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período chuvoso comparada ao seco em um estudo no Sudoeste da Etiópia, coincidindo com o 

maior número de moscas, que justifica a maior prevalência no período das chuvas, e levando a 

um VG médio na época chuvosa menor que na seca (Terefe et al., 2015). No Noroeste desse 

país, a prevalência da doença foi superior no final do período chuvoso que no início da seca 

(Sinshaw et al., 2006), assim como foi superior no início da seca do que no final desse período 

devido à alta densidade de moscas no final da época chuvosa, o que permite o aumento da 

disseminação do parasito (Mihret e Mamo, 2007). Maior prevalência também foi observada no 

final do período chuvoso na Nigéria, devido a variações sazonais na população de vetores 

(Majekodunmi et al., 2013). Já a redução da prevalência na época seca poder estar relacionada 

não só à menor população de vetores como também pelo fato de que proprietários tratam os seus 

animais nesse período, diminuindo o número de animais infectados e, consequentemente, 

reduzindo a fonte de infecção (Sinshaw et al., 2006). No entanto, Dayo et al. (2010) e Sow et al. 

(2013) evidenciaram maior prevalência na época seca, justificando-se pelo fato de as bordas dos 

rios perenes fornecerem alimento para os animais, aumentando o risco de infecção por facilitar 

o contato entre os vetores e os hospedeiros. 

A condição corporal dos animais está diretamente relacionada à presença de infecção e 

prevalências parasitológicas maiores em bovinos com condição corporal baixa comparado a 

condições corporais superiores foram observadas no Noroeste (Sinshaw et al., 2006; Mekuria e 

Gadissa, 2011) e Sudoeste da Etiópia (Tadesse e Tsegaye, 2010; Terefe et al., 2015), assim 

como na Nigéria (Takeet et al., 2013). Porém alguns estudos não apontam diferenças entre as 

diferentes condições corporais e a positividade de animais (Fikru et al., 2012), provavelmente 

devido à intensa realização de tratamentos pelos fazendeiros (Sow et al., 2013). 

A migração de bovinos apresenta uma associação positiva para a prevalência de tripanossomose 

por serem mais desafiados durante a rota e em seus destinos, aumentando a susceptibilidade, 

inclusive pelo estresse resultante das caminhadas. Evidência disso é dada pela substituição do 

transporte a pé pelo uso de caminhões, com redução da prevalência da doença (Majekodunmi et 

al., 2013). No entanto, em duas regiões de Burquina Faso, a prevalência parasitológica foi maior 

em sistema de criação sedentário comparado aos que praticavam longa transumância em direção 

a áreas subúmidas e úmidas do Sul do país. Isto ocorreu pelo fato de rebanhos sedentários e de 

baixa transumância serem contaminados localmente por vetores mecânicos a partir de animais 

infectados durante a migração em áreas endêmicas para a tripanossomose, além da menor 

frequência de tratamentos em bovinos sedentários e a concentração destes ao longo de pontos de 

água, experimentando alto contato com moscas tsé-tsé à beira dos rios (Pagabeleguem et al., 

2012). Porém, na região de Boucle du Mouhoun desse país, os bovinos que são geralmente 

levados para longe das vilas, usualmente próximo aos rios em busca de pasto, apresentam maior 

prevalência da doença (Sow et al., 2013). 

O manejo extensivo é um fator de risco conhecido para tripanossomose. Animais manejados 

extensivamente tiveram prevalência parasitológica de 14,4% (Majekodunmi et al., 2013), 

enquanto Kalu (1996) relatou prevalência de 7,45%. Na Costa Leste da Tanzânia, bovinos 

manejados em pastos foram mais infectados com T. brucei e T. congolense que bovinos 

manejados intensivamente devido, neste caso, aos animais criados extensivamente não 

receberem tratamento nem terem controle regular de moscas (Karimuribo et al., 2011). No 

entanto, sob condições de pastejo, na região Sudoeste de Uganda, uma baixa prevalência foi 

observada, ocorrendo pelo fato de os animais serem submetidos ao pastejo em áreas restritas 

(Alingu et al., 2014). 

Algumas raças de bovinos na África são consideradas tripanotolerantes. Bovinos N’Dama 

tiveram menor prevalência de tripanossomose que as outras raças como Mututu, Sokoto Gudali 

e Fulani Branca (Takeet et al., 2013). Em Gana, bovinos da raça Sanga tiveram prevalência 

superior e menor média de VG que animais das raças WASH (West African Shortorn) e Zebu, 

sugerindo que esses animais estiveram recentemente infectados, tendo em vista que as raças 
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Sanga e WASH são consideradas tripanotolerantes. No entanto, bovinos da raça Zebu não 

apresentaram alterações, possivelmente devido ao uso frequente de drogas tripanocidas nesses 

animais, que são muito susceptíveis (Adam et al., 2012). Em Chade, o risco de soropositividade 

aumentou com a raça Kuri, reconhecida como tripanotolerante. Isto foi justificado pela maior 

susceptibilidade de bovinos mestiços, que apresentam rápida mortalidade e consequentemente 

baixa prevalência sorológica e pelo maior número de infecções iniciais com parasitemias agudas 

em bovinos mestiços, sem a resposta adequada de anticorpos (Delafosse et al., 2006). Já em 

Uganda, a prevalência de infecção em bovinos da raça Ankole foi igual à de animais da raça 

Nkedi Zebu, porém esta apresentou VG superior, sendo considerada mais resistente (Magona et 

al., 2004). 

A África Subsaariana, portanto, consiste, como um todo, numa região endêmica para a 

tripanossomose bovina. Porém, circunstâncias específicas que aumentam o desafio, ou seja, 

ligadas à abundância de vetores, à taxa de infecção e à virulência dos isolados, assim como 

aquelas que comprometem a imunidade do hospedeiro, tais como a baixa disponibilidade de 

alimento e situações que geram estresse, facilitam a ocorrência da doença, inclusive na forma de 

surtos. Em adição, é evidente a influência dos métodos diagnósticos sobre a prevalência dessa 

enfermidade. 

3. Aspectos epidemiológicos da tripanossomose bovina na América Latina 

Trypanosoma vivax tem sua origem na África e foi introduzido nas Américas, provavelmente, 

com a importação de animais oriundos do Oeste Africano (Wells, 1984; Osório et al., 2008), 

com maiores evidências diante das similaridades entre os isolados dessas duas regiões (Dirie et 

al., 1993; Cortez et al., 2009; García et al., 2014). Na Colômbia, Wells et al. (1970) sugeriram 

que o parasito tenha entrado por importação de bovinos Zebu entre 1927 e 1929. No entanto, os 

isolados americanos aparentemente perderam a capacidade de infectar moscas tsé-tsé (Roubaud 

et al., 1938; Dirie et al., 1993), mostrando-se adaptados à transmissão mecânica (Wells, 1984). 

Na América Latina, a tripanossomose bovina foi relatada inicialmente na Guiana Francesa 

(Leger e Vienne, 1919) e posteriormente, na Venezuela (Tejera, 1920), nas ilhas Caribenhas de 

Guadalupe (Fabre e Bernard,1926) e Martinica (Carougeau, 1929), na Colômbia (Plata, 1931), 

no Suriname (Nieschulz et al., 1938), no Panamá (Johnson, 1941), no Brasil (Boulhosa, 1946, 

citado por Shaw e Lainson et al., 1972) e tornou-se presente em diversos países. 

Especificamente na América do Sul, a doença se encontra presente em dez dos 13 países (Jones 

e Dávila, 2001), não havendo relados apenas na Argentina, Chile e Uruguai. Na década de 70, 

Wells et al. (1977) observaram soroprevalência, utilizando RIFI, de 14,3% no Peru, 15% em El 

Salvador, 22,5% no Equador, 22,9% na Costa Rica, 40% no Paraguai, 48,2% na Colômbia e 

54% no Brasil (estado de Mato Grosso). Na América Latina, houve a criação de uma situação 

instável devido a um período que os animais perdem a imunidade e se tornam susceptíveis 

novamente, conjuntura na qual surtos usualmente ocorrem (Cherenet et al., 2006). A Tabela 3 

apresenta dados referentes a prevalências da tripanossomose bovina na América Latina. 

No Peru, Tafur et al. (2002) observaram que 10% de 270 animais localizados em uma região a 

2.300m de altitude apresentaram-se positivos no esfregaço sanguíneo, na ausência de sinais 

clínicos. No ano seguinte, Quispe et al. (2003) relataram a prevalência de T. vivax em bovinos 

aparentemente sadios, criados de forma extensiva, de 22,2% pela TCH, chegando a 97% em um 

dos distritos, enquanto pelo buffy coat, a prevalência média foi 5,9%. Outra pesquisa revelou 

que em Lima, a prevalência de T. vivax pela PCR foi 3,8%, enquanto em Pucallpa e Huancayo, 

não foram detectados animais positivos para este agente, porém em Pucallpa detectou-se T. 

evansi. A ausência de tripanossomas em Huancayo provavelmente é devido à alta altitude, o que 

não condiz com a existência de vetores (Mekata et al., 2009). 

Na Costa Rica, após a evidência de ocorrência da doença relatada por Wells et al. (1977), em 

2003, T. vivax foi identificado em cervos de cauda branca (Odocoileus virginianus) na província 
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de Puntarenas. Porém, só depois de mais de 30 anos, um surto de tripanossomose bovina 

ocorreu, atingindo 50 animais de várias idades entre 450 bovinos da raça Pardo Suíço, 

constatando-se T. vivax em 32,1% dos animais examinados através de esfregaços sanguíneos 

(Oliveira et al., 2009). Na Guiana Francesa, soroprevalência geral por meio de ELISA foi 29% e 

o parasito foi detectado em todo o país, com variação entre regiões de 25% a 59% e devido à 

ausência de sinais clínicos durante 2-3 anos demonstra-se que a infecção é estável no país 

(Desquesnes e Gardiner, 1993). Em Martinica, tripanossomose não foi relatada tanto 

clinicamente quanto sorologicamente (Alonso et al., 1992). 

Tabela 3. Prevalências de tripanossomose bovina em países da América Latina de acordo com 

os respectivos testes diagnósticos e regiões. 
PAÍS 

REGIÃO 
PREVALÊNCIA 

(%) 
TESTE1 REFERÊNCIA 

El Salvador - 15 RIFI Wells et al., 1977 

Equador - 22,9 

Paraguai - 40 

Peru - 14,3 

- 10 Esfregaço Tafur et al., 2002 

- 22,2 TCH Quispe et al., 2003 

- 5,9 Buffy coat 

Lima 3,8 PCR Mekata et al., 2009 

Pucallpa 0  

Huancayo 0  

Costa Rica - 22,9 RIFI Wells et al., 1977 

- 32,1 Esfregaço Oliveira et al., 2009 

Guiana 

Francesa 
- 29 ELISA Desquesnes e Gardiner, 1993 

Colômbia - 48,2 RIFI Wells et al., 1977 

Vale Cauca 51 RIFI Wells et al., 1982 

Planícies Orientais 47  

Córdoba 46,23 RIFI García et al., 1992 

2,7 TCH 

Planícies da Costa Atlântica 2,75 TCH Otte et al., 1994 

Venezuela Vale de Aroa 38,2 RIFI Sandoval et al., 1998 

Carabobo 39,5 ELISA González e Meléndez, 2007 

- 33,1 RIFI/ELISA Suárez et al., 2009 

- 5,9 TCH 

Zulia 77* TCH Simoes et al., 2009 

- 18,43 Buffy coat Agudo et al., 2009 

- 85,76 ELISA 

Guárico 14 ELISA Aray et al., 1998 

60 RIFI Tamasaukas et al., 2002 

0,87 TCH Tamasaukas et al., 2014 

2,68 Esfregaço 

54,67 ELISA 

37,7 ELISA Uzcanga et al., 2016 

Bolívia Germán Bush 45 TCH Silva e Dávila, 2001 

 17,7 PCR Gonzales et al., 2007 

 2,35 TCH 

Angel Sandoval 25,54 PCR 

 12,38 TCH 

Santa Cruz 0,9 PCR Mekata et al., 2009 
1 RIFI (reação de imunofluorescência indireta), Buffy coat realizado de acordo com Murray et al. (1977), TCH 

(técnica de centrifugação de hematócrito) de acordo com Woo (1969); * Surto. 

Na Colômbia, Wells et al. (1970) detectaram T. vivax em cinco de 37 fazendas amostradas 

utilizando um ou mais métodos diagnósticos. Ademais, esses autores não identificaram 

infecções em locais acima de 1.000 metros de altitude, excetuando-se quando animais haviam 

sido importados. Nesse país a infecção está principalmente associada a áreas pantanosas de 

baixa altitude (Wells et al., 1970; Otte et al., 1994). Em geral, as hemoparasitoses são 



 

 

27 
 

amplamente difundidas em zonas localizadas abaixo de 2.200m de altitude na Colômbia, onde a 

umidade relativa e a temperatura favorecem a multiplicação dos vetores e, consequentemente, a 

disseminação de hemoparasitos. Nesse caso, T. vivax é um dos que causa grande impacto 

econômico devido à sua ampla distribuição geográfica e perdas pela alta morbidade e 

mortalidade, especialmente em surtos agudos (García et al., 1992). 

Wells et al. (1982) identificaram a presença de anticorpos detectados por RIFI em 

departamentos da Colômbia, variando entre 0 e 18,8%, o que representou 50% das áreas tropical 

e subtropical do país e 75% das principais áreas de criação de bovinos. Considerando-se apenas 

os rebanhos testados na região do Vale Cauca, houve uma variação de 0 a 83,3% de animais 

soro reagentes por propriedade, com média de 51%, enquanto nas Planícies Orientais, a variação 

foi de 5 a 95%, com média de 47%. Isto faz com que, no país, a tripanossomose assuma um 

caráter endêmico (Wells et al., 1982). Mais tarde, Otte et al. (1988) realizaram a incidência 

parasitológica mensal de tripanossomose bovina pela TCH e observaram uma variação de 0 a 

61,5%. Em uma situação de surto relatado por Mateus e Gonzalez (1991), 29,8% dos animais 

ficaram doentes, dos quais 15,3% morreram e 7,2% abortaram. No departamento de Córdoba, a 

soroprevalência média por RIFI foi 46,2%, com variação de 36,6% a 76,9% entre municípios, 

enquanto a prevalência parasitológica foi 2,7%, com variação entre 0 e 24% (García et al., 

1992). Em um estudo realizado entre 1982 e 1989 nas planícies da costa Atlântica da Colômbia, 

Otte et al. (1994) mostraram que T. vivax estava amplamente disseminado (2,75% dos bovinos 

examinados pela TCH, com variação de 0 a 24%). No entanto, os autores relataram que o 

parasito se encontrava distribuído de maneira desuniforme na área, com incidência variando de 

transmissão esporádica a epidemias localizadas, na qual todos os animais susceptíveis se 

tornavam infectados dentro de três meses. 

Na Venezuela, prevalência parasitológica (esfregaços sanguíneos e de linfonodo) de 10-15% foi 

encontrada por Clarkson et al. (1971). No final da década de 90, um estudo realizado em duas 

unidades agroecológicas do vale de Aroa demonstrou uma soroprevalência em cada unidade de 

36,4% e 40,2%, perfazendo uma prevalência geral de 38,2% de bovinos soro reagentes 

(Sandoval et al., 1998). Em um município do estado de Carabobo, verificou-se uma 

soropositividade de 39,5% para T. vivax utilizando-se o ELISA (González e Meléndez, 2007). 

Suárez et al. (2009) trabalharam em 49 fazendas de várias regiões da Venezuela e verificaram 

uma soropositividade geral de 33,1% e uma taxa de infecção ativa de 5,9%. Adicionalmente, no 

mesmo ano, Simoes et al. (2009) registraram um surto de T. vivax em uma fazenda do estado de 

Zulia no início das chuvas, apenas 12 dias após a introdução de bovinos provenientes da 

Colômbia na ausência de controles sanitários para a doença. Neste surto, o alto nível de 

prevalência parasitológica, 77%, foi acompanhado por mortalidade de 15,15%. Prevalências de 

infecções ativas por T. vivax na Venezuela foram 0,83% em Apure, 8,47% em Aragua, 16,66% 

em Barinas, 17,5% em Cojedes e 24,03% em Guárico, com média de 18,43% e variação entre 

fazendas de 0 a 93,47%. Nesse estudo, a soroprevalência total foi 85,76% nas 20 fazendas 

amostradas, com valores entre 57,62% e 100% (Agudo et al., 2009). 

No estado de Guárico, Venezuela, Aray et al. (1998) observaram soroprevalência de 14%, com 

variação de 0 a 33%. Já Tamasaukas et al. (2002) identificaram soroprevalência geral de 60%. 

Tamasaukas et al. (2014) relataram uma frequência de animais positivos pela TCH de 0,87% e 

utilizando-se esfregaço sanguíneo de 2,68%, enquanto a soroprevalência por ELISA foi 54,67%. 

Por fim, Uzcanga et al. (2016), utilizando ELISA com antígeno de T. equiperdum verificou 

prevalência aparente de 37,7% em bovinos de corte nesse estado. 

Avaliando-se búfalos, na Venezuela, 6,33% dos animais foram positivos no esfregaço 

sanguíneo, 11,39% pela TCH e 18,98% pela PCR (García, et al., 2003). Já García et al. (2006) 

relataram 6,2% de animais positivos pela TCH e 30,4% com anticorpos anti-T. vivax, com 

variação de 10% a 54% entre as fazendas. A maioria dos búfalos infectados por tripanossomas 

na Venezuela possuem baixas parasitemias, indicativo de infecções crônicas (García et al., 
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2006). Soroprevalência de 29,5% no estado de Guárico durante o período chuvoso foi observada 

em bubalinos por Tamasaukas et al. (2006). Mais recentemente, Bethencout et al. (2013), 

processaram soros de 180 búfalos sem sinais clínicos da doença e obtiveram prevalência de 

45,56% utilizando ELISA, enquanto por RIFI, a prevalência foi 28,89%, com valor preditivo 

positivo e negativo de 52,44% e 90,82%, respectivamente. 

No Paraguai a doença ocorreu na sub-região do Pantanal cinco meses após o primeiro relato da 

doença no Pantanal brasileiro, em dezembro de 1995 (Silva et al., 1998a) e no início de 1996 os 

primeiros casos foram relatados na Bolívia (Silva et al., 1998b), com a ocorrência de até 40% de 

mortalidade (Seidl et al., 1999). Em um estudo realizado na província Germán Busch, Bolívia, 

45% dos 80 bovinos examinados foram positivos à TCH e cerca de 50 animais de 1.000 

morreram, representando uma mortalidade de 5% (Silva e Dávila, 2001). A positividade de 

animais para T. vivax foi 25,54% e 17,7% via PCR, enquanto 12,38% e 2,35% dos animais 

foram positivos pela TCH nas províncias Angel Sandoval e Germán Busch, respectivamente. 

Tais achados sugerem que a situação na província Germán Busch era de caráter crônico, 

enquanto em Angel Sandoval, infecções ativas estiveram mais presentes. Ademais, a 

prevalência de rebanho foi 76,92%, com prevalência média dentro do rebanho de 28,21% em 

Angel Sandoval, variando de 0 a 73,68%; já em Germán Busch, a prevalência de rebanho foi 

75% e a média da prevalência dentro do rebanho foi 18,1%, variando de 0 a 60% (Gonzales et 

al., 2007). Porém em Santa Cruz, a prevalência de T. vivax pela PCR foi 0,9% (Mekata et al., 

2009). De acordo com Gonzales et al. (2007), a doença tem sido um limitante na produção de 

bovinos nas planícies bolivianas desde quando foi introduzida no país. 

Bovinos localizados permanentemente próximos a áreas pantanosas usualmente sobrevivem a 

episódios clínicos quando bezerros, permanecem como portadores da infecção, mas apresentam 

parasitemias sob condições de estresse, enquanto animais infectados pela primeira vez quando 

adultos apresentam síndrome aguda ou subaguda (Wells et al., 1970). Isso também foi 

observado por Otte et al. (1994), que relataram que quadros clínicos eram raros em rebanhos 

nos quais T. vivax era endêmico, porém bezerros infectados apresentaram alterações subclínicas, 

com redução de VG e menor ganho de peso, não sendo observado ganho de peso 

compensatório. De acordo com Gonzales et al. (2007), áreas inundadas semelhantes ao Pantanal 

boliviano tem um ambiente aceitável para a presença e transmissão de tripanossomas Salivaria. 

A existência de mata na fazenda não foi significativamente correlacionada à presença de 

infecção (Otte et al., 1994). Porém, a contaminação da fauna deve ser considerada, tendo em 

vista a ampla fauna de ungulados da região que tem contato com os ruminantes domésticos, 

atuando como potenciais reservatórios (Silva et al., 1998ab; Silva et al., 2006). 

Na Colômbia, avaliando-se a incidência parasitológica mensal, observou-se que a maior 

incidência ocorreu no final do período chuvoso, coincidindo com o maior número de tabanídeos 

(Otte et al., 1988). No entanto, Mateus e Gonzalez (1991), diante de um surto nesse país atribuiu 

a sua ocorrência à seca mais intensa e prolongada que ocorrera na região. Porém Otte et al. 

(1994) não observaram interferência da estação e da densidade animal à presença de infecção. 

Já na Venezuela, Espinoza et al. (1999) observaram uma maior frequência de anticorpos anti-T. 

vivax nos meses da época seca, sendo justificada pela concentração dos rebanhos devido à 

escassez de forragem e água. Porém em outro estudo não foram observadas diferenças 

significativas entre as épocas seca e chuvosa, confirmando o caráter endêmico da doença na 

região avaliada (Tamasaukas et al., 2002). Gardiner (1989) relatou ocorrer uma associação 

temporal entre o período chuvoso, quando moscas hematófagas e tabaníneos são abundantes, e 

um aumento na prevalência de infecções por T. vivax em bovinos. Nas planícies do 

departamento de Santa Cruz, Bolívia, a época das chuvas representa o período de maior risco de 

transmissão de tripanossoma por esses insetos (Silva et al., 1998ab). Adicionalmente, na Guiana 

Francesa, não foram observadas variações sazonais frente à tripanossomose bovina (Desquesnes 

e Gardiner, 1993). 
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Segundo Desquesnes e Gardiner (1993), a variação na soroprevalência depende da abundância 

de vetores. A presença de alta população de moscas hematófagas e tabanídeos foi observada em 

um surto de tripanossomose bovina na Colômbia (Mateus e Gonzalez, 1991). Neste país, Otte et 

al. (1994) relataram que as infecções por T. vivax estão associadas à presença de tabanídeos. De 

acordo com esses autores, o risco para a transmissão do agente foi 1,6 vezes mais alto em 

rebanhos que relataram problemas com moscas comparado a rebanhos na ausência desse fator. 

As províncias bolivianas nas quais animais se apresentaram doentes eram áreas de alto desafio 

de moscas, inclusive de tabanídeos (Silva et al., 1998ab). Em um surto na Costa Rica, 

relacionou-se a sua ocorrência ao aumento considerável de moscas hematófagas, pois a região é 

produtora de abacaxi, e devido ao manejo inadequado do seu resíduo, a população de Stomoxys 

calcitrans foi alta (Oliveira et al., 2009). Com isso, a impossibilidade de controlar os insetos 

hematófagos contribui para a disseminação do parasito (Quispe et al., 2003; Agudo et al., 2009).  

A disponibilidade de alimento tem influência sobre a prevalência da doença (Desquesnes e 

Gardiner, 1993). Um dos fatores de um surto na Costa Rica foi a redução na disponibilidade e 

qualidade das pastagens (Oliveira et al., 2009). A baixa condição corporal pode permitir a 

existência de infecções subclínicas (Quispe et al., 2003), contribuindo para a alta prevalência 

parasitológica (Agudo et al., 2009). Uma correlação negativa pode ser observada entre escore 

corporal e a positividade para tripanossomose bovina, ou seja, quanto menor o escore corporal, 

maior a positividade dos animais (Gonzales et al., 2007). Além disso, estresses da gestação e da 

lactação podem ser considerados fatores de risco (Mateus e Gonzales, 1991). 

De acordo com um questionário aplicado aos veterinários colombianos por Wells et al. (1970), a 

infecção é associada ao movimento de bovinos em direção a pântanos permanentes, tendo em 

vista que durante o período seco do ano os animais ficam agregados em áreas pantanosas, onde 

é fonte de água e alimento, tornando-se infectados. Segundo Otte et al. (1994), a chance de 

tripanossomose é três a quatro vezes mais alta em rebanhos próximos aos pântanos e duas vezes 

mais alta em rebanhos próximos a um rio. O movimento e comércio de gado sem o adequado 

controle sanitário entre regiões e países da América do Sul, onde a tripanossomose é enzoótica, 

constitui atualmente um fator de risco fundamental para o aparecimento de surtos de T. vivax e 

para a ampla disseminação geográfica que esta enfermidade tem sido diagnosticada (Simoes et 

al., 2009). No Peru, um distrito que apresentou quase 100% dos animais infectados consistia em 

uma das zonas de maior comércio de gado vivo (Quispe et al., 2003). Na Bolívia, cerca 180.000 

cabeças de gado, principalmente oriundas do Pantanal brasileiro, onde já havia sido relatado 

caso da doença foram importadas do Brasil, levando ao surgimento dos primeiros casos (Silva et 

al., 1996). Adicionalmente, um dos principais fatores de risco relacionados à transmissão do T. 

vivax nos Pantanais boliviano e brasileiro consiste no transporte de bovinos a pé (Silva et al., 

2006). Além disso, a introdução de animal potencialmente infectado no rebanho consiste em um 

fator de risco (Desquesnes e Gardiner, 1993). 

Wells et al. (1970) observaram que a maioria dos animais que se infectavam com T. vivax 

ocorria no segundo ano de vida. Para Mateus e Gonzalez (1991), em um surto da doença na 

Colômbia, todos os animais doentes tinham mais de 18 meses e entre os mortos, a maioria era 

vaca em lactação. García et al. (1992) observaram que as taxas de infecção variaram com a 

idade, com 50,9% de animais soropositivos de um a seis meses e de 42% daqueles com idade 

superior a 24 meses. Na Venezuela, animais adultos apresentaram maior prevalência sorológica 

comparada a animais com menos de 18 meses de idade em uma das unidades agroecológicas 

(Sandoval et al., 1998). Ademais, a soropositividade foi superior em novilhas, novilhos e 

bezerros desmamados, 61,5%, 48,4% e 46,3%, respectivamente, comparados aos valores 

obtidos por touros, vacas e bezerros, 25%, 22,1% e 23,3%, respectivamente (Gonzáles e 

Meléndez, 2007). Em geral, idades mais avançadas são consideradas fator de risco na Venezuela 

(Suárez et al., 2009). No entanto, alguns estudos em bovinos (Tamasaukas et al., 2002) e em 

búfalos, (Tamasaukas et al., 2006) não relacionaram a idade à positividade dos animais. 
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Na Venezuela, Sandoval et al. (1998) não observaram diferenças entre animais de diferentes 

tipos de exploração. Porém García et al. (2003) relataram que em explorações extensivas a 

transmissão é estreitamente associada à presença de hospedeiros silvestres, os quais atuam como 

reservatórios, mantendo níveis mínimos de parasitemia, sem apresentar a forma clínica da 

doença. Já em um estudo realizado por González e Meléndez (2007), a soropositividade foi 

superior nas fazendas de engorda (43,3%) e cria (50%) comparadas a explorações leiteiras 

(29,4%) e mistas (37,5%). A introdução de animais para engorda, procedentes de outros estados 

podem contribuir para a maior soroprevalência em fazendas de gado de corte (González e 

Meléndez, 2007). Além disso, segundo Suárez et al. (2009), a exploração de corte e o manejo 

semi-intensivo são considerados fatores de risco. A infecção por T. vivax pode ser facilitada 

pelo manejo sanitário deficiente (uso de mesma agulha para vários animais), contribuindo para a 

ocorrência de casos subclínicos (Quispe et al., 2003), ou mesmo com altas parasitemias (Agudo 

et al., 2009). 

Ao ver dos veterinários da Colômbia, bovinos das raças Holandês e Pardo Suíço importados 

foram mais susceptíveis à tripanossomose que os animais Crioulos e Zebu (Wells et al., 1970). 

De acordo com Mateus e Gonzalez (1991), os casos clínicos de um surto nesse país, assim como 

os animais mortos pertenceram, em sua maioria, a bovinos Bos taurus. No entanto, Otte et al. 

(1994) não verificaram relação entre tipos de bovinos. Na Venezuela, animais com alto grau de 

sangue Pardo Suíço apresentaram soroprevalência superior aos animais com predomínio de 

sangue Holandês e Zebu (Sandoval et al., 1998). Porém, Suárez et al. (2009) concluíram que 

bovinos zebuínos consistiam em um fator de risco para a doença. Achados similares foram 

observados na Guiana Francesa por Desquesnes e Gardiner (1993), os quais observaram que a 

soroprevalência para tripanossomose bovina foi superior em animais cruzados com Zebu (31%) 

comparado a animais europeus (9%). Esses autores verificaram, inclusive, que entre animais de 

raças europeias, os bovinos leiteiros tiveram maior soroprevalência (50%) em comparação ao 

gado de corte (9%). 

A frequente utilização de drogas tripanocidas nos últimos anos pode influenciar nas 

prevalências dos estudos além das variações nas amostragens (Desquesnes e Gardiner, 1993; 

González e Meléndez, 2007). Suárez et al. (2009) concluiram que a ausência de aplicação de 

drogas tripanocidas é um fator de risco para a tripanossomose bovina na Venezuela. 

Tamasaukas et al. (2014) observaram que a soroprevalência de bovinos foi superior em animais 

que não receberam o tratamento com drogas tripanocidas. 

Contrariamente a alguns trabalhos africanos, diferenças entre sexo na ocorrência de 

tripanossomose em bovinos não tem sido observadas na Venezuela (Sandoval et al., 1998; 

Tamasaukas et al., 2002; Suárez et al., 2009) e no Peru (Tafur et al., 2002). Em búfalos na 

Venezuela, apesar de 75% dos animais positivos terem sido fêmeas em um estudo realizado por 

Tamasaukas et al. (2006), não foram observadas diferenças entre machos e fêmeas. 

O baixo VG de animais quando negativos pode estar relacionado a parasitos gastrointestinais, 

outros hemoparasitos, assim como deficiências nutricionais (Quispe et al. 2003). Anemia e 

leucopenia foram os principais sinais de bovinos com tripanossomose no Pantanal brasileiro e 

Pantanais bolivianos e pode ser a principal causa de mortalidade de animais infectados pelo 

parasito (Silva et al., 2006). Em uma província boliviana, correlação negativa do VG e a 

positividade dos animais foi observada (Gonzales et al. 2007). No entanto, na Venezuela, 

Agudo et al. (2009) não observaram associação do VG e a presença de T. vivax. Já em búfalos 

positivos para T. vivax, o VG foi inferior comparado a animais negativos (García et al., 2006). 

A América Latina, por conseguinte, apresenta a tripanossomose como importante doença para 

os rebanhos bovinos e bubalinos, atingindo grande extensão entre os países latino americanos. 

Além disso, condições específicas ligadas à transmissão mecânica, às regiões pantanosas, onde 

há facilidade de manutenção dos vetores, e ao comércio de animais se destacam na ocorrência 

da doença nas Américas.  
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4. Aspectos epidemiológicos da tripanossomose bovina no Brasil 

No Brasil, a situação epidemiológica, com exceção das regiões Norte e do Pantanal, onde a 

doença tem caráter endêmico, é dada, em sua maioria, pelo relato de surtos ou de trabalhos 

epidemiológicos bastante pontuais (Tabela 4), revelando a carência de estudos epidemiológicos 

mais consistentes que possam auxiliar no conhecimento da doença em nosso meio. Conforme 

descrito anteriormente, o primeiro registro oficial de tripanossomose por T. vivax no Brasil 

ocorreu em na região Norte do país em 1972, quando Shaw e Lainson relataram a ocorrência da 

doença em búfalos criados nas proximidades de Belém-PA, identificando-se infecção 

caracterizada por parasitemias baixas e cíclicas. Posteriormente, Pereira e Abreu (1978), 

relataram a ocorrência de tripanossomas no esfregaço sanguíneo de bovinos e ovinos de 

propriedades localizadas em municípios dos estados do Pará e do Amapá. Em 2006, Linhares et 

al. relataram a infecção por T. vivax em bovinos da raça Brahman no estado do Tocantins. 

Ainda na região Norte, uma pesquisa epidemiológica mostrou a presença de anticorpos 

específicos para T. vivax nas diferentes regiões do Pará, com variação de 18,9% a 69,3% 

(Madruga et al., 2006). Outro estudo sorológico, realizado no Nordeste do Pará, demonstrou 

que, em média, 93,1% das vacas examinadas eram soropositivas para T. vivax (Guedes Júnior et 

al., 2008). 

Tabela 4. Prevalência da tripanossomose bovina em alguns estados do Brasil e os respectivos 

testes diagnósticos. 

ESTADO 
PREVALÊNCIA 

(%) 
TESTE1 REFERÊNCIA 

Pará 30,7 ELISA Madruga et al., 2006 

 93,1 ELISA Guedes Júnior et al., 2008 

Mato Grosso 54 RIFI Wells et al., 1977 

 34,5* TCH Silva et al., 1998a 

 56 ELISA Madruga et al., 2006 

Paraíba 49,2* (vacas) Buffy coat Batista et al., 2007 

 32* (bezerros)   

 30 a 41,7* Buffy coat Batista et al., 2008 

 13,3 a 46,6* (vacas) Buffy coat Batista et al., 2012 

 63,3 a 80* (bezerros)   

 0 RIFI Costa et al., 2013 

Maranhão 0 a 3,39 Buffy coat Melo et al., 2011 

 1,06 a 6,21 PCR  

Pernambuco 27,5* Clínico Pimentel et al., 2012 

 13,93 RIFI Guerra et al., 2013 

Minas Gerais 35,7* PCR Cuglovici et al., 2010 

 7,4 a 47* RIFI  

 16,2 RIFI Frange, 2013 

 50* TCH  

São Paulo 98,36* ELISA Cadioli et al., 2012 
1 RIFI (reação de imunofluorescência indireta), TCH (técnica de centrifugação de hematócrito) realizada conforme 
Woo (1969); Buffy coat realizado de acordo com Murray et al. (1977); *Surto. 

Na região Centro-Oeste do Brasil, apesar de na segunda metade da década de 70, um 

levantamento sorológico realizado no então estado de Mato Grosso já demonstrava que mais da 

metade da população apresentava anticorpos contra T. vivax (Wells et al., 1977), apenas em 

1995 foi realizada a identificação de T. vivax no Pantanal da região de Poconé, estado de Mato 

Grosso, fronteira com a Bolívia e o Paraguai, com dez dos 29 animais (34,5%) avaliados pela 

TCH positivos para T. vivax (Silva et al., 1996; Silva et al., 1998a). Os surtos se estenderam 

também ao Pantanal Sul-Mato-Grossense (Paiva et al., 1997). Surtos de tripanossomose no 

Pantanal podem ser esporádicos e em algumas regiões pode ocorrer em alta frequência (Dávila e 

Silva, 2000). Após o primeiro registro de T. vivax em bovinos criados no Pantanal do Mato 

Grosso do Sul, Paiva et al., (2000) acompanharam clínica e laboratorialmente cinco 

propriedades para tal agente, mas apenas duas delas tinham animais com o parasito, mesmo com 

os achados clínicos e anátomo e histopatológicos não serem condizentes com a infecção por T. 
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vivax, sendo a morbidade e a mortalidade observadas em tais propriedades causadas por outros 

agentes. Há dez anos um estudo soroepidemiológico no Pantanal Mato-Grossense revelou 

soroprevalências de 28,1% a 71,9%, com valores médios de 56% (Madruga et al., 2006). Mais 

recentemente, em surtos em propriedades leiteiras dos estados de Mato Grosso (Bastos et al., 

2013) e Goiás (Barbosa et al., 2015), observou-se a presença do parasito. 

No Nordeste do Brasil, o primeiro relato de tripanossomose bovina ocorreu em uma propriedade 

do semiárido da Paraíba, em 2002, sucedendo na forma de surto, com acometimento de 49,2% 

das vacas e uma taxa de letalidade de 17,2%, sendo 100% entre animais que apresentaram sinais 

nervosos. Dentre os bezerros, 32% foram afetados e a letalidade foi 15,6%. Estes achados 

permitiram concluir que a região semiárida não era endêmica para tripanossomose (Batista et 

al., 2007). Em 2008, Batista et al. relataram dois surtos na Paraíba, um dos quais 47,2% das 

vacas apresentavam anemia e, na ocasião, chamou-se a atenção para a possibilidade de a 

enfermidade se encontrar disseminada no sertão do estado (Batista et al., 2008). Posteriormente, 

uma pesquisa realizada em dois momentos, com intervalo de cinco meses, para averiguar causas 

de mortalidade e abortos em pequenos ruminantes no semiárido paraibano revelou na primeira 

coleta 29,7% dos caprinos e 25,4% dos ovinos positivos no buffy coat e em seguida 21,5% e 

19,2% em caprinos e ovinos, respectivamente. Animais com doença aguda e intensa, 

apresentando altas parasitemias e hematócritos baixos, que muitas vezes, resultou em morte, 

foram detectados apenas no primeiro momento, enquanto na segunda coleta, os animais 

apresentaram baixa parasitemia e hematócritos normais (Batista et al., 2009). A real prevalência 

de T. vivax nos animais dessas propriedades pode ter sido maior, pois os portadores crônicos 

possuem parasitemias não detectáveis ao buffy coat (Madruga, 2009). Outro estudo conduzido 

na Paraíba demonstrou que 63,3% a 80% dos bezerros de três fazendas amostradas 

apresentavam T. vivax no buffy coat. Além disso, a mortalidade variou de 15 a 30% e a 

letalidade de 23 a 37,5%. Nas vacas, a frequência de animais positivos foi inferior (13,3-46,6%), 

assim como a mortalidade (máximo 6,5%), sugerindo que as vacas são mais resistentes e as 

infecções crônicas não foram detectadas pelo buffy coat (Batista et al., 2012). No entanto, o 

parasito parece não estar disseminado nesse estado, tendo em vista que Costa et al. (2013) não 

tiveram evidência sorológica em bovinos de 37 fazendas do semiárido. 

No Maranhão, o primeiro caso de infecção por T. vivax foi registrado em 2003, em um bezerro, 

no qual o parasito foi identificado em esfregaço sanguíneo (Guerra et al., 2008). De acordo com 

Madruga (2009), a proximidade geográfica do estado do Pará e das condições climáticas, sugere 

que o Maranhão também deve apresentar uma ampla difusão do parasito, com uma população 

significativa de animais portadores. Porém em um estudo realizado nesse estado, na ilha de São 

Luís-MA, apenas 1,06% dos animais amostrados apresentaram-se positivos na PCR e na região 

da base de Pedreiras, 3,39% dos animais foram positivos no exame parasitológicos (buffy coat) 

e 6,21% na PCR, sugerindo que T. vivax não parece ser endêmico no Maranhão (Melo et al., 

2011). Ademais, em Pernambuco, o primeiro relato de tripanossomose bovina por T. vivax foi 

realizado por Pimentel et al. (2012), no qual 27,5% dos bovinos apresentaram sinais clínicos 

compatíveis com a doença, porém o diagnóstico parasitológico foi confirmado em apenas 

9,09% dos animais afetados, apesar de todos eles mostrarem-se positivos pela PCR. Em um 

levantamento sorológico realizado em todo o estado de Pernambuco, 13,93% dos animais 

amostrados foram positivos, sem diferenças entre as regiões (Guerra et al., 2013). 

Na região Sudeste, segundo comunicação pessoal de Paes, em 2004, esfregaços sanguíneos de 

bovinos do Espírito Santo continham formas tripomastigotas de T. vivax. No entanto, o primeiro 

relato oficial da ocorrência de T. vivax nessa região foi realizado por Carvalho et al. (2008), no 

estado de Minas Gerais, em uma vaca oriunda do município de Igarapé. Na sequência, 

Cuglovici et al. (2010) avaliaram a situação epidemiológica de tripanossomose bovina causada 

por T. vivax no rebanho de origem dessa vaca e verificaram que durante um ano e meio de 

estudo 25 animais foram positivos na TCH e na PCR entre, em média, 70 animais avaliados em 

cada coleta. Além disso, a soroprevalência variou de 7,4% no início do monitoramento a 48% 



 

 

33 
 

no final. Anticorpos anti-T. vivax em animais que não apresentaram sinais clínicos e/ou foram 

negativos ao exame parasitológico sugeriu a ocorrência da doença subclínica, podendo estar 

relacionada à resposta do sistema imune de alguns animais ou à baixa virulência do isolado. Um 

estudo soroepidemiológico e um relato de um surto foram recentemente descritos na 

microrregião de Uberaba, revelando soroprevalência de 16,2% entre as 327 amostras 

processadas por RIFI e 50% de positividade em 16 amostras sanguíneas submetidas a testes 

parasitológicos durante um surto (Frange, 2013). Em Lins, São Paulo, um surto de T. vivax em 

bovinos leiteiros foi descrito como o primeiro relato da ocorrência desse parasito no estado, com 

mortalidade de 2,9%. Além disso, amostras de soro de 599 animais foram testadas por ELISA e 

98,36% delas apresentavam títulos positivos anti-T. vivax (Cadioli et al., 2012). Porém, anterior 

a esse surto, uma vaca já havia sido diagnosticada em Araçatuba-SP utilizando imprints de 

linfonodos à necropsia (Salgado et al., 2011). 

A região Sul do Brasil teve o primeiro caso registrado de infecção por T. vivax em bovinos no 

estado do Rio Grande do Sul, onde o protozoário foi diagnosticado em esfregaço sanguíneo de 

uma vaca que apresentou sinais clínicos compatíveis com a forma nervosa da doença (Silva et 

al., 2009). Além disso, Silva et al. (2011) relataram um surto de infecção por T. vivax em 

equinos em Caçapava do Sul-RS. Na ocasião, 12 cavalos foram avaliados, dos quais quatro 

desenvolveram sinais clínicos, tais como palidez de mucosas, febre, perda de peso e inchaço do 

abdômen, prepúcio ou vulva. 

Em se tratando dos fatores que levaram à ocorrência da doença nas diversas regiões do Brasil, 

acredita-se que a entrada e a difusão do parasito na região do Pantanal ocorreu na segunda 

metade dos anos 90, podendo estar relacionada ao intenso comércio de gado após a abertura de 

rodovias interligando as regiões Norte e Centro-Oeste (Dávila e Silva, 2000; Jones e Dávila, 

2001; Madruga, 2009). O comércio de bovinos no Pantanal aumentou consideravelmente, 

causando grande movimento de animais entre propriedades. Após uma visita da FAO no Brasil, 

Bolívia e Paraguai em 1998 para avaliar a situação de T. vivax em tais países, houve consenso 

de que o principal fator provável de disseminação da doença era o movimento de animais, mais 

que o movimento de vetores ou de reservatórios silvestres (Dávila et al., Silva, 2000). Os 

sistemas de produção dos estados de Mato Grosso e Mato Grosso do Sul concentra as fases de 

cria e recria de bovinos na região do Pantanal. No entanto, a fase de engorda ou de recria, em 

algumas ocasiões, é feita no planalto desses estados ou em fazendas de engorda de outros 

estados como Goiás, São Paulo e Paraná. Isto permite que bovinos portadores cheguem a outras 

áreas (Madruga, 2009), sendo potenciais transmissores da doença. Surtos da doença registrados 

por Pereira e Abreu (1978) em bovinos e ovinos, incluindo alta morbidade e mortalidade 

variada, coincidiu com a chegada de animais às propriedades. Em Barra do Garças-MT, numa 

propriedade de alta tecnificação, ocorreu após a aquisição de 200 fêmeas bovinas das raças 

Holandês e Girolando, provenientes de Goiás, Mato Grosso e Minas Gerais, desencadeando a 

morte de 19 animais em um período inferior a quatro semanas (Bastos et al., 2013). 

Similarmente, em Goiás um surto foi associado à aquisição de animais de origem desconhecida 

16 dias antes do início dos sinais clínicos apresentado pelos animais (Barbosa et al., 2015). 

Em dois surtos na Paraíba, um deles havia coincidência com um período no qual o pasto da 

propriedade foi alugado e estavam presentes animais provenientes de uma fazenda onde Batista 

et al. (2007) já havia identificado o parasito. No outro surto, relatou-se a permanência de alguns 

animais por alguns meses em um pasto vizinho à propriedade onde ocorreu o primeiro surto e a 

doença ocorreu após o retorno desses animais à propriedade de origem (Batista et al., 2008). 

Outros surtos identificados na Paraíba tiveram como o fator mais importante a introdução de 

animais de rebanhos onde T. vivax já havia sido relatado (Batista et al., 2012). No Maranhão, T. 

vivax foi introduzido provavelmente por bovinos infectados originados de áreas onde o parasito 

é comum (Melo et al., 2011). Em Pernambuco, o trânsito de animais cronicamente infectados 

(bovinos, búfalos ou pequenos ruminantes) de regiões de ocorrência para regiões livres pode ter 

influenciado no surto da doença (Pimentel et al., 2012). 
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Um surto da doença no Tocantins coincidiu com a introdução de animais oriundos de São Paulo 

seis meses antes, demonstrando o risco em situações que envolvem o movimento de bovinos 

susceptíveis de áreas até então livres, como São Paulo, para áreas potencialmente enzoóticas, 

como e estado do Tocantins, onde o parasito provavelmente circulava ativamente em 

hospedeiros silvestres (Linhares et al., 2006). Em São Paulo, o primeiro relato da doença foi de 

um surto em Lins, onde vacas que foram criadas em uma fazenda no Mato Grosso do Sul e que 

haviam chegado um mês antes na propriedade do interior de São Paulo se tornaram doentes e 

posteriormente animais da própria fazenda adoeceram (Cadioli et al., 2012). Na microrregião de 

Uberaba-MG, o trânsito de animais é intenso devido às grandes exposições, portanto existe a 

facilidade de entrada de animais infectados, com consequente estabelecimento da doença 

(Frange, 2013). Já no Rio Grande do Sul, Silva et al. (2009) atribuíram a ocorrência de um caso 

de tripanossomose bovina a hospedeiros silvestres, tendo em vista que nenhum animal havia 

sido introduzido na propriedade nos dois anos anteriores ao caso. 

No Pantanal, durante a época de inundação, que dura 5-6 meses, há uma redução na área 

disponível para os animais de forma que tanto animais domésticos quanto silvestres procuram 

áreas secas, permitindo uma maior interação entre animais e vetores (Dávila e Silva, 2000) e 

consequentemente aumentando a prevalência no período chuvoso. Adicionalmente, nesse 

período do ano há aumento da população de tabanídeos, proporcionando uma taxa de infecção 

mais elevada (Dávila et al., 2003). A maioria dos animais infectados em um surto da doença no 

Pantanal tornaram-se doentes na primeira metade da época das chuvas, a qual representa o 

maior risco de transmissão devido ao grande número de insetos hematófagos (Silva et al., 1996). 

No entanto, na tentativa de verificar a dinâmica de infecção do T. vivax, um estudo 

epidemiológico foi realizado no Pantanal Sul-Mato-Grossense, os animais foram considerados 

tripanotolerantes, pois foram observadas parasitemias ao exame parasitológico e PCR apenas no 

início do experimento, mesmo no período seco do ano, quando o teste ELISA indicou maior 

incidência de T. vivax (Martins et al., 2008). Uma possível justificativa estaria relacionada às 

condições das pastagens, que são de menor qualidade no período seco (Madruga, 2009). 

Na região de um surto relatado no Tocantins, situada numa faixa equatorial com altas 

temperaturas ambiente e elevados índices pluviométricos (Linhares et al., 2006), há o 

favorecimento da instalação e manutenção de vetores (Paiva et al., 2000). Já no semiárido 

nordestino, caracterizado por períodos prolongados de secas e altas temperaturas, o ambiente é 

desfavorável para o desenvolvimento de vetores durante a maior parte do ano, o que pode levar 

à ocorrência de surtos da doença (Batista et al., 2008). Na Paraíba, surtos iniciaram durante o 

período chuvoso, que coincidiu com aumento na população de vetores, facilitando a transmissão 

mecânica (Batista et al., 2012). A alta frequência de animais soropositivos no Norte do Brasil 

foi atribuída à transmissão mecânica, principalmente por tabanídeos, indicando que esse 

hematozoário é prevalente em rebanhos dessa região (Guedes Júnior et al., 2008). Ademais, a 

presença difusa da mosca dos chifres pode estar relacionada à disseminação da doença no 

Pantanal brasileiro (Madruga, 2009). No Rio Grande do Sul, a área onde foi encontrado um caso 

de tripanossomose bovina é propícia ao desenvolvimento de tabanídeos e outras moscas 

hematófagas, especialmente ao redor de um rio que passa pela propriedade (Silva et al., 2009). 

Na Paraíba, um surto ocorreu devido à introdução do parasito em uma população susceptível 

após um aparente aumento na população de tabanídeos (Batista et al., 2007). Ademais, Batista et 

al. (2008), ao relatarem a ocorrência de mais dois surtos na Paraíba, revelaram que a grande 

população de tabanídeos e de Stomoxys spp. fez parte da ocorrência da doença. Adicionalmente, 

durante um surto em pequenos ruminantes no sertão paraibano, os animais pastaram juntos com 

bovinos às margens de represas com água, onde foram observados grandes quantidades de 

insetos hematófagos (Batista et al., 2009). Porém, a ausência de vetores nessa região pode 

implicar em barreiras ecológicas para a disseminação de T. vivax (Costa et al., 2013). No 

Maranhão, de acordo com Melo et al. (2011) há condições para boa multiplicação dos vetores, 

que podem disseminar o parasito, especialmente devido à susceptibilidade dos animais ali 
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presentes. Em Pernambuco, a alta densidade de moscas hematófagas na região costeira do 

estado pode ter facilitado a disseminação do T. vivax durante o surto ocorrido nessa região 

(Pimentel et al., 2012). Isto também foi observado durante um surto da doença em Minas Gerais 

(Cuglovici et al., 2010) e em São Paulo (Cadioli et al., 2012). Neste estado, o surto ocorreu 

numa época de baixa pluviosidade, porém havia Haematobia irritans e Stomoxys calcitrans em 

grande quantidade, possivelmente devido ao uso de resíduos de usinas de açúcar e álcool nos 

canaviais ao redor da propriedade. Similarmente, um dos fatores que permitiram a ocorrência de 

um surto ao redor de Uberaba-MG foi o aumento de moscas em função do uso de subprodutos 

de usina na região (Frange, 2013). 

O uso de uma agulha para diversos animais durante campanhas de vacinação pode auxiliar na 

disseminação de T. vivax (Dávila e Silva, 2000), porém a sua contribuição é desconhecida 

(Jones e Dávila, 2001). Em um estudo soroepidemiológico realizado no Triângulo Mineiro, 

entre as propriedades positivas, 80% não trocavam agulhas entre os animais para a 

administração de medicamentos e vacinas, 15% trocavam a cada 10 animais e 5% realizavam 

desinfecção (Frange, 2013). Surtos ocorridos em Mato Grosso (Bastos et al., 2013) e em Goiás 

(Barbosa et al., 2015), foram relacionados à administração diária de ocitocina em vacas, via 

intravenosa, anterior à ordenha, para auxiliar na ejeção do leite, empregando-se a mesma agulha 

e seringa para todos os animais. Além disso, a transmissão transplacentária foi sugerida por 

Batista et al. (2012), os quais encontraram quatro bezerros com idades entre um e três dias 

apresentando alta parasitemia. 

A resposta da terapia com aceturato de diminazeno é variável há quase 40 anos (Pereira e 

Abreu, 1978). Linhares et al. (2006) relataram sucesso em alguns bovinos tratados com 

diminazeno na dose de 3,5mg/kg. Em um surto no Pantanal Mato Grossense, a utilização de 

aceturato de diminazeno se mostrou eficaz para a cura dos animais doentes (Silva et al., 1996). 

Já na Paraíba, animais doentes se recuperaram após a administração de 5mg/kg da droga, mas 

apresentaram recidiva (Batista et al., 2007). Em outra ocasião, bezerros foram tratados com 

5mg/kg de aceturato de diminazeno e seis meses após nenhum deles apresentou parasitemia, 

enquanto em outra propriedade que não realizou o tratamento a frequência de bezerros positivos 

foi 81,82%, com mortalidade de 12,73% e letalidade de 15,55%, similar a seis meses antes 

(Batista et al., 2008). Em ovinos e caprinos, durante um surto no sertão desse estado, nenhum 

animal infectado foi tratado e a maioria se recuperou espontaneamente, desenvolvendo doença 

crônica, que pode desempenhar um papel importante como portadores de T. vivax (Batista et al., 

2009). Já em equinos, o tratamento com 3,5mg/kg de aceturato de diminazeno não levou à cura, 

havendo recidivas e morte de três dos quatros animais diagnosticados (Silva et al., 2011). 

Resistência ao aceturato de diminazeno tem sido observada e doses de 3,3 a 7mg/kg são 

recomendadas. Em ovinos infectados experimentalmente, doses de até 12mg/kg tem sido 

utilizadas (Gonzatti et al., 2014). 

Fatores predisponentes relacionados ao novo ambiente, manejo nutricional e estresse de 

transporte podem ter contribuído para o estabelecimento de um surto no Tocantins (Linhares et 

al., 2006). Animais mantidos em boas condições nutricionais e sanitárias tem capacidade de 

superar e suprimir a infecção pelo parasito, no entanto, T. vivax não pode ser subestimado, pois 

em associação a outros agentes ou em condições precárias de nutrição e sanidade, podem causar 

consideráveis perdas econômicas (Paiva et al., 2000). No entanto, sob boas condições de 

nutrição e manejo, os bovinos são capazes de ter uma melhor resposta imunológica capaz de 

controlar e eliminar a infecção de T. vivax (Madruga, 2004). 

Alguns estudos revelam interferência do tipo de exploração sobre a positividade de bovinos. No 

Norte do país, a soropositividade das vacas de corte foi menor (83%) quando comparado a 

bovinos leiteiros mestiços (96,7%) (Guedes Júnior et al., 2008). Isso também foi observado na 

microrregião de Uberaba-MG, onde 75% das propriedades exploravam a atividade leiteira, 10% 

a pecuária de corte e 15% eram propriedades mistas (Frange, 2013). 
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Portanto, o diagnóstico do T. vivax não é mais restrito a áreas alagadiças do Brasil da região 

Norte e do Pantanal e surtos de tripanossomose tem sido identificados em regiões imprevistas, 

como o sertão nordestino. As características do estado de portador amplia o potencial de difusão 

do parasito para áreas livres devido às recidivas sob condições de estresse. Além disso, o 

aumento da população de vetores mecânicos pode contribuir para a difusão do hematozoário, 

que causa significativo impacto na produtividade de ruminantes de produção (Madruga, 2009). 

Os episódios de tripanossomose verificados em várias regiões do território brasileiro são 

decorrentes da situação em que há introdução de animal portador com parasitemia, população de 

vetores mecânicos suficientes para efetuar a transmissão e animais susceptíveis à infecção do T. 

vivax (Desquesnes, 2004; Batista et al., 2009; Madruga, 2009). No entanto, a transmissão de T. 

vivax exclusivamente mecânica, permite que os vetores transmitam um pequeno número de 

parasitos, associado a um reduzido número de variantes antigênicas nesse tipo de transmissão, 

permitindo o controle natural da infecção (Jones e Dávila, 2001; Desquesnes, 2004). Porém, 

mais recentemente, além da introdução de animais nos rebanhos, surtos da doença tem sido 

associados ao compartilhamento de agulhas contaminadas, especialmente quando utilizadas para 

administração de ocitocina (Bastos et al., 2013; Barbosa et al., 2015).  

Enfim, o protozoário está disseminado no país, podendo causar sérios problemas em rebanhos 

susceptíveis e maior atenção e controle são necessários com relação ao trânsito de animais de 

regiões onde o parasito está presente para regiões que permanecem livres (Cadioli et al., 2012; 

Pimentel et al., 2012) e vice-versa (Madruga, 2009), prevenindo novos surtos e perdas 

econômicas expressivas causadas pela doença (Cadioli et al., 2012). 
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CAPÍTULO 2 

SOROPREVALÊNCIA E FATORES DE RISCO PARA A TRIPANOSSOMOSE 

BOVINA EM MINAS GERAIS 

Resumo 

A tripanossomose bovina é uma doença que possui ampla distribuição na África e na América 

Latina, sendo responsável por grandes perdas econômicas. Nas Américas, Trypanosoma vivax é 

o agente responsável pela doença em bovinos. No Brasil, na última década, surtos tem sido 

relatados em diversas regiões, inclusive em Minas Gerais. Diante disso, objetivou-se determinar 

a prevalência sorológica da tripanossomose bovina e avaliar os fatores de risco associados à 

doença no estado de Minas Gerais. Em 2011, realizou-se um estudo transversal no estado de 

Minas Gerais, o qual foi estratificado em sete regiões de acordo com as características 

agroprodutivas de cada uma delas: 1. Regiões Noroeste, Norte e Nordeste; 2. Região Leste; 3. 

Região Central; 4. Zona da Mata; 5. Regiões Sul e Sudoeste; 6. Alto Paranaíba; 7. Triângulo 

Mineiro. Ao todo, 2185 propriedades foram amostradas, das quais 2118 fizeram parte deste 

estudo. Destas, amostras de soro de um animal provenientes de cada rebanho foi submetida à 

imunofluorescência indireta (RIFI) para a detecção de anticorpos IgG anti-T. vivax. A 

soroprevalência das propriedades para tripanossomose bovina no estado de Minas Gerais foi 

2,38% (95% IC: 1,68-3,08%). Entre os estratos a prevalência variou de 0,69% na região Leste 

(estrato 2) a 3,7% nas regiões Sul e Sudoeste (estrato 5), porém não houve diferença 

significativa. A análise de fator de risco indicou que rebanhos cujos seus proprietários relataram 

realizar o teste de brucelose, assim como a compra de animais de origem de comerciante de 

gado tiveram maior chance da ocorrência da doença, com odds ratio de 2,75 (95% IC: 1,37-

5,51) e 3,36 (95% IC: 1,31-8,59), respectivamente. Não houve a presença de aglomerados entre 

as propriedades que apresentaram animais soro reagentes. O presente estudo é o primeiro a 

revelar a prevalência da tripanossomose bovina em todo o estado de Minas Gerais. Os 

resultados permitiram observar que no momento avaliado, a prevalência foi baixa, no entanto a 

doença se encontrou distribuída homogeneamente em todo o estado. Ademais, ações 

relacionadas à realização do teste de brucelose, como o compartilhamento de agulhas para a 

coleta de sangue, e a compra de animais de comerciantes de gado consistem em importantes 

fatores de risco para a ocorrência de tripanossomose bovina em Minas Gerais, demonstrando a 

necessidade da implementação de medidas de biosseguridade e de educação sanitária nas 

propriedades. 

Palavras-chave: Trypanosoma vivax, bovino, prevalência, imunofluorescência indireta, 

comércio de animais. 

Introdução 

A tripanossomose é causada por protozoários do gênero Trypanosoma, os quais afetam 

mamíferos domésticos, silvestres, selvagens e o homem, causando perdas econômicas 

significativas, especialmente em países da África Subsaariana (Dagnachew e Bezie, 2015) e da 

América Latina (Gonzatti et al., 2014). Cerca de três milhões de bovinos são mortos e 

aproximadamente 35 milhões de doses de medicamentos contra o parasito são administradas 

anualmente na África, com perdas econômicas anuais de até 4,5 bilhões de dólares (FAO, 2004; 

Schofield e Kabayo, 2008). Na Colômbia, a tripanossomose bovina foi considerada a terceira 

doença parasitária de maior importância (Wells, 1982). Na região do Pantanal do Brasil e das 

planícies baixas da Bolívia, o custo da doença foi estimado em 17% do valor total do animal 

(Seidl et al., 1999), podendo exceder $160 milhões anuais (Dávila e Silva, 2000). Ademais, 

queda de 45% na taxa de prenhez e redução de 27% na produção de leite em Minas Gerais 

(Abrão et al., 2009) e de 25% em Goiás (Barbosa et al., 2015) foram observados durante surtos 

da doença. 
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Trypanosoma vivax, T. congolense e T. brucei são as espécies que acometem bovinos 

consideradas como as principais causadoras de doença nesses animais e de maior importância 

econômica (Magona et al., 2008). Na África, esses parasitos são transmitidos biologicamente 

por moscas tsé-tsé (Glossina spp.), mas T. vivax também pode ser transmitido mecanicamente 

por tabanídeos e Stomoxys calcitrans, permitindo a sua presença em áreas não infestadas por 

tsé-tsé no continente africano e em países da América Latina (Dávila e Silva, 2000; Jones e 

Dávila, 2001; Silva et al., 2002; Cherenet et al., 2006; Magona et al., 2008; Fikru et al., 2012), 

onde essas moscas não estão presentes. A transmissão transplacentária de T. vivax também tem 

sido relatada como uma forma importante para a epidemiologia da doença na América do Sul 

(Batista et al., 2012; Silva et al., 2013). 

A introdução de T. vivax nas Américas ocorreu pela importação de bovinos do Oeste da África 

(Osório et al., 2008). No Brasil, T. vivax foi primeiramente relatado em bovinos (Bulhosa 

(1946), citado por Shaw e Lainson, 1972) e em búfalos (Shaw e Lainson, 1972) no estado do 

Pará. Em seguida, foi relatado nos estados do Amapá (Pereira e Abreu, 1978), Mato Grosso 

(Silva et al., 1996), Mato Grosso do Sul (Paiva et al., 1997), Tocantins (Linhares et al., 2006), 

Paraíba (Batista et al., 2007), Maranhão (Guerra et al., 2008), Minas Gerais (Carvalho et al., 

2008), Rio Grande do Sul (Silva et al., 2009), Pernambuco (Pimentel et al., 2012) e São Paulo 

(Cadioli et al., 2012). 

O parasito usualmente se encontra na corrente circulatória e causa quadros discretos a intensos 

da doença (Gonzatti et al., 2014). Porém pode ser encontrado em tecidos nervosos, no líquor e 

no humor aquoso, causando sinais neurológicos (Batista et al., 2007 e 2011; Galiza et al., 2011). 

Em regiões endêmicas como a Amazônia e o Pantanal brasileiro, as infecções são 

principalmente assintomáticas, com parasitemias baixas e doenças crônicas (Madruga et al., 

2006). Nas regiões não endêmicas do Brasil, na presença do parasito e de vetores, surtos da 

doença são frequentes, caracterizando-se por infecções agudas, com elevada mortalidade 

(Cuglovici et al., 2010; Cadioli et al., 2012; Pimentel et al., 2012). Os estádios da 

tripanossomose bovina compreendem o período de incubação; o quadro agudo, caracterizado 

inicialmente por hipertermia e seguido de anemia moderada a intensa, lacrimejamento, edema 

subcutâneo, letargia, redução na produção de leite, perda de peso progressiva, aumento de 

volume de linfonodos, distúrbios reprodutivos (aborto, natimorto, anestro, danos testiculares e 

ovarianos) e alta mortalidade; e a fase crônica, na qual os animais que sobrevivem à fase aguda 

começam a se recuperar da anemia e se tornam assintomáticos, com a possibilidade de recidivas 

após qualquer tipo de estresse (Desquesnes, 2004; Osório et al., 2008; Gonzatti et al., 2014). 

O diagnóstico de T. vivax pode ser realizado pelos sinais clínicos, métodos parasitológicos, 

sorológicos e/ou moleculares, com variações na sensibilidade e especificidade, relacionadas aos 

métodos e também variável de acordo com a fase da doença. O diagnóstico clínico é restrito à 

fase aguda da doença e possui vários outros diagnósticos diferenciais importantes, dentre eles 

anaplasmose, babesiose e verminose (Desquesnes, 2004; Osório et al., 2008; Gonzatti et al., 

2014). O diagnóstico parasitológico pode ser utilizado para identificar o parasito a campo 

(Madruga, 2004) e apresenta sensibilidade dependente do estádio da doença, sendo de valor 

diagnóstico durante a ocorrência de surtos, porém possui sensibilidade reduzida em quadros 

crônicos (Desquesnes, 2004). Já os métodos sorológicos tem como principais técnicas a 

imunofluorescência indireta e o ELISA indireto (Silva et al., 2002), sendo de grande 

importância para estudos epidemiológicos. Os métodos moleculares permitem realizar 

diagnóstico espécie-específico de infecções ativas e subclínicas por Trypanosoma spp. 

(Desquesnes, 2004). 

Para o controle efetivo da doença, além do tratamento de animais e a restrição do movimento de 

animais infectados, o monitoramento da distribuição e o estádio da doença, o controle de vetores 

e sanitário, além do treinamento de veterinários são fundamentais (Dávila e Silva, 2000; 

Dagnachew e Bezie, 2015). Dessa forma, o diagnóstico da situação epidemiológica é 
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fundamental para identificar a importância da doença dentro do contexto produtivo, a tomada de 

decisões para a prevenção e a eficiência de tais medidas no controle da tripanossomose bovina. 

Desde o primeiro diagnóstico realizado em Minas Gerais (Carvalho et al., 2008), especialmente 

nos últimos três anos, uma equipe da EV-UFMG passou a diagnosticar rotineiramente quadros 

agudos da doença, com relatos de redução acentuada na produção de leite, ocorrência de 

abortos, animais com sinais nervosos, além de alta mortalidade em diversas regiões do estado. 

Diante disso, objetivou-se avaliar a soroprevalência da tripanossomose bovina e analisar fatores 

de risco associados à doença no estado de Minas Gerais. 

Material e Métodos 

Área e população do estudo 

Um estudo transversal foi conduzido em rebanhos bovinos do estado de Minas Gerais. Foi 

realizada uma estratificação em sete circuitos produtores (estratos) de bovinos do estado (Figura 

2), considerando-se características dos sistemas de produção, tipos de manejo, raças utilizadas, 

tamanho médio do rebanho, formas de comercialização do gado e práticas sanitárias aplicadas 

no rebanho (Alves, 2009; Gonçalves et al., 2009). 

 

Figura 2. Estratificação do estado de Minas Gerais de acordo com as características 

agroprodutivas da bovinocultura segundo Alves (2009). 

Seleção amostral 

O cálculo amostral das propriedades foi realizado primariamente para um estudo da prevalência 

de brucelose bovina (Oliveira, 2016) no qual considerou-se grau de confiança de 0,95, 

prevalência esperada de brucelose bovina nos rebanhos de 7,1% (limite superior do intervalo de 

confiança determinado por Gonçalves et al. (2009) referente à prevalência estimada de rebanhos 

para brucelose bovina no ano de 2002 e erro absoluto de 0,03. A amostragem dos rebanhos foi 
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realizada de forma aleatória a partir de um número pré-estabelecido de propriedades tomando-se 

como base do cálculo os dados populacionais fornecidos pelo Instituto Mineiro de Agropecuária 

(IMA) do ano de 2010. Quando houve a necessidade de substituição de alguma propriedade, 

escolheu-se a mais próxima e, preferencialmente, com características semelhantes. O total de 

propriedades amostradas em cada estrato foi estimado através da expressão utilizada para 

amostras simples ao acaso (Thursfield, 2005). Ao todo, 2185 propriedades no estado de Minas 

Gerais, pertencentes aos sete estratos, foram amostradas em sua maioria no ano de 2011 (2169 

propriedades), com uma propriedade amostrada em 2010 e 15 delas em 2012. De cada rebanho 

foi coletada amostra de uma fêmea bovina acima de 24 meses de idade, excluindo-se aquelas 

que se encontravam no periparto (15 dias antes a 15 dias após o parto). Foram analisadas 2118 

amostras das 2185 coletadas, uma vez que amostras de 67 propriedades foram perdidas, porém 

estas encontraram-se distribuídas de forma uniforme entre os estratos. 

Método diagnóstico 

Amostras de sangue foram coletadas da veia jugular dos bovinos utilizando-se material estéril 

descartável em tubos sem anticoagulante para obtenção do soro, o qual foi armazenado em 

microtubos de 1,5mL a -20̊C.  

O método utilizado foi a reação de imunofluorescência indireta (RIFI), a qual foi realizada no 

Laboratório de Protozoologia Veterinária do Instituto de Ciências Biológicas (ICB) da 

Universidade Federal de Minas Gerais (UFMG). Os antígenos foram produzidos a partir de 

sangue caprino infectado por T. vivax conforme descrito por Cuglovici et al. (2010). 

Inicialmente foi realizada uma triagem utilizando-se uma diluição de 1:40. As amostras 

fluorescentes foram retestadas na diluição de 1:80 e somente aquelas que fluoresceram 

utilizando-se esta diluição foram consideradas positivas (García et al., 2006).  

Antígenos em suspensão em solução fixadora de acordo com o protocolo de Katende et al. 

(1987) foram mantidos refrigerados entre 4 e 10̊C. Durante a confecção das lâminas, eles foram 

homogeneizados e um volume de 5µL foi colocado em cada poço das mesmas, as quais 

permaneceram a temperatura ambiente para a secagem durante cinco minutos. Neste ínterim, 

2µL dos soros testes e de soro controle positivo foram diluídos a 78µL, durante a fase de 

triagem, ou a 158µL, durante a fase de reteste, de solução PBS 1X. Na sequência, 6µL dos soros 

diluídos foram colocados nos respectivos poços das lâminas, sobre os antígenos, reservando os 

dois primeiros poços de cada lâmina para os controles positivo e negativo (solução de PBS 1X), 

respectivamente, e os demais para os soros testes. Ato contínuo, as lâminas foram incubadas em 

câmara úmida a 37̊C durante 30 minutos. Passado este período, as lâminas foram lavadas com 

PBS 1X e cobertas por tal solução, aguardando-se três minutos, que, encerrando este tempo, o 

procedimento foi repetido por mais duas vezes, porém, utilizando-se água destilada na última 

lavagem. Sucessivamente, as lâminas foram secas a temperatura ambiente e em cada poço foi 

adicionado o conjugado anti-IgG de bovino marcado com isotiocianato de fluoresceína 

(Serotec) diluído a 1:150 em solução de azul de Evans 1:50 em PBS 1X. Novamente, as lâminas 

foram incubadas em estufa úmida a 37̊C durante 30 minutos e lavadas conforme descrito 

anteriormente. Posteriormente, as lâminas foram secas a temperatura ambiente e cobertas com 

glicerina tamponada e lamínulas. Na sequência, realizou-se a leitura das lâminas em 

microscópio de epifluorescência (Olympus BX51) em objetiva de 40X. 

Cálculo da prevalência dos rebanhos 

Cada amostra soro reagente representou a positividade da respectiva propriedade, sendo 

possível calcular a prevalência de focos para a tripanossomose bovina nos sete estratos e no 

estado de Minas Gerais. O cálculo da prevalência do rebanho foi realizado utilizando o 

programa STATA 12
®
 (Statacorp, EUA), considerando-se o número de propriedades existentes 

em cada estrato no ano de 2013, de acordo com informações do IMA, além do número de 

propriedades amostradas e de propriedades positivas (Tabela 5). O intervalo de confiança (IC) 
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da prevalência de rebanhos foi obtido pela Distribuição Binomial Exata também por meio do 

programa STATA 12
®
 (Statacorp, EUA). A prevalência de rebanho em cada estrato foi 

realizada adotando-se o peso de cada rebanho (P) no respectivo estrato e, consequentemente, no 

estado de acordo com Dohoo et al. (2003): 

𝑃 =
número de propriedades no estrato

número de propriedades amostradas no estrato
 

Tabela 5. Dados censitários de rebanhos bovinos com atividade produtiva do ano de 2013 de 

acordo com o Instituto Mineiro de Agropecuária (IMA), número de rebanhos amostrados e o 

peso dos rebanhos amostrados em cada estrato. 

Estrato Regiões 
Total de rebanhos com 

atividade produtiva 

Rebanhos 

amostrados 

Peso da propriedade 

dentro do estrato 

1 Noroeste, Norte e Nordeste 78754 289 272,5051903 

2 Leste 26275 290 90,60344828 

3 Central 80555 352 228,2011331 

4 Zona da Mata 44752 299 149,6722408 

5 Sul e Sudoeste 61899 297 208,4141414 

6 Alto Paranaíba 30147 296 102,1932203 

7 Triângulo Mineiro 23789 295 80,64067797 

Total Minas Gerais 346171 2118  

 

Análise de fatores de risco 

A análise de fatores de risco para a ocorrência de tripanossomose bovina foi realizada a partir de 

questionário aplicado a todos os rebanhos amostrados. As questões envolvidas foram elaboradas 

para a obtenção de um banco de dados primariamente associados à brucelose bovina, incluindo 

informações tais como tipo de exploração (corte, leite ou mista), tipo de criação (confinado, 

semi-confinado e extensivo), número e tipo de ordenha, produção de leite, utilização de 

inseminação artificial, raça predominante, número de animais nos rebanhos e nas respectivas 

categorias, presença de outras espécies domésticas e silvestres, ocorrência de aborto, realização 

do teste de brucelose e tuberculose, compra e venda de animais, vacinação para brucelose, local 

de abate dos animais, aluguel ou uso comum de pastos, presença de áreas alagadiças, 

disponibilidade de assistência veterinária, existência de área de pouso de boiada em trânsito. 

Juntamente a esses dados, os resultados referentes à RIFI foram armazenados na plataforma 

eletrônica Access
®
 1997 (Microsoft Corporation, EUA). Realizou-se organização em escala 

crescente de risco das categorias das variáveis de acordo com o comportamento das mesmas 

(Acha e Szyfres, 2001) assim como a recategorização das variáveis para adequar a disposição 

dos dados à realidade do estado. Isto ocorreu para o “número de fêmeas no rebanho”, de forma 

que a mediana foi 30 fêmeas acima de 24 meses e 95% correspondeu a 212 vacas. 

Foi realizada, inicialmente, uma análise univariada pelo teste de χ², no qual as variáveis com P ≤ 

0,20 (Zar, 2010) foram selecionadas e utilizadas no modelo de regressão logística multivariada 

(Tabela 6), seguindo o processo forward através da incorporação de variáveis para o teste e 

retirada daquelas não significativas (P > 0,05) para o modelo final – design-based (Hosmer Jr e 

Lemeshow, 1989), levando em consideração o valor dos pesos de cada propriedade dentro dos 

respectivos estratos. Os cálculos estatísticos foram realizados utilizando o programa STATA 

12
® 

(Statacorp, EUA). 
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Tabela 6. Variáveis com P ≤ 0,20 na análise univariada (teste de χ²) que foram submetidas à 

regressão logística multivariada. 

Variáveis 

Número de 

Propriedades 

Analisadas 

Número de 

Propriedade 

Positivas 

Número de 

Propriedades 

Negativas 

P 

Estrato 2118   

0,162 

1 – Norte, Nordeste e Noroeste 289 4 285 

2 – Leste 290 2 288 
3 – Central 352 10 342 

4 – Zona da Mata 299 5 294 

5 – Sul e Sudoeste 297 11 286 

6 – Alto Paranaíba 296 9 287 
7 – Triângulo Mineiro 295 9 286 

Raça dos bovinos 

2114 

  

0,126 

1 – Zebu 9 307 
2 – Europeu de Leite 6 160 

3 – Europeu de Corte 0 1 

4 – Mestiço 26 1378 

5 – Outras raças 9 218 

Presença de aves 

2118 

  

0,091 0 – Não 18 526 

1 – Sim 32 1542 

Presença de cão 
2118 

  
0,200 0 – Não 15 462 

1 – Sim 35 1606 

Presença de gato 

2118 

  

0,012 0 – Não 34 1034 
1 – Sim 16 1034 

Realiza teste para brucelose 

2117 

  

0,023 0 – Não 38 1799 

1 – Sim 12 268 

Compra animais origem leilão 

2118 

  

0,167 0 – Não 47 2011 

1 – Sim 3 57 

Compra animais origem comerciantes 
2118 

  
0,032 0 – Não 44 1962 

1 – Sim 6 106 

Destino de venda de animais fazenda 

2118 

  

0,167 0 – Não 46 1742 
1 – Sim 4 326 

 

Análise espacial das propriedades para tripanossomose bovina 

As propriedades amostradas foram inseridas em um mapa do estado de Minas Gerais por meio 

de suas coordenadas geográficas, com diferenciação entre as propriedades com caso positivo e 

aquelas cuja amostra foi negativa. A ocorrência de agrupamentos espaciais de propriedades 

positivas foi averiguada utilizando a função K de Ripley, testando-se a hipótese da identificação 

ao acaso ou não das propriedades positivas e negativas. Para a distância, o gráfico foi utilizado, 

averiguando-se o afastamento da pressuposição de identificação entre os limites superiores e 

inferiores da curva. Para a realização desses cálculos e os relacionados aos limites superior e 

inferior, utilizou-se o programa R (R Core Team, 2014) e os pacotes rgeos, maptools, rgal e 

splancs (Bivand e Rundel, 2014; Bivand e Lewin-Koh, 2015; Bivand et al., 2015; Rowlingson e 

Diggle, 2015). Simulações foram realizadas para a obtenção desses valores, totalizando 1.000, e 

comparou-se com a significância dos picos das funções (Druck, 2004). 

Resultados 

Entre os 2118 rebanhos avaliados, 50 deles apresentaram amostra de soro positiva através da 

RIFI para Trypanosoma vivax. A prevalência de tripanossomose bovina nos rebanhos 

amostrados no ano de 2011 no estado de Minas Gerais foi baixa (2,38%) e variou de 0,69% no 
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estrato 2 (região Leste) a 3,7% no estrato 5 (regiões Sul e Sudoeste), conforme apresentado na 

Tabela 7. Apesar da variação, as prevalências entre os estratos não diferiram (P > 0,05). A 

Figura 3 apresenta a distribuição espacial dos rebanhos soropositivos e soronegativos no estado 

de Minas Gerais e nos respectivos estratos. 

Tabela 7. Prevalência de rebanhos bovinos soro reagentes para Trypanossoma vivax nos sete 

estratos e no estado de Minas Gerais, 2011. 

Estrato Regiões 

Rebanhos 
Prevalência 

(%) 
IC (95%)* 

Amostrados Positivos 

1 Noroeste, Norte e Nordeste 289 4 1,38 0,036 – 2,73 

2 Leste 290 2 0,69 0,00 – 1,64 

3 Central 352 10 2,84 1,10 – 4,57 

4 Zona da Mata 299 5 1,67 0,21 – 3,12 

5 Sul e Sudoeste 297 11 3,70 1,55 – 5,85 

6 Alto Paranaíba 296 9 3,03 1,07 – 4,98 

7 Triângulo Mineiro 295 9 3,05 1,08 – 5,01 

Total Minas Gerais 2118 50 2,38 1,68 – 3,08 

*Intervalo de confiança a 95%. 

 

Figura 3. Distribuição espacial dos rebanhos soronegativos e soropositivos para anticorpos IgG 

anti-Trypanosoma vivax pela RIFI, no estado de Minas Gerais e nos respectivos estratos, 2011. 

Na análise de fatores de risco para tripanossomose em bovinos, utilizando-se os dados de um 

questionário feito primariamente para um estudo de brucelose bovina, apenas duas variáveis 



 

 

44 
 

apresentaram concomitantemente teste χ² com P ≤ 0,20 e foram significativas (P ≤ 0,05) à 

regressão logística multivariada: 1- Realiza teste de brucelose; e 2- Compra animais de origem 

de comerciantes de gado (Tabela 8). Os rebanhos nos quais os proprietários alegaram realizar o 

teste de brucelose tiveram em torno de três vezes mais chance de apresentar amostra 

soropositiva comparados àqueles cujos donos afirmaram não ter a prática de realização do teste. 

No entanto, os rebanhos positivos para brucelose (Oliveira, 2016) foram testados e não foram 

significativos para a ocorrência de tripanossomose bovina. Já os rebanhos que continham 

animais comprados a partir de comerciantes de gado tiveram mais de três vezes a chance de 

apresentar amostra soro reagente. 

Tabela 8. Resultado da análise de regressão logística multivariada para associação aos fatores de 

risco para tripanossomose bovina nos rebanhos do estado de Minas Gerais, 2011. 

Variável Odds Ratio IC (95%)* P 

Realiza teste de brucelose 2,75 1,37 – 5,51 0,004 

Compra animais de origem de comerciantes de gado 3,36 1,31 – 8,59 0,011 

*Intervalo de confiança a 95%. 

A análise para a identificação da presença de aglomerados entre os rebanhos positivos para T. 

vivax em Minas Gerais não evidenciou a sua existência. Isto foi confirmado pela ausência de 

transposição da curva nos limites inferior e superior nas 1.000 simulações realizadas (Figura 4). 

 
Figura 4. Diferenças entre funções k para rebanhos soropositivos e soronegativos para 

Trypanosoma vivax no estado de Minas Gerais, 2011 (linhas pontilhas representado os limites 

inferior e superior do envelope; linha contínua representando o padrão espacial observado). 

Discussão 

A presença de anticorpos anti-Trypanosoma vivax em 50 rebanhos bovinos de Minas Gerais no 

ano de 2011 evidencia a existência do protozoário no estado, porém com uma prevalência baixa 

(2,38%). Apesar de uma variação de aproximadamente seis vezes entre os estratos com menor 

prevalência (0,69%; estrato 2 – região Leste) e com maior (3,7%; estrato 5 – regiões Sul e 
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Sudoeste), eles não diferiram, o que provavelmente está relacionado à baixa soroprevalência em 

todos os estratos e ao erro absoluto adotado de 0,03. Esta situação epidemiológica torna a 

maioria dos rebanhos mineiros susceptíveis ao parasito, especialmente à ocorrência de surtos 

(Cherenet et al., 2006). Além disso, a distribuição das propriedades positivas para 

tripanossomose bovina foi homogênea nos sete estratos do estado de Minas Gerais, não sendo 

identificada a presença de aglomerados através da análise espacial. 

Após o primeiro relato da doença em uma vaca realizado por Carvalho et al. (2008) em Minas 

Gerais, surtos de tripanossomose bovina foram relatados nesse estado (Cuglovici et al., 2010; 

Frange, 2013). No início de um deles, Cuglovici et al. (2010) observaram apenas 7,4% de 

animais soropositivos, chegando a 47% um ano e meio depois devido à persistência dos 

anticorpos por quatro a 12 meses após a infecção (Van den Bossche et al., 2000; Desquesnes, 

2004). No entanto, Frange (2013), ao avaliar 16 amostras de animais com sinais clínicos da 

doença durante um surto por meio de RIFI, verificaram que todos eles foram soro reagentes. 

Além disso, em São Paulo, Cadioli et al. (2012), ao realizar ELISA, identificou 98,36% dos 

animais de uma propriedade onde ocorrera um surto com a presença de anticorpos contra T. 

vivax cinco meses após o seu início. 

Em um estudo sorológico realizado na microrregião de Uberaba, verificou-se que 55,6% dos 36 

rebanhos amostrados apresentaram pelo menos um animal soro reagente pela RIFI (Frange, 

2013), valor bem acima do observado neste estudo. Essa diferença provavelmente está associada 

basicamente a três fatores: 1) ao número de amostras coletadas por rebanho, que neste estudo foi 

de apenas uma, enquanto Frange (2013) coletou entre quatro e 164 amostras de cada rebanho 

avaliado; 2) ao número de propriedades amostradas, sendo 36 rebanhos amostrados por Frange 

(2003), enquanto neste estudo avaliou-se 2118 propriedades; e 3) à área geográfica de 

abrangência dos estudos, a microrregião de Uberaba vs. o estado de Minas Gerais. Um fator 

adicional pode estar presente uma vez que no estudo de Frange (2013) relatou-se que o IMA foi 

o responsável pela seleção e coleta das amostras, porém não há clareza quanto aos critérios de 

seleção, podendo a amostragem ter sido viciada, caso o critério de seleção utilizado tenha sido a 

suspeita da presença da doença no rebanho. 

Em estudos realizados no Pará, soroprevalências de 18,9% (Madruga et al., 2006) a 93,1% 

(Guedes Júnior et al., 2008) foram encontradas em animais amostrados no estado. Tal situação 

epidemiológica também é observada no Pantanal Mato-Grossense, onde 56% dos animais, em 

média, apresentaram sorologia positiva (Madruga et al., 2006). Isso é esperado em regiões tidas 

como endêmicas, tais como o Norte do país e o Pantanal, diferentemente do observado no 

estado de Minas Gerais. No entanto, em Pernambuco, onde um surto foi relatado na região 

costeira do estado (Pimentel et al., 2012), verificou-se frequência de 13,93% de animais soro 

reagentes (Guerra et al., 2013). Já na Paraíba, surtos foram relatados em bovinos (Batista et al., 

2007; Batista et al., 2008; Batista et al., 2012) e em pequenos ruminantes (Batista et al., 2009). 

Além disso, Costa et al. (2013) não observaram evidência sorológica em bovinos oriundos de 37 

fazendas do semiárido, concluindo-se que o parasito não se encontra disseminado no estado. No 

presente estudo, não se estimou a prevalência de animais soro reagentes em Minas Gerais 

devido à amostragem de um animal por rebanho, uma vez que o principal objetivo foi averiguar 

a situação epidemiológica da tripanossomose no estado, tomando-se como preferência a 

amostragem do maior número de propriedades. 

A análise de regressão logística multivariada, realizada para a identificação dos fatores de risco, 

indicou que a declaração do proprietário de que realiza o teste para brucelose, assim como 

aqueles que alegaram comprar animais de comerciantes de gado apresentaram maior chance de 

ocorrência da doença. Apesar de diversas perguntas do questionário serem pertinentes para a 

análise de fatores de risco para a tripanossomose, é imperativo frisar que o questionário 

realizado durante a amostragem foi feito tomando-se referências de fatores de risco para 

brucelose. Isto significa que outros fatores poderiam ser identificados caso o questionário fosse 
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montado considerando-se a tripanossomose bovina, tais como a existência de problemas com 

vetores e a forma de utilização de agulhas durante a administração de vacinas e medicamentos. 

Realizar o teste para brucelose, sem dúvida, não influencia diretamente na ocorrência de 

tripanossomose, especialmente pelo fato de que os resultados de propriedades positivas para 

brucelose foram analisados e não apresentaram significância. Provavelmente isto está associado 

a práticas sanitárias adotadas pelos produtores. Práticas sanitárias deficientes, como o uso de 

mesma agulha para vários animais durante a administração de medicamentos e vacinas, pode 

auxiliar na disseminação de T. vivax (Dávila e Silva, 2000; Jones e Dávila, 2001; Quispe et al., 

2003; Agudo et al., 2009). Na microrregião de Uberaba, em propriedades que continham 

animais soropositivos não havia a troca de agulha entre animais durante procedimentos de 

aplicação de medicamentos e/ou vacinas. Apenas 5% realizavam algum tipo de desinfecção, 

15% trocavam a cada 10 bovinos e 80% utilizam a mesma agulha para os animais (Frange, 

2013). Além disso, surtos relatados em bovinos leiteiros do estado de Mato Grosso (Bastos et 

al., 2013) e de Goiás (Barbosa et al., 2015) foram relacionados à utilização de mesma agulha e 

seringa na administração de ocitocina, via intravenosa, previamente à ordenha, para auxiliar na 

ejeção do leite. No Brasil, essa prática se torna cada vez mais presente, uma vez que o rebanho 

leiteiro nacional se caracteriza, em sua maioria, por animais mestiços (Guimarães et al., 2002), 

que requerem a presença do bezerro no momento da ordenha para a estimular a ejeção do leite. 

No entanto, com a adoção da ordenha mecânica, a presença do bezerro na sala de ordenha 

dificulta a operação e a administração de ocitocina exógena tem sido amplamente utilizada, 

gerando riscos de transmissão de patógenos veiculados por meio de agulhas contaminadas 

(Oliveira, 2010). 

Em contrapartida, a compra de animais de comerciantes de gado gera influência direta sobre a 

ocorrência da tripanossomose bovina. Tais comerciantes de bovinos têm como característica 

comprar e vender frequentemente um grande número de animais, de diferentes origens, e não é 

comum que esses negociantes tenham preocupação com o perfil sanitário dos animais que 

comercializam. De acordo com Simoes et al. (2009), a movimentação e a comercialização de 

animais na América do Sul, na ausência de controle sanitário adequado, consistem em fatores de 

risco para o surgimento de surtos da doença, assim como para a sua disseminação. No Peru, em 

uma das zonas de maior comércio de gado vivo, 97% dos animais de um distrito apresentavam 

infecções ativas de T. vivax (Quispe et al., 2003). No Brasil, o comércio de animais após a 

abertura de rodovias nos anos 90, ligando as regiões Norte e Centro-Oeste do Brasil, foi 

acreditado ser o responsável pela disseminação do parasito no Pantanal (Dávila e Silva, 2000; 

Jones e Dávila, 2001; Madruga, 2009). Além disso, a importação de aproximadamente 180.000 

bovinos oriundos do Pantanal brasileiro levou ao surgimento dos primeiros casos da doença na 

Bolívia (Silva et al., 1996) e após uma visita da FAO em 1998 no Brasil, Bolívia e Paraguai 

houve um consenso de que o movimento de animais consistia no principal fator de risco para a 

disseminação da tripanossomose (Dávila e Silva, 2000). 

No Tocantins, um surto foi relacionado à introdução de animais oriundos de São Paulo (área 

considerada livre) e evidenciou o risco da introdução de animais susceptíveis para áreas 

potencialmente enzoóticas (Linhares et al., 2006). Já na Paraíba, surtos coincidiram com o 

contato de animais em área previamente diagnosticada (Batista et al., 2008; Batista et al., 2012) 

e em Pernambuco, o surto provavelmente foi influenciado pelo trânsito de animais cronicamente 

infectados em regiões livres (Pimentel et al., 2012). Ainda, em São Paulo, o primeiro relato da 

doença foi associado à introdução de animais criados no Mato Grosso do Sul um mês antes ao 

início dos sinais clínicos (Cadioli et al., 2012). No estado do Mato Grosso, um surto em uma 

propriedade leiteira ocorreu após a aquisição de 200 fêmeas bovinas provenientes do próprio 

estado, de Goiás e de Minas Gerais, desencadeando a morte de 19 animais em menos de 30 dias 

(Bastos et al., 2013) e de forma semelhante, em Goiás, a compra de animais de origem 

desconhecida, acarretou em um surto 16 dias depois (Barbosa et al., 2015). 
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Apesar de não ter sido identificado como um fator de risco neste estudo, uma vez que no 

questionário realizado para brucelose bovina não havia essa informação, vetores consistem em 

um fator de risco importante e não devem ser negligenciados. Isto é comprovado no relato de 

diversos surtos da doença no país, inclusive em Minas Gerais. Nas regiões Norte e do Pantanal 

do Brasil há condições de temperatura e umidade propícias para o desenvolvimento e 

manutenção de insetos hematófagos, dos quais os tabanídeos assumem grande importância 

epidemiológica na transmissão de T. vivax (Silva et al., 1996; Dávila e Silva, 2000; Paiva et al., 

2000; Dávila et al., 2003; Linhares et al., 2006; Guedes Júnior et al., 2008). No semiárido 

nordestino surtos da doença em bovinos (Batista et al., 2007; Batista et al., 2008, Batista et al., 

2012) e em pequenos ruminantes (Batista et al., 2009) coincidiram com o aumento no número 

de vetores. Em Pernambuco, a alta densidade de moscas hematófagas na região costeira do 

estado pode ter facilitado a disseminação do parasito durante o surto ocorrido nessa região 

(Pimentel et al., 2012). Isto também foi observado durante um surto da doença em Minas 

Gerais, o qual foi associado ao aumento na população de Stomoxys calcitrans após um período 

chuvoso (Cuglovici et al., 2010), e em São Paulo, que apesar da baixa pluviosidade havia 

Haematobia irritans e S. calcitrans em grande quantidade, possivelmente devido ao uso de 

resíduos de usinas de açúcar e álcool nos canaviais ao redor da propriedade (Cadioli et al., 

2012). Similarmente, um dos fatores que permitiram a ocorrência de um surto ao redor de 

Uberaba-MG foi o aumento de moscas em função do uso de subprodutos de usina na região 

(Frange, 2013). 

Vale a pena destacar que o estado de Minas Gerais, a partir dos dados encontrados no presente 

trabalho, encontra-se numa situação de risco para a tripanossomose, pois apresenta o agente 

distribuído uniformemente entre as regiões, porém a grande maioria das propriedades é 

soronegativa, ou seja, há um grande número de animais susceptíveis no estado. Adicionalmente, 

existem práticas adotadas nas propriedades que aumentam intensamente o risco de infecção 

como a falta de controle na comercialização e de adoção de medidas de biosseguridade básicas. 

Tais práticas são comumente observadas nos rebanhos de gado mestiço que tem apresentado 

surtos da doença em Minas Gerais e que foram acompanhados pela equipe da Escola de 

Veterinária – UFMG. A introdução recente de animais nas propriedades oriundos de 

comerciantes de gado e o compartilhamento diário de agulhas para o uso de ocitocina durante as 

ordenhas consistem uma realidade nesses rebanhos. Esses riscos são agravados pela falta de 

uma legislação própria para essa enfermidade pelos órgãos de vigilância sanitária e de saúde 

animal, cuja doença é de notificação obrigatória apenas em casos transmitidos por tsé-tsé 

(MAPA, 2013), e pela ausência de medicamentos eficientes específicos registrados para uso no 

Brasil. Portanto, torna-se evidente que práticas sanitárias deficientes e a compra de animais por 

meio de mercadores de gado consistem em risco para a ocorrência da tripanossomose bovina. 

Isto evoca a necessidade da realização de educação sanitária para os proprietários, 

demonstrando que o uso de uma só agulha durante procedimentos de coleta de sangue, 

administração de medicamentos, ou mesmo vacinações consiste não só no risco para a 

tripanossomose, como também diversas outras doenças. Adicionalmente, é irrefutável que, para 

a aquisição de animais, testes diagnósticos sejam realizados, minimizando os riscos da 

introdução do agente no rebanho. 

Conclusões 

Este é o primeiro estudo de prevalência da tripanossomose bovina que abrange todo o estado de 

Minas Gerais. Os resultados do presente estudo permitiram observar que, apesar de baixa 

prevalência, a tripanossomose bovina já estava distribuída homogeneamente em todas as regiões 

do estado no ano de 2011, com a existência de grande número de rebanhos soronegativos, ou 

seja, susceptíveis à enfermidade. A baixa adoção de medidas de biosseguridade nas 

propriedades rurais no estado, principalmente com relação à aplicação de medicamentos e à 

aquisição de animais com situação sanitária desconhecida, podem colaborar como fatores de 

disseminação do parasito.   
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