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RESUMO

A tripanossomose animal africana € uma doenca transmitida por carracas que
constituem uns dos maiores limitantes ao desenvolvimento pecuario em Mocgambique.
O presente estudo tinha como objectivo determinar a ocorréncia de hemopatdgenos em
bovinos numa unidade no distrito de Matutuine. Foram colhidas 196 amostras de sangue
que foram processadas pelas técnicas de buffy-coat e esfregaco fino de sangue corado
com Giemsa. A prevaléncia de Trypanosoma spp. foi de 22,9%, sendo que 88,9% destas
foram por T.congolense. A bactéria Anaplasma marginale, foi detectada em 9,1% das
amostras; Theileria spp. foi detectada em 47,9% e ndo foi detectada a presenca de
Babesia spp. Os resultados mostram uma elevada ocorréncia de hemopatégenos,
possivelmente associada a deficientes medidas profilaticas de controlo de vectores. A
presenca destes patdgenos podera ter um efeito negativo na produtividade pecuaria local

assim como a introducéo de racas melhoradas.



1. INTRODUCAO

A tripanossomose animal africana (TAA) € uma doenca transmitida por carragas (DTC),
ttm sido um constrangimento significativo ao desenvolvimento pecuario em

Mocambique (Sigauque et al., 2000).

Na TAA, as espécies mais importantes sdo T. congolense, T. vivax e T. brucei, infecdes
simultaneas podem ocorrer com mais de uma espécie de tripanossoma. A doencga ocorre
em 37 paises subsaarianos e ameaca cerca de 60 milhGes de pessoas e 50 milhdes de
cabecas de gado (FAO, 2004) e € principalmente caracterizada por uma linfadenopatia,
anemia acompanhada por emaciacdo progressiva e morte (Seifert, 1996). As DTC,
nomeadamente teileriose, anaplasmose, babesiose sdo responsaveis por grandes perdas
na producdo de bovinos (Seifert, 1996). Estas constituem um sério constrangimento ao
desenvolvimento pecuario, limitando a introducdo de racas melhoradas em zonas
endémicas. Por outro lado, gastos com acaricidas levam a prejuizos na ordem de bilides
de dolares em todo o mundo (McCosker, 1979) e cerca de 90% de custos relacionados
ao controle de doencas sdo imputados a doencas transmitidas por carracas (Ocaido et
al., 2009). A anaplasmose é caracterizada principalmente por anemia e ictericia, a
babesiose sdo comuns a anemia, ictericia e hemoglobinuria. Na teileriose, a febre,
tumefacdo de linfonodos, dispneia e diarreia sdo comuns (Radostis et al., 2006). Para o
diagnostico da TAA em areas endémicas, o diagndstico presuntivo baseia-se na
constatacdo de animais anémicos com baixa condi¢do corporal, e a confirmagdo da
doenca consiste na demonstracdo do parasita na corrente sanguinea, através de
preparacOes de esfregacos de sangue fresco pela técnica de buffy-coat(Uilenberg, 1998).
As DTC podem ser diagnosticadas principalmente através de esfregagos de

sangue/linfonodos e técnicas seroldgicas (Urquhart et al., 1998).



O presente trabalho tem como objectivo identificar a ocorréncia de patégenos do sangue
em bovinos de uma unidade do Posto Administrativo de Zitundo, Distrito de Matutuine,

Provincia de Maputo.
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2. OBJECTIVOS

1. Geral
Determinar a ocorréncia de hemoparasitas em bovinos do Posto Administrativo

de Zitundo, Distrito de Matutuine

2. Especificos

e Determinar a ocorréncia de Trypanosoma spp. em 1 unidade da localidade de
Gala, posto administrativo de Zitundo, Distrito de Matutuine

e Determinar a ocorréncia de Anaplasma spp. em 1 unidade da localidade de Gala,
posto administrativo Zitundo, Distrito de Matutuine

e Determinar a ocorréncia de Babesia spp. em 1 unidade da localidade de Gala,
posto administrativo Zitundo, Distrito de Matutuine

e Determinar a ocorréncia de Theileria spp. em 1 unidade da localidade de Gala,

posto administrativo de Zitundo, Distrito de Matutuine
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3. REVISAO BIBLIOGRAFICA

3.1. Tripanossomose Animal Africana
As tripanossomoses sdo doencas de humanos e animais domésticos causados pela

infeccdo de protozoarios parasitas do género Trypanosoma. A maioria das doencas
animais causadas por tripanossomas ocorre nos tropicos e, em Africa, vérias espécies
sdo transmitidas pela mosca tsé-tsé e causam tripanossomose africana em animais
domésticos, conhecida como ‘“nagana”(Connor, 1995). A tripanossomose animal
africana (TAA) é um dos principais constrangimentos ao desenvolvimento agricola nas
zonas sub-himidas e himidas de Africa(Swallow, 2000). As moscas tsé-tsé estdo
distribuidas em 37 paises da Africa Subsaariana, cobrindo cerca de 9 milhdes de km?, o
que corresponde a um terco do continente(Mattioli et al., 2004). Cerca de 45 a 60
milhGes de bovinos e dezenas de milhdes de pequenos ruminantes estdo em risco de
infeccdo por tripanossoma (Chadenga, 1994;Gilbert, 2001)e as perdas totais causadas
pela doenca sdo estimadas em 4,75 bilhdes de dolares americanos por ano(FAO, 2004).

3.1.1. Etiologia e transmissao

Tripanossomas sdo protozoarios pertencentes a ordem Kinetoplastida, caracterizados
pela presenca de um cinetoplasto, que contém o ADN mitocondrial, e um flagelo
(Uilenberg, 1998). O flagelo surge na extremidade posterior do parasita, estende-se a
partir de um corpo basal na bolsa flagelar e corre até a extremidade anterior do corpo e é
preso ao longo de seu comprimento a pelicula para formar uma membrana ondulante
que pode continuar para a frente como um flagelo livre, como mostra a Figura 1
(Urquhart et al., 1998).

As espécies de tripanossomas patogénicos importantes em animais domésticos séo
encontradas em trés sub géneros: Dutonella, Nannomonas e Trypanozoon. O quarto sub
género do grupo salivaria, Pycnomonas, é representado apenas pelo Trypanosoma suis,

que tem pouca importancia veterinaria (Connor, 1995).
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Figura 1: Morfologia geral de tripanossomas (Vickerman, 1969)

Tipicamente, com excepgéo de T. equiperdum, T. evansi e algumas vezes de T. vivax na

América do Sul, os tripanossomas requerem dois hospedeiros para completar o seu ciclo

de vida: multiplicam-se no sangue e fluidos corpdreos do hospedeiro mamifero e

quando ingeridos por um hematéfago, vector invertebrado, passam por um ciclo de

maturacdo e desenvolvimento dentro desse vector(Matthews et al., 2004). Com base no

ciclo de desenvolvimento no vector, os tripanossomas podem ser classificados em duas

grandes secdes, "salivaria” e "stercoraria”, se as formas metaciclicas infeciosas estdo na

saliva ou nas fezes do vector respectivamente(Connor, 1995).

3.1.2. Ciclo de vida de tripanossomas

Moscas tsé-tsé ingerem tripanossomas do sangue ou da linfa enquanto se alimentam de

um hospedeiro mamifero infectado. Apds estabelecer uma infec¢do na mosca tsé-tse, os

tripanossomas invadem o0 espago ectoperitrofico e se movem para a regido

proventrimica(Aksoy, 2003). Depois disso, eles perdem seu revestimento de superficie
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de glicoproteica variavel e, no caso de T. brucei e T. congolense, transformam-se em
prociclicos alongados que se multiplicam. Os prociclicos em divisdo migram para a
proboscide e se transformam em epimastigotas e, em seguida, se deslocam para a
hipofaringe, onde se ligam e completam seu desenvolvimento para se tornarem
metaciclicos revestidos(Matthews et al., 2004). A infeccdo ocorre quando o0s
tripanossomas metaciclicos sdo inoculados no novo hospedeiro vertebrado quando a
mosca tsé-tsé se alimenta novamente. Com T. vivax ocorre um processo similar de
desenvolvimento ciclico, excepto que ocorre inteiramente dentro da probdscide, sem
que ocorram estagios de desenvolvimento no intestino médio ou nas glandulas salivares
da mosca. Os tripanossomas infectantes sdo inoculados pela saliva quando a mosca pica
um animal. No local de inoculagdo, os tripanossomas metaciclicos se multiplicam
localmente como as formas sanguineas tipicas, produzindo em poucos dias um inchaco
inflamat6rio cutdneo chamado cancro. Depois disso, eles entram na corrente sanguinea,
multiplicam-se e a parasitémia se torna detetavel no sangue periférico (Urquhart et al.,
1998). O periodo entre a ingestdo de tripomastigotas do hospedeiro mamifero e a

mudanga para formas metaciclicas na mosca tsé-tsé varia de uma a trés semanas.

3.1.3. Epidemiologia da tripanossomose
A epidemiologia da TAA em areas infestadas pela mosca tsé-tsé é determinada

principalmente pela distribuicdo do vector, a viruléncia do parasita e a resposta do

hospedeiro (Urquhart et al., 1998).

O principal factor determinante para a distribuicdo e epidemiologia da tripanossomose
bovina na Africa é a disponibilidade de um habitat adequado para o vector, a mosca tsé-
tsé (Van den Bossche, 2001). A actual distribuicdo de espécies de Glossina na Africa se

sobrepde a distribuicdo de gado e € mostrada na Figura 2, onde o risco de
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tripanossomose dificulta a manutencdo de gado e pequenos ruminantes nessas areas.
Existem 22 espécies de Glossina que podem ser agrupadas em 3 grupos: Morsitans, que
habitam savanas abertas; Palpalis, que habitam ao longo de rios e estdo restritos a
Africa ocidental; Fusca que habitam florestas tropicais (Seifert, 1996). Em

Mocgambique ocorrem G.austeni, .morsitans, G.pallidipes e G.brevipalpis(Wint, 2008).

A biologia parasitaria também desempenha um papel importante na epidemiologia da
tripanossomose. Como a doenca geralmente tem um curso cronico, 0s animais podem
permanecer parasitamémicos e sobreviver por longos periodos, aumentando as
oportunidades de disseminacdo da doenca pelas moscas tsé-tsé. O curso cronico da
tripanossomose ocorre como consequéncia da maneira como 0 parasita escapa ao
sistema imune do hospedeiro, fendmeno denominado variacdo antigénica(Urquhart et

al., 1998).

Factores relacionados ao hospedeiro tendem a dificultar a compreensdo da
epidemiologia da tripanossomose. Animais selvagens e alguns bovinos taurinos da
Africa Ocidental sdo tolerantes a infecgdo por tripanossomos e, assim, formam um

importante reservatorio de infec¢cdo, especialmente animais silvestres (Connor, 1995).
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Figura 2: Distribuicdo de mosca tése-tsé em Africa (Uilenberg, 1998).

3.1.4. Patogénese
Anemia, dano tissular e imunossupressao dominam a patologia da doenca. A infeccao

se estabelece no local de inoculacdo de tripanossomas meta ciclicos na pele, causando
uma reaccao imune do hospedeiro que resulta em um inchaco local visivel, o cancro; O
aumento dos ganglios linfaticos de drenagem local ocorre

concomitantemente(Naessens, 2006).

A anemia observada na tripanossomose é de origem hemolitica, ocorrendo
intravascularmente na fase aguda e também extravascularmente nos estagios subagudos
e cronicos da doenca. A causa desta anemia ndo foi bem definida, mas a depresséo da
medula éssea, a eritrofagocitose, a hemalise dos eritrocitos, seja por fatores hemoliticos
ou por meios imunologicos, sdo possivelmente responsaveis(Connor, 1995;Uilenberg,

1998;Taylor, 2004;Biryomumaisho and Katunguka-Rwakishaya, 2007). A patogénese
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das lesGes teciduais ainda néo foi totalmente elucidada, mas tem sido demonstrado que
os produtos biologicamente activos liberados pelos tripanossomas desempenham um

papel importante(Stijlemans et al., 2007).

A imunodepressao € uma caracteristica importante na TAA, e ocorre principalmente no
estagio crénico, mas também esta presente na fase aguda da doenca (Uilenberg, 1998).
Também esta relacionado a producdo de substancias nocivas, como o fator de necrose

tumoral, por macréfagos superativados(Magez et al., 2004).

3.1.5. Sinais clinicos

Infeccdo por T. congolense mostra o curso mais grave em bovinos(Radostis et al., 2006)
e 0 periodo pré-patente é geralmente 1-3 semanas(Seifert, 1995;Taylor, 2004). Os
principais sinais clinicos em ruminantes incluem anemia, inchaco dos ganglios
linfaticos superficiais, letargia, emaciacdo progressiva e febre durante os picos de

parasitemia(Radostis et al., 2006).

3.1.6. Diagnéstico

O diagnostico definitivo de tripanossomose requer a demonstracdo de parasitas em
sangue ou fluidos teciduais de animais infetados por métodos parasitoldgicos
convencionais (técnica de micro-hematocrito de centrifugacdo, filme de sangue
molhado e esfregaco de sangue fino e corado). Estas técnicas carecem de sensibilidade,
mas sdo amplamente utilizadas para diagndsticos rapidos no campo, porque séo simples
e menos dispendiosas quando comparadas com técnicas moleculares e seroldgicas

(Fernandez et al., 2009).
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3.1.7. Controle da tripanossomose

O controle da tripanossomose depende actualmente do controle de vectores, uso de
drogas tripanocidas(Lalmanach et al., 2002;Murray et al., 2004), e uso de bovinos

tripanotolerantes(d'leteren et al., 1998).

3.2. TEILERIOSE
Teilerioses sdo doencas protozoarias transmitidas por carracas associadas a Theileria

spp. em bovinos, ovinos e caprinos, bem como em ungulados selvagens e cativos.
Theileria spp. s&o encontrados em todo o mundo e sua nomenclatura e classificacdo,
embora ainda controversas, estdo sendo gradualmente elucidadas através da
caracterizacdo molecular(Potgieter et al., 1988;Perry and Young, 1993). A febre da
costa leste associada a T. parva e a teileriose tropical (ou febre da costa do
Mediterraneo) associada a T. annulata s&o as mais importantes. A T. mutans, confinado
a Africa e as ilhas do Caribe, causa uma doenca geralmente in6cua, mas pode se
manifestar por febre, anorexia e anemia. Outra espécie, T. velifera, estad associada a

teileriose muito moderada na Africa tropical(Radostis et al., 2006).

3.2.1. Febre da Costa Leste
A Febre da Costa Leste (FCL) ocorre na Africa Oriental e esta associada & T. parva

transmitida de bovinos para bovinos pela carraca castanha da orelha, Rhipicephalus
appendiculatus. A FCL também ocorre como “Corridor disease” na Africa Oriental e
Austral ou como “January Disease” na Africa central. “Corridor Disease” € transmitida

do bufalo para o gado por R. appendiculatus ou R. Zambeziensis(Connor, 1995).

3.2.1.1. Epidemiologia
A FCL afecta principalmente bovinos, mas também bufalos, e ocorre em 13 paises da

Africa Oriental, Central e Austral (OIE, 2018). A sua ocorréncia esta relacionada com a
distribuicéo do vector que se estendem do sul do Sudéo, no norte, ao oeste da Zambia e
leste do Zaire no oeste, e para Mogambique e Zimbabue no sul(Lessard P et al., 1988).
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Os cenérios endémicos vao desde uma situagdo estavel com alta prevaléncia de infecgdo
da manada, mas baixas taxas de fatalidade (estabilidade endémica), até um cenéario de
baixa prevaléncia/alta letalidade (instabilidade endémica) (McKeever, 2001). A
estabilidade endémica se desenvolve em bovinos zebuinos expostos constantemente ao
vector como em &reas mais humidas, enquanto a instabilidade endémica é observada em
sistemas comerciais de producdo utilizando ragas importadas ou cruzadas e em &reas
com um padrdo de chuva que restringe a actividade da carraca. Surtos ocorrem quando
ha quebra no controle de carracas especialmente durante a estacdo chuvosa ou quando

animais susceptiveis sdo introduzidos numa zona endémica (Billiouw et al., 1999).

Todos 0s bovinos susceptiveis em areas endémicas correm o risco de contrair o FCL a
menos que sejam vacinados ou a populacdo de carracas esteja sob rigoroso controle. As
taxas de morbilidade e de mortalidade sdo muito altas, aproximando-se de 90-100% em
racas exoticas recém-introduzidas (Bas taurus) e em bovinos indigenas previamente ndo
expostos. No entanto, o gado zebu indigena (Bos indicus) e bafalos africanos em areas

endémicas tem uma forte resisténcia a doenga (Dolan, 1987).

3.2.1.2.  Patogénese
Esporozoitos de T. parva sao injectados no hospedeiro bovino pela saliva da carraca. As

carracas devem se alimentar por 2-4 dias antes que 0s esporozoitos em suas glandulas
salivares amadurecam e se tornem infecciosos para o animal. Uma carraca pode
transmitir esporozoitos suficientes para causar uma infeccdo fatal num animal
susceptivel. Os esporozoitos entram nos linfécitos e desenvolvem-se em esquizontes no
nodulo linfatico drenando a &rea de ligacdo da carraga, geralmente o nodulo parotideo.
Os linfocitos infetados sdo transformados em linfoblastos, que continuam a dividir-se
sincronicamente com o0s esquizontes, de modo que cada célula-filha também é

infectada. Eventualmente, os linfoblastos infetados séo disseminados por todo o sistema
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linfoide e em 0Orgdos nédo linfoides onde continuam a proliferar. Mais tarde, alguns
esquizontes diferenciam-se em merozoitos, séo liberados dos linfoblastos e invadem os
eritrcitos, onde sdo chamados de piroplasmas e infetam as carragas. Os piroplasmas
ingeridos por carragas passam por varios estagios de desenvolvimento e eventualmente
formam esporozoitos nas glandulas salivares, completando assim o ciclo (Radostis et

al., 2006).

A lesdo patolégica dominante é a proliferacdo linfoide generalizada resultante da
proliferacdo descontrolada de linfécitos-T contendo esquizontes. Isto é, seguido mais
tarde por necrose de linfoblastos infetados induzidos por linfocitos-T citotoxicos. A
linfocitélise grave geralmente leva a imunossupressdo. Terminalmente, o animal
desenvolve edema pulmonar, provavelmente devido a liberacdo de substancias
vasoativas de linfocitos se desintegrando nos pulmdes (Connor, 1995;Seifert,

1996;Radostis et al., 2006)

3.2.1.3.  Sinais clinicos
A sindrome basica associada a infeccdo por T. parva dura algumas semanas. O periodo

de incubacéo é de 1 a 3 semanas, dependendo da viruléncia da estirpe e do tamanho da
dose infectante. O primeiro sinal clinico é o aumento dos nédulos linfaticos na area que
drena o local de fixacdo da carraca (entre 8-16 dias apds a ligacdo). Um ou dois dias
depois, ha febre, depressdo, anorexia e queda de leite em animais leiteiros. Em fases
posteriores, pode haver descargas nasais e oculares, dispneia, aumento generalizado dos
linfonodos, edema da regido peri-palpebral e atonia do rimen. Em casos graves, ocorre
diarreia, as vezes com disenteria; mas geralmente s6 no final da doenca.
Emagrecimento, fraqueza e decubito levam a morte por asfixia em 7-10 dias(Seifert,

1996;Radostis et al., 2006).
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3.2.1.4.  Achados de necropsia

A lesdo mais marcante é o edema pulmonar maci¢co, a hiperemia e o enfisema,
juntamente com o hidrotérax e o hidropericardio. Espuma abundante est& presente nas
vias aéreas. A carcaca estd emaciada e as hemorragias séo evidentes em varios tecidos e
6rgdos. Ha aumento do tamanho do figado, dos ganglios linfaticos e do baco, e
ulceracdo do abomaso e intestinos. Pequenos ndédulos linfoides (os chamados pseudo-

infartos) estdo presentes no figado e rins (Seifert, 1996;Radostis et al., 2006).
3.2.1.5. Diagnostico

A demonstracdo directa do agente causal pode ser feita com esfregacos finos de sangue
(piroplasmas) ou bidpsia de linfonodos ou impressdo de 6rgdos (esquizontes) corados
com Giemsa. O esfregaco de sangue € crucial nos estagios iniciais se houver tumefagdo
dos linfonodos, e mais tarde uma bidpsia dos linfonodos. Entre estes dois
procedimentos é necessario a identificacdo de esquizontes para confirmar o diagndstico

(Seifert, 1996).
3.2.1.6. Tratamento

Uma vez que um animal esteja manifestando sinais clinicos da FCL, o tratamento é
geralmente considerado insatisfatorio ou muito caro (Young et al., 1988). As
tetraciclinas foram o tratamento recomendado por muitos anos, mas tém eficacia apenas
moderada, especialmente se a doenga ja estiver presente por alguns dias. A parvaquona
(10 mg/kg, duas doses com 48 horas de intervalo) ou a buparvaquona (2,5 mg/kg, duas
doses com 48 horas de intervalo) administradas intramuscularmente sdo eficazes na

maioria dos casos.
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3.21.7. Controlo

Até recentemente, o principal método de controlo da FCL era quebrar o ciclo de
transmissdo entre bovinos e carragas. Isto era conseguido através da aplicacdo
generalizada e rigorosa de acaricidas em intervalos de 3, 5 ou 7 dias ao longo do ano
(imersdo intensiva), aderéncia a legislagdo sobre movimentos de animais e quarentena, e
bom maneio pecuério e de pastagens. Com 0s custos sempre crescentes dos acaricidas,
seu efeito sobre o meio ambiente, o desenvolvimento de resisténcia a acaricidas e
problemas politicos frequentes nas regiGes afectadas, essa estratégia para controlar a
FCL e outras doengas transmitidas por carracas em Africa foi revista(Kariuki et al.,
1995;Mukhebi et al., 1995;Pegram et al., 1996). Além disso, observou-se que o gado
nativo, constituindo a maioria dos rebanhos em alguns dos paises afectados, pode perder
sua estabilidade endémica com banhos intensivos (Soldan et al., 1991) e 0 processo nao
é custo-efectivo. Uma abordagem integrada é agora defendida envolvendo o uso de
ragas geneticamente resistentes e aplicagéo selectiva de acaricidas em intervalos de 3
semanas (tratamento estratégico) ou quando h& pelo menos 100 carragas por animal

(tratamento tético) e o uso de vacinas (Radostis et al., 2006)

3.3. BABESIOSE
Babesia spp, sdo um grupo diversificado de parasitas Apicomplexa intra-eritrocitarios,

transmitidos por carragas, que infectam uma grande variedade de organismos. Existem
quatro espécies de Babesia em bovinos: Babesia bovis, B.bigemina, B. divergens e B.

Major(Radostis et al., 2006).

3.3.1. Epidemiologia
A distribuicdo do protozoario causador é governada pelo contexto geogréfico e

distribuico sazonal dos vectores que os transmitem, sendo que em Africa Subsaariana é

principalmente a carraca Rhipicephalus (boophilus) microplus(Bock et al., 2004)
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3.3.2. Ciclo e desenvolvimento

O desenvolvimento de B. bovis e B. bigemina segue padrdes similares em Boophilus
spp. adulto. Cada esporozoito (merozoito) penetra na membrana celular de um eritrocito
com a ajuda de um complexo apical especializado. Uma vez la dentro, ele se transforma
em m trofozoito a partir do qual dois merozoitas se desenvolvem por um processo de
merogonia (fissdo binaria). Na passagem do sangue hospedeiro para o intestino medio
do vector, desenvolvem-se de duas populacdes de gametdcitos, a masculina e a
feminina, que mais tarde fundem-se para dar origem ao zigoto. Este da origem ao cineto
que infecta uma variedade de tecidos, incluindo os ovarios e glandulas salivares (Seifert,

1996; Bock et al., 2004).

3.3.3. Patogénese

Quando um animal é infectado, a multiplicacdo dos protozoarios nos vasos periféricos
(B. bigemina, B. ovis), ou nos vasos viscerais (B. bovis), atinge um pico com o
desenvolvimento de hemolise clinicamente detetavel, o principal efeito patogénico, apos
um periodo de incubacdo de 7 a 20 dias. A hemdlise resulta em anemia severa, ictericia
e hemoglobindria. Um desfecho fatal devido a anoxia anémica geralmente ocorre. Nos
animais sobreviventes ha alteracdes isquémicas no muasculo esquelético e cardiaco. Nas
infeccdes por B. bovis ha também uma profunda vasodilatacdo e hipotensdo, resultante
da estimulacdo da producdo de substancias vasoactivas, e um aumento associado na
permeabilidade vascular. Estase circulatoria e choque apds coagulacdo intravascular
disseminada e trombose pulmonar fatal subsequente também sdo caracteristicos

(Radostis et al., 2006)
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3.3.4. Achados clinicos

No caso de Babesia bovis, a doenca aguda geralmente segue um curso de 3 a 7 dias e
uma febre de mais de 40 °C geralmente estd presente por varios dias antes que outros
sinais se tornem Gbvios (Bock et al., 2004). Isto é seguido por inapeténcia, depressao,
polipneia, fraqueza e relutdncia em se mover. A hemoglobindria estd frequentemente
presente; a urina é de cor vermelho escuro a castanha e produz uma espuma muito
estavel. Anemia e ictericia desenvolvem-se especialmente em casos mais prolongados e
graves. Diarreia pode ocorrer. Desgaste muscular, tremores e dectbito desenvolvem-se
em casos avancados, seguidos de forma terminal por coma. Muitos animais gravemente
afectados morrem precipitadamente neste ponto, apds uma doenca de apenas 24 horas

(Connor, 1995;Seifert, 1996;Radostis et al., 2006).
3.3.5. Diagnéstico

O diagnodstico da Babesiose é muitas vezes possivel com os achados clinicos e
patoldgicos associados a demonstracdo de Babesia spp. em globulos vermelhos. Em
casos agudos, um esfregaco fino de sangue periférico (veia marginal da orelha) corado

com Giemsa, confirmara o diagnostico (Seifert, 1996).
3.3.6. Tratamento

O tratamento primario é destinado a destruicdo dos protozoarios. O aceturato de
diminazeno, o dipropionato de imidocarb, o diisetionato amicarbalido e a fenamidina
sdo mais frequentemente utilizados. O dipropionato de imidocarb rapidamente se tornou
a droga de escolha porque além de sua utilidade terapéutica, também provou ser um
profilatico efectivo com o dobro da dose terapéutica(Radostis et al., 2006), podendo

proteger até 8 semanas (Seifert, 1996).
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3.3.7. Controlo

Prevencdo da introducdo da doenca numa é&rea ndo enzoltica depende de uma
quarentena eficaz para prevenir a introducdo da carraca e/ou testes laboratoriais para
garantir a ndo introducdo de animais portadores do patdgeno. Para limitar a prevaléncia
em niveis economicamente sustentaveis sdo necessarias solucfes diferentes em
diferentes circunstancias. E amplamente dependente do controle de carracas pela
frequente aplicacdo de acaricidas, quimioterapia para eliminar a Babesia no hospedeiro

e imunizacao(CTA, 1992;Seifert, 1996;Radostis et al., 2006).

3.4. ANAPLASMOSE

3.4.1. Etiologia
Anaplasma spp. sdo bactérias gram-negativas intraeritrociticos obrigatorios pertencentes

a ordem Rickettsiales e infetando ruminantes. Anaplasma marginale é o agente
causador de anaplasmose em bovinos e silvestres ruminantes é a A. ovis em ovinos e
caprinos. A. centrale estd intimamente relacionado com A. marginale causa

anaplasmose moderada em bovinos (Seifert, 1996).

3.4.2. Epidemiologia e transmissao
A anaplasmose em bovinos é comum em todos seis continentes e € transmitida por um

grupo diversificado de vectores biologicos e mecanicos(Urquhart et al., 1998). A
infeccdo em bovinos € endémica em areas tropicais e subtropicais que suportam grandes
populacdes destes vectores. A prevaléncia de infeccdo em bovinos em areas endémicas
€ muito alta, com taxas de seropositividade superiores a 60% e aproximando se aos 90%

(Radostis et al., 2006).

A fonte da infecgédo € sempre o sangue de um animal infetado. Recuperacéo de infeccéo

aguda resulta em infeccdo persistente caracterizada por ciclos repetitivos de
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riquetsémia. Portadores persistentes sdo o reservatério para infeccdo do rebanho. A
transmissao é bioldgica por carragas (Rhipicephalus boophilus em regides tropicais e
sub-tropicais), mas também pode ocorrer transplacentaria e também pode ser efetuada

mecanicamente moscas hematofagas (Tabanidae) (Urquhart et al., 1998)

Os bovinos sdo susceptiveis a infeccdo, mas a idade na infeccdo € um dos principais
determinantes da gravidade da doenca clinica. Os vitelos jovens sdo menos susceptiveis
a infeccdo por A. marginale do que os mais velhos e, quando infectados, s&o menos

susceptiveis a doenca clinica (CTA, 1992)

3.4.3. Patogénese
Eritrdcitos parasitizados sdo removidos pelo sistema mononuclear fagocitico, com

libertacdo de reagentes inflamatorios de fase aguda e consequente desenvolvimento de
febre. Ocorre uma continua destruicdo dos eritrocitos, resultando no desenvolvimento
de anemia moderada a grave e ictericia sem hemoglobinemia e hemoglobindria(Seifert,

1996;Urquhart et al., 1998;Radostis et al., 2006).

3.4.4. Achados clinicos
Em bovinos pode haver morte, debilidade grave, emaciacdo, anemia e ictericia sdo 0s

principais sinais clinicos(Radostis et al., 2006). O curso hiperagudo pode ser observado
em animais importados ou com 12-36 meses de idade. A anemia extrema esta sempre
presente. Em casos agudos, o quadro clinico classico inclui febre e anemia progressiva

com consequente depressao, fraqueza, dispneia, desidratacdo (Seifert, 1996)

3.4.5. Diagnostico
O diagndstico, principalmente na fase aguda (10-20 dias) pode ser feita pela

demonstracdo de corpos de inclusdo em esfregacos de sangue, que consistem numa

massa densa, azulada e redonda (0.8-0.9 um) na margem dos eritrécitos infetados.
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3.4.6. Tratamento
Os casos clinicos podem ser tratados com tetraciclina ou imidocarbe. O estado de

portador ndo pode ser eliminado por tratamento com tetraciclina(Radostis et al., 2006),
contudo, a clortetraciclina e oxitetraciclina de longa Acdo podem ser usadas (Seifert,

1996).

3.4.7. Controlo
A quimioterapia no controlo da anaplasmose tem como objectivo eliminar os portadores

(num esquema de erradicacdo) ou proteger os animais temporariamente (ex: durante
transporte ou feiras, etc). Vacinas para o controle da anaplasmose sdo vivas ou
atenuadas. Ambos os tipos usam A.marginale de eritrocitos de bovinos infectados e
apesar de ambos os tipos induzirem imunidade protetora que reduz ou previne doenca
clinica ndo impedem gado de se tornar persistentemente infectado com A.

marginale(Seifert, 1996).

4. METODOLOGIA

4.1. Area de estudo
O presente estudo foi realizado numa unidade da localidade de Gala posto

administrativo de Zitundo, distrito de Matutuine. O distrito de Matutuine localiza-se ao
Sul da Provincia de Maputo e a Norte é limitado pela baia e Cidade de Maputo, a Sul
pela Republica da Africa do Sul, com a Provincia de Kwazulo-Natal, a Este é banhado
pelo Oceano indico, e a Oeste limita-se com os distritos de Namaacha e Boane e com 0
Reino da Suazilandia. Caracteriza-se por possuir vegetacdo florestal, em especial a
Reserva Especial do Maputo, e pela presenca de recursos hidricos e faunisticos

abundantes (MAE, 2005).
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4.2. Amostragem
As amostras foram colhidas como parte de um programa de vigilancia a doengas numa

unidade privada de criacdo de bovinos, com efectivo de aproximadamente 200 animais.

Todos animais da unidade foram incluidos no estudo.

4.3. Colheita de amostras
O sangue foi colhido na veia coccigea e veia marginal da orelha diretamente para tubos

vacutainer, tubos capilares contendo anticoagulante (EDTA). Apo6s a colheita, as

amostras foram conservadas em caixas de frio contendo gelo/icepacks.

4.4. Processamento das amostras

4.4.1. Buffy-coat
Para a detecdo de tripanossomas foi usada a técnica de buffy-coat(Uilenberg, 1998), que

consiste no enchimento de tubos capilares com sangue e centrifugagdo durante cinco
minutos numa centrifuga hematécrita. A camada superficial de glébulos brancos de
cada tubo capilar foi extraido para uma lamina microscépica e coberto com lamela para
posterior observacdo ao microscopio 6ptico com objectiva de 40x, para visualizacdo de

tripanossomas.

4.4.2. Esfregaco fino de sangue
A técnica de esfregaco fino de sangue foi usada para deteccdo da presenca de

Anaplasma  spp., Babesia  spp.,  Theileria  spp, segundo  descrito
previamente(Cheesbrough, 2009). Uma pequena gota de sangue foi colocada préxima a
uma das extremidades da lamina e com o auxilio de outra ldmina, colocou-se & a gota de
sangue em contacto com sua borda. Deslizou-se a lamina suave e uniformemente sobre
a outra, em direccdo oposta a extremidade em que estava a gota de sangue. Depois de
seco, 0 esfregaco foi fixado com metanol absoluto antes de ser corado durante 60

minutos com Giemsa diluido 1:20 e observado com objectiva 100x com auxilio de 6leo
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de imerséo. A identificacdo dos hemoparasitas foi feita como descrito anteriormente

(Gardiner et al., 1988)

4.4.3. ldentificacdo de Theileria spp.
Para a confirmacdo de esfregacos positivos a Theileria spp., sete amostras foram

enviadas ao CB-UEM para confirmacgéo por reaccdo em cadeia da polimerase (PCR).
Resumidamente, o ADN foi extraido usando kit “Blood and Fluid Spin” (Quiagen,
Alemanha) seguindo as instrugdes do fabricante. O PCR foi feito usando Phusion Flash
master mix nas seguintes condi¢Ges, como descrito previamente (De Deken et al.,
2007): Desnaturacao inicial 98°C, 10 seg, 40 ciclos de Desnaturacdo 98°C durante 1seg,
anelamento 55°C durante 5 seg, Extensdo 72° C durante 15 seg, extensdo final 72°C

durante 1 min.

4.5. Analise de dados
As amostras foram consideradas positivas quando pelo menos uma forma parasitaria foi

detetada para os patdgenos em estudo e os dados foram langados numa planilha excel. A
ocorréncia foi calculada determinando a percentagem de animais parasitados em relacédo

ao efectivo total.

5. RESULTADOS

No presente estudo, foi avaliada a ocorréncia de hemoparasitas em bovinos de uma
unidade da Localidade de Gala, Posto Administrativo de Zitundo, Distrito de Matutuine.
De um total de 196 amostras, observou-se uma alta ocorréncia de Theileria spp.
(47,9%), Trypanosoma spp. (22,9%) e relativa baixa ocorréncia de Anaplasma

marginale. (9,1%) e auséncia de Babesia spp., como ilustrado no grafico 1:
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Grdfico 1.0corréncia de Anaplasma marginale, Babesia spp., Theileria spp., Trypanosoma spp.

Nas amostras positivas a infecdo por Trypanosoma spp., 40 amostras correspondiam a

T. Congolense, 3 a T.vivax e 2 a co-infe¢Bes T.congolense/T.vivax (Gréfico 2).
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Grdfico 2 Identificagdo de Trypanosoma spp.

A identificacdo molecular de Theleria spp., revelou a ocorréncia de Theileria parva,

como demonstrado na figura abaixo.

Figura3:Andlise de gel de agarose para identificagao de Theleria

Poco 1- Marcador de peso molecular; Pogos 2-8: Zit22, Zit3, Zit4, Zit66, Zit23/09,
Zit5/16 e Zit12/17; Poco 9 e 10: Controle positivo T. parva Katete; Pogo 11: Controle
negativo.
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6. DISCUSSAO

Apesar das Doencas Transmitidas por Carracas (DTC) serem reconhecidas como um
dos principais problemas na pecuaria nacional, pouca informacdo actualizada sobre a

sua ocorréncia esta disponivel (Martins et al., 2010).

No presente estudo foi encontrada uma ocorréncia de 9% de Anaplasma marginale, a
mais patogéica. Em Mocgambique, este patdgeno é transmitido por Rhipicephalus spp. e
Hyaloma spp.(Matos et al., 2009). Estudos anteriores encontraram uma prevaléncia de
86% para A.marginale nos distritos Boane, Magude, Matutuine, Moamba e Namaacha
(Fernandes et al., 2019). Num outro estudo, nas provincias de Maputo, Gaza e
Inhambane, a seroprevaléncia para A.marginale foi de 89.1%, 68.4% e 84.2%
respectivamente(Tembue et al., 2011). Martins et al. (2010) encontrou menores
prevaléncias para A.marginale em Boane (23.9%), Magude (10.8%), Matutuine-Bela-
Vista (7.7%), Matutuine-Catuane (0,0%) e Namaacha (1,1%) usando a técnica
molecular de Reverse Line Blotting (RLB)(Martins et al., 2010). A menor ocorréncia
relatada no presente estudo, quando comparada com os resultados de Fernandes et al.
(2019) e Tembué et al. (2011) pode ser explicada pelo facto daqueles autores terem
usado uma técnica mais sensivel (iELISA). Contudo, Martins et al. (2011), apesar de ter
usado técnicas moleculares encontrou resultados comparado ao presente estudo em

Bela-Vista e Catuane (Distrito de Matutuine).

No presente estudo ndo foi detectada nenhuma amostra positiva para Babesia spp.
Martins et al. (2011), também reportou auséncia de Babesia spp. em Magude,
Matutuine-Bela-Vista, Matutuine-Catuane e Namaacha usando a técnica molecular de
Reverse Line Blotting (RLB).Martins et al. (2008) usando PCR semi-nested detetou alta
prevaléncia de Babesia spp. na provincia de Maputo, nomeadamente em Boane

(B.bigemina-88,9%; B.bovis-82,9%), Magude (B.bigemina 72%; B.bovis-54,8%),
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Matutuine-Bela-Vista  (B.bigemina-29,9%;  B.bovis-27,3%), Matutuine-Catuane
(B.bigemina-55,8%; B.bovis-32,6%) e Namaacha (B.bigemina 54,7%; B.bovis-
68,4%)(Martins et al., 2008). A ndo detecdo de Babesia spp. no presente estudo pode
também ser explicada pelo facto de a técnica de esfregaco (usada no presente estudo)
ser associada a dificuldades em observar os parasitas em estudos de vigilancia para
deteccdo de infeccBes em manadas ou areas(Radostis et al., 2006), tal como no presente

estudo.

O primeiro registo de theileriose em Mogambique foi no surto de 1901 na regido sul do
pais ap6s a introducdo de gado proveniente da Tanzénia. A doenca espalhou-se
rapidamente para Zimbabwe e Africa do Sul(Lawrence, 1992)e ap6s banhos intensivos,
quarentena e testagem e abate de animais positivos foi erradicado da maior parte dos
territdrios Mogambicano e Sul-Africano em 1917 e 1946 respectivamente (Dias, 1977).
Em Mogambique, a doenca permaneceu endémica no Distrito de Angbnia, Provincia de
Tete (Lawrence et al., 1994). Contudo, o presente estudo reportou uma ocorréncia
anormal de Theileria spp. A técnica usada no presente estudo ndo permite distinguir
entre espécies de Theileria, contudo a sua ocorréncia pode ser considerada alta,
independentemente da espécie, em comparacdo com o observado no Distrito de
Mungwi, Norte da Zambia, onde foi encontrada uma prevaléncia de 54.5% para
Theileria mutans e 51.5%T. velifera (Tembo et al., 2018) onde foi usada técnica
molecular (RLB). Por outro lado, a testagem parcial das amostras do presente estudo
por técnicas moleculares (PCR) identificou Theileria parva nas amostras testadas. Este
facto associado a mortalidade elevada compativel com sinais clinicos da theileriose
reportada em varios distritos das Provincias de Maputo e Gaza permite antecipar que

um possivel surto de grande magnitude estava em curso. A deteccdo de T.parva, antes

33



ausente na zona sul do pais, pode ser explicada pela introdugdo de animais portadores

ou vetores (R.appendiculatus), provenientes de zonas endémicas (Urquhart et al., 1998).

A ocorréncia de Trypanosoma spp. pode ser considerada alta (22,9%). Contudo, esta
ocorréncia era esperada, uma vez que a area de estudo (Localidade de Gala, Posto
Administrativo de Zitundo) é uma zona endémica a tripanossomose e é infestada por
Glossina austeni e G.brevipalpis(Sigauque et al., 2000). Os resultados quanto a
ocorréncia de Trypanosoma spp. estdo em concordancia com estudos anteriores em
Mogambique: Sigalque et al. (2000) reportou uma prevaléncia de 75,5% para
T.congolense, 9,4% T.vivax e 5,7% infecgdes mistas no Distrito de Matutuine. Nas
provincias de Manica, Sofala, Zambézia e Tete, foi reportada uma prevaléncia de 41%
para T.congolense, 31,84% para T.vivax e 18.16% para T.brucei no sector familiar
(Specht, 2008). A baixa prevaléncia de T.vivax e auséncia T.brucei em Matutuine,
quando comparada a zona centro em estudos anteriores pode ser explicada pela
predominancia de G.morsitans e G.pallidipes(Grupo morsitans) na zona centro(Wint,
2008), que tém maior taxa de infeccdo e s&o melhores vetores de T.brucei e

T.vivax(Seifert, 1996).
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7. CONCLUSOES

o Duma maneira geral, ocorréncia de hemopatdgenos na unidade estudadas é alta.

e A zonasul do pais ja ndo € livre de Theileria parva.
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8. RECOMENDACOES

Aos servigos de Veterinaria recomenda-se o seguinte:

e Alargar estudos de vigilancia epidemioldgica
e Determinar a extensdo de dispersao de T.parva na zona sul
¢ Incentivar maior uso de drogas acaricidas para o controle de DTC

e Estimular o uso de acaricidas/insecticidas para controlo de doencas transmitidas

por carragas/glossina spp.

e A reactivacdo do uso de tanques carracicidas comunitarios
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