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1 INTRODUÇÃO 

A anaplasmose bovina é uma doença parasitária causada pela riquétsia 
Anaplasma marginale, que invade e destrói os glóbulos vermelhos (Theiler, 1910). A 
transmissão pode ocorrer mecanicamente pela picada de moscas e mosquitos 
hematófagos, por instrumentos cirúrgicos ou por transfusão sangüínea (Kocan et al., 
2003). Porém, a anaplasmose possui o carrapato Boophilus microplus como seu 
principal agente de transmissão no Brasil (Guglielmone, 1994).  

Por ser um patógeno intracelular obrigatório de eritrócitos, a riquétsia 
instala-se no citoplasma destas células e após aproximadamente 28 dias de 
incubação  (Kocan et al., 2010), provoca uma anemia que varia de acordo com o 
número de eritrócitos infectados  (Scoles, 2005). Neste processo, a superfície dos 
eritrócitos sofre alteração, e após 14 dias eles acabam sendo opsonizados pelos 
anticorpos e fagocitados pelos macrófagos do baço principalmente (Gaunt et al., 
2000). Além disso, são produzidas pelo organismo imunoglobulinas IgM e IgG, que 
irão opsonizar tanto eritrócitos infectados como os não infectados (Andrade, 2004). 
Estes mecanismos resultam numa queda acentuada no hematócrito e aumento da 
temperatura corporal.  

Quando infectado, o animal torna-se apático, perdendo o interesse pela 
alimentação. Além disso, outros sinais clínicos podem ser observados: hipertermia, 
icterícia, taquipnéia, taquicardia, desidratação, micção freqüente, urina amarelo 
escura, andar cambaleante e ocorrência de aborto (Marques, 2003).  

Jones e Brock (1966) observaram que vacas portadoras que estão em 
avançado estágio de prenhez ou de lactação podem ter uma recaída e desenvolver 
sinais de infecção aguda. Tais eventos podem estar relacionados à 
imunossupressão associada ao período peri-parto das vacas (Kehrli et al., 1989). 

Neste contexto, durante os surtos de anaplasmose, os prejuízos são tanto 
pela baixa produção de leite quanto pelos gastos de tratamentos com drogas 
anaplasmicidas e reconstituintes (Barbet, 1995), que obrigam o descarte do leite 
produzido durante o período de carência dos produtos (Brito et al., 2000). 

O objetivo deste estudo foi avaliar o hematócrito de vacas leiteiras 
infectadas ou não pelo agente Anaplasma sp., assim como, o impacto dessa 
enfermidade sobre a  produção de leite no período de nove semanas pós-parto. 

 
2 METODOLOGIA (MATERIAL E MÉTODOS) 

O experimento foi realizado em uma propriedade localizada no município 
de Rio Grande – RS. Foram utilizadas 36 novilhas prenhes da raça holandês, com 
aproximadamente 2 anos de idade. Todas as novilhas pertenciam ao mesmo lote e 



 

receberam o mesmo manejo. As novilhas foram acompanhadas durante nove 
semanas pós-parto, sendo mantidas em um sistema de semi-extensivo de produção.  

Os animais foram categorizados em dois grupos, sendo compostos por 
animais que tiveram anaplasmose (GA, n= 7), e o grupo controle (GC, n=29), sendo 
aqueles que não tiveram anaplasmose. Semanalmente era realizada a avaliação do 
hematócrito desses animais, sendo coletados 5 ml de sangue com EDTA 10%. 
Essas amostras, devidamente identificadas eram enviadas para o laboratório de 
Patologia Clínica-UFPel, onde eram homogeneizadas e colocadas em um contador 
eletrônico (Counter®), o qual gerava os valores de hematócrito. Quando o animal 
possuía sinais clínicos indicativos de anaplasmose, juntamente com um hematócrito 
abaixo dos valores fisiológicos (26-42%), realizava-se esfregaços sangüíneos 
delgados corados pelo método de Giemsa, que permite a visualização do parasita 
nos eritrócitos infectados. 

Para o controle diário da produção leiteira (da segunda a nona semana 
pós-parto) foi utilizado o software de gerenciamento Alpro®. 

A análise estatística para avaliar o efeito da semana pós-parto na 
ocorrência da anaplasmose foi realizada com o programa SAS (1998), pelo método 
Qui-quadrado. Já a análise da variável produção de leite em relação às nove 
semanas pós-parto foi realizada com o método de variância de medidas repetidas. 
Fez-se uso de análise descritiva para avaliar os hematócritos entre os dois grupos 
somente nas semanas onde foram diagnosticados os casos de anaplasmose. 

 
3 RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Durante todo o período do experimento observou-se que os valores dos 
hematócritos de ambos os grupos apresentaram-se abaixo dos níveis fisiológicos, os 
quais de acordo com Meyer et al. (1995), variam de 26 a 42%. A média dos 
hematócritos do GA, com exceção da semana sete, apresentou uma tendência de 
menores valores em comparação ao hematócrito do GC, porém devido ao baixo 
número de observações, não pôde ser gerada a análise estatística dos dados. Esta 
diferença era esperada, visto que a infecção parasitária promove hemólise 
extravascular, conseqüêntemente reduzindo os valores de hematócrito.  

 

 
Figura 01: Valores de hematócrito dos grupos controle e anaplasma observados apenas nas 
semanas em que foram diagnosticados os casos de anaplasmose durante todo o experimento. 

 
Não foi observada influência das semanas pós-parto sobre a 

suscetibilidade para a ocorrência de anaplasmose (P>0,05).  



 

Observou-se, conforme ilustrado na figura 2, que o GA apresentou 
tendência a menor produção de leite que o GC durante todo o período experimental 
(P=0,082). Isto porque a formação do leite na glândula mamária depende 
diretamente da quantidade de sangue oxigenado que passa pelos capilares da 
glândula, função a qual é desempenhada pelas hemácias (Radostits et al, 2002). Por 
isso, a queda no hematócrito do grupo anaplasma que pode ser observada na figura 
1, resultou em diminuída síntese de leite. Além disso, sabe-se que o leite é 
produzido durante o período de lactação a partir de elementos que passam do 
sangue para as células especializadas da glândula mamária (Brito et al. 2005). 
Como animais parasitados apresentam diminuição da ingesta, o aporte de nutrientes 
do sangue na glândula mamária provavelmente estará diminuído, o que pode ser 
sugerido como fator predisponente para a menor produção de leite observada.  

     

 
Figura 02: Produção de leite em litros dos grupos controle e anaplasma, em relação as nove 
semanas pós-parto.  
 
4 CONCLUSÕES 

Concluímos que hematócritos abaixo dos valores fisiológicos, provocados 
pelo parasita intra-eritrocitário Anaplasma marginale, estão diretamente relacionados 
à queda na produção leiteira, sem interferência do período pós-parto em que a vaca 
se encontra. 
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