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RESUMO 

 

 

ANEMIA HEMOLÍTICA EM BOVINOS DE CORTE EM SISTEMA DE CRIAÇÃO 

EXTENSIVA EM MATO GROSSO E RONDÔNIA 

 

 

Casos de anemia hemolítica em bovinos de corte em sistema de criação 

extensivo em Mato Grosso e Rondônia são acompanhados desde 2008. Os animais 

acometidos apresentavam fraqueza, mucosas pálidas ou ictéricas, urina enegrecida, 

depressão e anorexia. Esse quadro muitas vezes evoluia para morte, principalmente 

quando os animais eram movimentados. Durante esse período aproximadamente 

429 bovinos morreram em nove surtos. A morbidade apresentou valores de até 

67,11% e a mortalidade chegou a 50%. Foi realizada investigação para as principais 

causas infecciosas, bem como para os possíveis agentes tóxicos relatados como 

causadores de anemia hemolítica em bovinos. Não se observou nas propriedades 

acompanhadas nenhuma doença infecciosa ou planta já descrita no Brasil como 

causadora de anemia hemolítica em animais de interesse pecuário no momento das 

investigações dos surtos. Apesar da etiologia desses casos ainda não ser 

conhecida, as evidências epidemiológicas, clínicas e patológicas da doença 

sugerem que a mesma seja causada por uma planta tóxica ainda não conhecida de 

ação hemolítica, presente nas propriedades acometidas, mas que ainda não foi 

confirmada experimentalmente. 

 

Palavras-chaves:hemoglobinúria, doença hemolítica, intoxicação. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



  

ABSTRACT 

 

 

HEMOLYTIC ANEMIA IN BEEF CATTLE IN SYSTEM EXTENSIVE FARMIN IN 

MATO GROSSO AND RONDÔNIA. 

 

 

Cases of hemolytic anemia in beef cattle in a extensive breeding system in 

Mato Grosso and Rondônia have been monitored since 2008. The affected animals 

presented weakness, pale or icteric mucosas, blackened urine, prostration and 

anorexia. The outcome of these cases often is death, principally if the animals are 

forced to walk. Approximately 429 cattle died in these outbreaks andin some of 

these, mortality rates ranged from 0.26 to 50%. Infectious causes and some toxic 

causes of hemolytic anemia in bovines were investigated. 

After histopathological examinations, special coloring, hematology, biochemistry and 

molecular tests, were excluded the possible causes. Any plant ready described in 

Brazil as cause of hemolytic anemia in animals from livestock interest was observed 

in thosefarms. Although the etiology of these cases is not yet known, clinical and 

pathological evidences of the disease suggested that it is caused by a toxic plant of 

hemolytic action, present in the affected properties, but not yet confirmed 

experimentally. 

Keywords:hemoglobinuria, hemolytic plant, poisoning. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

Anemia hemolítica é a destruição prematura de hemácias sem o aumento da 

taxa de reposição (FRY & MCGAVIN 2013) e é classificada em função do 

mecanismo de hemólise, localização (intravascular/extravascular), fisiopatologia 

(imunes/não imunes) e dependendo da velocidade de instauração (agudas/crônicas) 

(Piqueras et al. 2016). Anemia hemolítica se caracteriza clinicamente por dispnéia, 

intolerância ao exercício, palidez das mucosas, aumento da frequência cardíaca, 

hemoglobinemia, icterícia, hemoglobinúria, febre e depressão (LOPES et al., 2007). 

Dentre as causas de anemia hemolítica em bovinos destacam-se as doenças 

infecciosas, como leptospirose, babesiose, tripanossomíase, anaplasmose e 

hemoglobinúria bacilar (RIET-CORREA et al., 2001;SCHILD et al., 2008;CADIOLI et 

al., 2012; SILVA et al., 2013; NUGEM, 2015; SILVA, 2015),  as tóxicas como a 

intoxicação por cobre (NETO et al., 2014) e por plantas tóxicas. Brachiaria radicans, 

tanner-grass, é uma forrageira utilizada para ruminantes, presente em quase todo o 

território nacional e que tem sido relatada como causadora de quadros de anemia 

hemolítica nos estados de São Paulo e Santa Catarina (ANDRADE et al., 1971; 

ROSENFELD et al., 1971; GAVA et al., 2010). Ainda em Santa Catarina, foi relatado 

um surto de intoxicação por Allium cepa em búfalos com quadro de anemia 

hemolítica (BORELLI et al., 2009). No Brasil, há relatos ainda de intoxicação por 

Ditaxis desertorum, com importância limitada ao Estado da Bahia (TOKARNIA et al., 

1997; TOKARNIA et al., 2012) e Indigofera suffruticosa, popularmente conhecida 

como “anil”, que causa intoxicações em bovinos na região nordeste do país 

(FIGUEIREDO et al., 2012). Fora do Brasil foram relatadas intoxicações de bovinos 

por Brassica napus nos Estados Unidos, Canadá, Grã-Bretanha e Irlanda; de 

bovinos e ovinos por Brassica oleracea var. acephala nos Estados Unidos e Grã-

Bretanha e de bovinos por Allium canadense e Allium schoenoprasm nos Estados 

Unidos (BURROWS&TYRL, 2013). Casos de intoxicação por Acer rubrum (“red 

maple”) foram descritos nos Estados Unidos em alpacas (DEWITT et al.,2004), 

equinos (ALWARD et al., 2006) e zebras (WEBER & MILLER, 1997). Uma 

enfermidade de caráter hemolítico tem sido frequentemente observada em bovinos 

de criação extensiva, desde o ano de 2008 nos estados de Mato Grosso e 
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Rondônia. Nenhuma das causas conhecidas de doença hemolíticas foram 

identificadas e evidências indicam como causa uma planta tóxica ainda não 

identificada. Diante disso, o objetivo deste estudo é descrever os aspectos 

epidemiológicos, clínicos e anatomopatológicos da doença hemolítica que acomete 

bovinos em surtos acompanhados pela equipe do Laboratório de Patologia 

Veterinária (LPV) e Laboratório de Patologia Animal (LAPAN) da Universidade 

Federal de Mato Grosso (UFMT), Campus Cuiabá e Sinop, respectivamente.  

 

2. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA  

 

2.1 Anemia 

 

A anemia é a diminuição da massa de glóbulos vermelhos circulantes, 

levando a diminuição na capacidade de transporte de oxigênio (VALLI et al., 2016; 

COTRAN & COLLINS, 1999). Entre as causas de anemia está a destruição 

prematura de eritrócitos (hemólise), podendo ser categorizada como leve, moderada 

ou acentuada de acordo com os valores de hematócrito encontrados. Os sinais 

clínicos são referentes à diminuição do pigmento de hemoglobina, diminuição da 

capacidade de transporte de oxigênio e diminuição da viscosidade sanguínea (VALLI 

et al., 2016, FRY& MCGAVIN, 2013). Anemia hemolítica é a destruição de hemácias 

sem aumento da taxa de reposição (FRY&MCGAVIN, 2013) e é classificada de 

acordo com o mecanismo de hemólise, localização (intravascular/extravascular), 

fisiopatologia (imunes/não imunes) e dependendo da velocidade de instauração 

(agudas/crônicas) (PIQUERAS et al., 2016). 

Na hemólise intravascular, a destruição das hemácias ocorre no interior da 

circulação sanguínea ocorrendo a ativação do complemento e é caracterizada pela 

presença de eritrócitos  fantasmas, hemoglobina livre no plasma, hemoglobinúria e 

hemossiderose nas células tubulares renais por acúmulo de hemoglobina filtrada 

reabsorvida (VALLI et al., 2016; PIQUERAS et al., 2016). Na hemólise extravascular 

a destruição é fora dos vasos, acontecendo principalmente no baço pelo mecanismo 

fagocítico mononuclear (PIQUERAS et al., 2016). 
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2.2 Causas tóxicas de anemia hemolítica  

 

2.2.1 Intoxicação por cobre 

 

 Os ruminantes em geral e, os ovinos em particular são bastante sensíveis à 

intoxicação por cobre, devido à incapacidade de eliminação biliar do cobre, 

permanecendo armazenado no fígado após da absorção (DÍAZ et al. 2015). A 

intoxicação ocorre de forma aguda e de forma crônica, com predomínio da forma 

crônica, onde há a deposição do mineral principalmente em órgãos como fígado, 

principal órgão envolvido no metabolismo desse mineral e o sistema biliar como a 

principal rota de excreção (ANTONELLI et al. 2010; NETO et al. 2014). No Brasil a 

intoxicação por este mineral ocorre principalmente em ovinos, tendo como maior 

fator causal a ingestão de rações para bovinos, com predomínio desses casos na 

região Sul do país (ANTONELLI et al. 2010). Quando o cobre ingressa no 

citoplasma, este elemento representa um risco para a célula, podendo causar dano 

oxidativo e crise hemolítica que pode surgir meses após o início da deposição 

(DÍAZet al. 2015). As lesões mais comuns encontradas em casos de intoxicação são 

a necrose hepática e crise hemolítica, com icterícia e hemoglobinúria, seguida de 

bloqueio dos túbulos renais, havendo aumento de volume do rins e morte súbita 

(SUTTLE, 2010).  

 

2.2.2 Plantas tóxicas hemolíticas no Brasil 

 

2.2.2.1Brachiaria radicans 

 

O gênero Brachiaria ou Urochloa spp. compreende cerca de 100 espécies 

distribuídas pelas regiões tropicais e subtropicais, em habitats variados e com as 

principais espécies de importância econômica nas Américas, sendo originárias da 

África do leste (DO VALLE et al. 2009). Brachiaria spp. são as forrageiras com maior 

importância na pecuária brasileira, mas possuem um fator limitante para sua 

utilização que é a sua toxicidade (RIET-CORREA et al. 2011). A Brachiaria radicans, 

conhecida também como capim Tanner grass ou capim braquiária-do-brejo, ocorre 
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em locais encharcados e às margens de lagos e rios (SOARES FILHO, 1996). Por 

ter ótima palatabilidade é ingerida em grande quantidade pelos bovinos, há casos de 

intoxicação na Costa Rica (VILLALOBOS et al. 1981) e no Brasil, no estado de São 

Paulo e de Santa Catarina (ANDRADE et al., 1971; ROSENFELD et al., 1971; GAVA 

et al., 2010). A forma grave da intoxicação experimental e espontâ- 

nea só foi observada em animais que ingeriram a planta oriunda de solos férteis 

(turfosos) e como 100% da dieta. Diferente do que ocorre nas demais doenças que 

levam a anemia hemolítica, a febre e icterícia não ocorrem com a intoxicação por B. 

radicans. O principio tóxico não está definido, mas há hipótese de um mecanismo 

semelhante ao que ocorre na intoxicação por Brassica sp.(GAVA et al., 2010).  

 

2.2.2.2Ditaxis desertorum 

 

Ditaxis desertorum da família Euphorbiaceae, está presente no estado da 

Bahia como planta invasora de áreas de cultivo e é facilmente consumida pelo 

gado.Casos de intoxicação ocorrem geralmente após o mês de maio na região oeste 

da Bahia,quando a planta permanece verde durante a seca e os primeiros  casos de 

intoxicação são observados após 8 dias de pastejo (RIET-CORREA et al., 2011). A 

toxidez da planta foi confirmada experimentalmente em bovinos por Tokarnia et al., 

(1997), com a reprodução de dois quadros clínico-patológicos diferentes: um de 

hemogloninemia por ação hemolítica, e outro de cólica devido ao efeito cáustico, 

acontecendo de acordo com a dosagem fornecida.  Os achados de necropsia se 

concentraram mais no aparelho disgestivo, e são caracterizados por edema e 

avermelhamento de mucosas, não observando icterícia. As principais alterações 

histológicas ocorrem no fígado e rins e são muitosemelhantes a outros casos de 

anemia hemolítica por outras causas já relatadas em bovinos, mas o princípio ativo 

ainda permanece desconhecido (TOKARNIA et al., 1997; RIET-CORREA et al., 

2011).  

 

2.2.2.3 Indigofera suffruticosa 
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Indigofera suffruticosa pertence a família Papilionoideae e é pouco exigente 

quanto a qualidade de solos (ALZUGARAY & ALZUGARAY,1988; LORENZI,2000). 

Essa planta é encontrada em abundância em grandes áreas do semi-árido do 

nordeste do Brasil, é também responsável por quadros de anemia hemolítica em 

bovinos. Os casos ocorrem em poucos dias após a introdução dos bovinos na 

pastagem, principalmente em anos com alta pluviosidade, quando há proliferação e 

invasão desta planta em pastagens nativas (TOKARNIA et al., 2002; RIET-CORREA 

et al., 2011). 

Aparentemente apresenta boa palatabilidade, afetando animais de idades 

variadas, com taxa de mortalidade de aproximadamente 50% (TOKARNIA et al., 

2002). Sua toxicidade no Brasil foi confirmada por casos de intoxicação natural de 

bovinos na Paraíba (SALVADOR et al., 2010). Reprodução experimental foi 

realizada em bovinos no Ceará (BARBOSA NETO et al., 2001), em caprinos e 

ovinos (FIGUEIREDO et al., 2012), e também em cobaios (Cavia porcellus) na 

Paraíba (SALVADOR et al., 2011). Os sinais clínicos, macroscopia e microscopia 

são típicos de anemia hemolítica, mas notou-se que antes da crise hemolítica os 

bovinos apresentavam a urina de coloração verde azulada (BARBOSA NETO et al., 

2001). O princípio tóxico ainda não é conhecido (RIET-CORREA et al., 2011). 

 

2.2.2.4 Allium spp. 

 

Com cerca de 700 espécies,o gênero Allium apresentadistribuição 

cosmopolita.Allium schoenoprasum tem distribuição circumboreal na América do 

Norte e Allium canadense é presente na parte oriental do continente (BURROWS E 

TYRL, 2013). 

Problemas são relatados,frequentemente,quando são utilizados resíduos ou 

excedentes de produção na alimentação de bovinos e ovinos, ou quando são 

adicionados em alimentos de animais de estimação para conferir efeito 

palatabilizante (LAZARUS & RAJAMANI, 1968; HUTCHISON, 1977; RAE, 1999; 

VAN DER KOLK, 2000; BORELLI et al., 2009; BURROWS E TYRL, 2013). Os 

efeitos tóxicos são cumulativos e a intoxicação geralmente continua após a ingestão 

repetida de grandes quantidades (BURROWS E TYRL, 2013). Há variação na 
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sensibilidade para formação de corpúsculos de Heinz entre espécies, com cães, 

gatos, bovinos, bubalinos e suínos sendo mais sensíveis (FENWICK 

&HANLEY,  1985; YAMATO & MAEDE, 1992; OSTROWSKA et al., 2004). Ovinos 

são menos sensíveis e são acometidos, geralmente, quando se encontram pastando 

em lugares onde há cultivo comercial de cebola (ASLANI et al., 2005). Cavalos são 

pouco sensíveis como demonstrado em experimentos realizados por Pearson et al. 

(2005) e Valle et al. (2006). 

No Brasil, relato de intoxicação em búfalos d’água (Bubalus bubalis) foi 

descritopor Borelli et al. (2009) em Santa Catarina, no qual cinco búfalos morreram 

após a ingestão de grande quantidade de cebolas. Quatro vacas, um bezerro e um 

touro da mesma fazenda também foram afetados, mas não morreram. Os sinais 

clínicos, achados de necropsia e histologia foram semelhantes á casos de anemia 

hemolítica por outras plantas. Icterícia não foi observada (BORELLI et al., 2009). Os 

achados são associados à metemoglobinemia grave típicos de anemia 

hemolítica,além de abortos, odor de cebola na respiração e nas fezes (HARVEY & 

RACKEAR, 1985; VAN DER KOLK, 2000; FIGHERA et al., 2002; NOTOMI et al., 

2004; ASLANI et al., 2005). Os princípios tóxicos envolvidos na intoxicação por 

cebola e alho são os dissulfetos n-propildissulfeto, S-metil e S-pro(en)nyl cisteína 

sulfóxidos (SMCO) derivado de aminoácidos (HARVEY & RACKEAR, 1985; BLOCK, 

1992; SELIM et al., 1999; YAMATO et al., 1999). 

 

2.2.3 Plantas hemolíticas em outros países. 

 

2.2.3.1Brassica spp. 

 

As plantas do gêneroBrassicasão comumente conhecidas por mostarda 

(Brassica alba), repolho (Brassica oleracea var. capitata), nabo (Brassica rapa 

subsp. rapa) e couve (Brassica oleracea), e tem distribuição mundial (WARWICK, 

2010).A intoxicação se dá através da ingestão em alta proporção por períodos 

prolongados, havendo maior toxidez em plantas maduras. A toxina responsável por 

causar anemia hemolítica com corpúsculo de Heinz éo sulfóxido de S-metilcisteína 

(SMCO) (PETROVSKI, 2015).A anemia é mais grave em bovinos, com início cerca 
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de 3 semanas após o consumo, podendo o quadro se estabilizar ou ocorrer a 

recuperação com a retirada da planta.A principal manifestação é a coloração escura 

da urina,não havendo outros sinais clínicos na maioria dos casos. Osachados de 

necropsia e histologia são semelhantes aos causados por outras plantas de ação 

hemolítica(BURROWS&TYRL, 2013). 

 

2.2.3.2 Acer rubrum 

 

Obordo (ou “red-maple”) é encontrado em todo o leste dos Estados Unidos, 

Canadá até a Flórida e o Texas (BURROWS & TYRL, 2013). Em cavalos, alpacas, 

pôneis e zebras o consumo do bordo vermelho provoca metahemoglobinemia e 

formação de corpúsculos de Heinz (ALWARD et al., 2006; BURROWS & TYRL, 

2013).Os ruminantes parecem não ser sensíveis a toxina (DEWITT et al., 2004). 

Embora não se conheça o princípio tóxico e seu mecanismo de ação, o efeito 

oxidativo de Acer rubrum causa maior formação de metahemoglobinemia, 

afetandoaté 50% da hemoglobina circulante (CORRIHER et al., 1999;BURROWS E 

TYRL, 2013). Os sinais clínicos, achados laboratoriais, assim como os 

macroscópicos e microscópicos são característicos de anemia hemolítica que 

semelhante ao que ocorre devido a outros inúmeros agentes, sendo importante 

sempre fazer o diagnóstico diferencial (PLUMLEE, 2003). 

 

2.3 Causas infecciosas 

 

2.3.1 Babesiose 

 

Babesias são protozoários eritrocitários obrigatórios, e pertencem ao gênero 

Babesia (LEVINE, 1971). Babesiose é importante em animais de produção, em 

regiões tropicais e subtropicais mudialmente, somente erradicados na América do 

Norte (SAHINDURAN, 2012; FRY &MCGAVIN, 2013). A transmissão ocorre pelo 

carrapato Rhipicephalus (Boophilus) microplus,e tem como principal hospedeiro o 

bovino (BOCK et al., 2004;FRY& MCGAVIN, 2013). Podem ser transmitidas entre 

bovinos por via transplacentária e por transfusões de sangue (FRY& MCGAVIN, 
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2013). B. bovisé a mais patogênica dentre as espécies que infectam os bovinos 

(TAYLOR, 2010). A inoculação de B. bovisé realizada somente pelas larvas do 

carrapato cerca de 2 a 3 dias após a fixação destas eB. bigemina é inoculada por 

ninfas e adultos do carrapato após 9 dias da fixação destes (RADOSTITIS et al., 

2008; MAHONEY & MIRRE, 1974; CALLOW & HOYTE, 1961). A predileção por 

capilares viscerais de órgãos como rins e cérebro causa anóxia por obstrução do 

fluxo sanguíneo (WHIGHT et al.,1989) podendo causar sinais clínicos nervosos 

(TAYLOR, 2010). 

No Brasil,surtos de Babesiose cerebral ocorrem com mais frequência em 

bovinos adultos e em áreas de instabilidade enzoótica como a região Sul, onde há 

prevalência detaurinos, com alguns autores por vezes sugerindo que o fator causal 

seja a falta de imunidade por ausência de contato prévio com o vetor(RODRIGUES, 

2005; SCHILD et al., 2008; ANTONIASSIet al., 2009; LOUREIRO et al., 2010). 

Casos semelhantes foram descritos na Paraíba por GALIZA et al. (2010) e em 

São Paulo por SantaRosa et al., (2013).Estudos divergem quanto a resistência a 

babesiose entre Bos indicus e Bos taurus (JONSSON et al., 2008; OLIVEIRA et al., 

2008; PIPER et al., 2010) e Giglioti, (2013) sugere que outros fatores além do grupo 

genético estão relacionados a resistência à babesias. Os sinais clínicos são de 

anemia hemolítica com hemoglobinúria (típica na infecção por B.bigemina) e a 

patogenicidade varia de acordo com a amostra e tamanho do inóculo (RADOSTITIS 

et al., 2008; FARIAS, 1995; TAYLOR, 2010). Sinais menos comuns incluem edema, 

ascite, disfunção do sistema nervoso central, falha renal, rabdomiólise, estomatite e 

gastroenterite (FRY& MCGAVIN, 2013). 

Na necropsia e no histopatológico os achados são típicos de anemia 

hemolítica e podem incluircongestão da substância cinzenta do encéfalo com 

presença do parasita no interior de capilares (SCHILD et al., 2008;FRY& MCGAVIN, 

2013; RODRIGUES et al., 2005; ANTONIASSI et al., 2009). O exame microscópico é 

o método diagnóstico padrãoquando bovinos clinicamente afetados são examinados 

(COSTA-JUNIOR et al., 2006). O ELISA (Enzyme Linked Immuno Sorbent Assay) 

permite a detecção de anticorpos anti-babesia e é o método de diagnóstico indireto 

mais utilizado (MACHADO etal., 1997). A PCR (Reação em cadeia da polimerase) 

apresenta alta sensibilidade e especificidade e possibilita detectar a presença do 
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parasita em um número maior de animais (RADOSTITIS, 2008; BILHASSI, 2016). A 

qPCR é uma técnica que pode ser utilizada no estudo da babesiose com finalidades 

para estudo genético quantitativo, na resposta a medicamentos e para avaliação de 

prevalência (SANTANA, 2016). 

 

2.3.2 Anaplasmose 

 

Anaplasmose é uma doença endêmica em bovinos de regiões tropicais e 

subtropicais pelo grande número de vetores. É causada pelas rickettsias Anaplasma 

marginale e A. centrale (KOCAN et al., 2010). De maior importância patogênica para 

bovinos destaca-se A. marginale (VIDOTTO & MARANA, 2001). São parasitas 

intracelulares e causam infecção através de vetores biológicos como artrópodes e 

carrapatos da família Ixodidae e moscas da família Tabanidae, vetores mecânicos 

diversos, transfusões de sangue e por via transplacentária (RADOSTITIS et al., 

2002a;KOCAN et al., 2010; GIRARDI et al., 2012). Em função da elevada 

casuística,existe no Brasil estudos sobre a prevalência do agente com variações de 

acordo com a espécie e região estudada(BARROS et al., 2005; JUNIOR et al., 

2008;CORRÊA et al., 2011;COSTA et al., 2013; DA SILVA et al., 2013;SOUZA et al., 

2013; CANEVER et al., 2014;Da SILVA et al., 2015;SILVA et al., 2015). 

Os sinais clínicos são de anemia hemolítica extravascular e a hemoglobinúria 

é observada em casos em que há infecção concomitante por babesias 

(RADOSTITIS et al., 2002b; BOCK et al., 2004;KOCAN et al., 2010). Os achados de 

necropsia e histológicossão típicos de doença hemolítica (FRY& MCGAVIN, 2013). 

O diagnóstico pode ser realizado através do esfregaço sanguíneo corados por 

Giemsa, e apresenta limitações de acordo com a fase em que o parasita se encontra 

(OKASI et al., 2002; CARELLI et al., 2007). As técnicas sorológicas de ELISA e PCR 

são bastante utilizadas em estudos epidemiológicos e como medidas profiláticas 

(SOUZA et al., 2000; SOARES, 2000; OSAKI et al., 2002;BOCK et al., 2004)com a 

PCR apresentando maior sensibilidade e usada para identificar animais com baixos 

níveis de parasitemia (FRY& MCGAVIN, 2013). 

 

2.3.3 Leptospirose 
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A leptospirose é causada por bactérias móveis, delgadas, espirais e gram-

negativas (LEVETT& HAAKE, 2010), existindocerca de 25 sorogrupos patogênicos 

antigenicamente e mais de 250 sorovariedades(CIANCIOLO & MOHR, 2016). Se 

mantém na natureza por infecção renal crônica de animais portadores, como 

roedores (principais), pequenos mamíferos, animais de produção e domésticos 

(LEVETT& HAAKE, 2010). Os reservatórios naturais de leptospiras patogênicas em 

animais que sobrevivem a infecção são os túbulos contorcidos proximais do rim eo 

trato genital (CIANCIOLO & MOHR, 2016). Ambientes quentes e úmidos e solos 

alagados são ideais para a sobrevivência das leptospiras por semanas ou até 

meses. 

A porta de entrada é por membranas mucosas, abrasões de pele, inalação de 

aerossóis, contato com urina, descargas de aborto, leite, placentária e de forma 

venérea(FRY& MCGAVIN, 2013; CIANCIOLO & MOHR, 2016; LOUREIRO et al., 

2016). No Brasil a zoonose é endêmica e de maior ocorrência em épocas chuvosas 

(CASTRO et al., 2011) com a prevalência alta no Maranhão (SILVA et al., 2011; 

PAIXÃO et al., 2016), São Paulo(LANGONI et al., 2000), Amazônia(HOMEM et al., 

2001; AGUIAR et al., 2006), Mato Grosso do Sul(PELLEGRIN et al., 1999; 

FIGUEIREDO et al., 2009), Goiás (JULIANO et al., 2000), Minas Gerais(SILVA et al., 

2016), Paraíba (LAGE et al., 2007), Pernambuco(OLIVEIRA et al., 2001; ROLIM, 

2013) eRio de Janeiro(LILENBAUM & SOUZA, 2003).Os sinais clínicos sãode 

hemólise e incluemhemoglobinúria, hematúria com ou sem a presença de coágulos 

de sangue no trato urinário, dispneia e ocasionalmente meningite. Os pulmões 

podem estar pálidos e edemaciados, e pode haver lesões de hipóxia em rins e 

fígado (CIANCIOLO & MOHR, 2016). Entre os achados macroscópicos e 

microscópicos inclui-se hemorragia hepática e os rins podem apresentar nefrite 

intersticial crônica e ativa (FRY& MCGAVIN, 2013;CIANCIOLO & MOHR, 2016). 

Leptospiras são vistas em grande número no fígado após coloração especial com 

Prata como Warthin-Starry (FRY& MCGAVIN, 2013). Métodos molecularescomo a 

PCR são rápidos e sensíveis, realizados a partir de amostras de urina ou tecido, 

mas não são aplicáveis universalmente a todos os serotipos(LEVETT, 2001). 
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2.3.4 Tripanossomíase 

 

A tripanossomíase é causada por Trypanosoma (Dutonella) vivax e afeta 

principalmente ungulados domésticos e selvagens (BOWMAN, 2009; BATISTA et al., 

2012). A transmissão na América do Sul pode ocorrer através de insetos 

hematófagos (espécies Tabanidae e Stomoxydae) ou artificialmente por agulhas 

contaminadas (SILVA et al., 2004; BATISTA et al., 2008). No Brasil a primeira 

infecção natural por T. vivax foi relatada no Estado do Pará em Búfalos ( LOSOS & 

IKEDE, 1972), posteriormente em bovinos no Pantanal do Mato Grosso (SILVA et.al. 

1996), pantanal do Mato Grosso do Sul (DÁVILA & SILVA, 2000), sertão da Paraíba 

(BATISTA et al., 2007), Minas Gerais (CARVALHO et al., 2008; CUGLOVICI et al., 

2010) e São Paulo (CADIOLI et al., 2012). Infecções em bovinos são esporádicas 

em áreas endêmicas do Brasil como o pantanal, mas o parasita está se difundindo 

em todo território nacional principalmente nas regiões Sul e no Nordeste, causando 

doença em bovinos, cabras,ovelhas e mais raramente em cavalos (BATISTA et al., 

2007; DA SILVA  et al., 2011; CADIOLI et al., 2012). 

Os sinais clínicos são de anemia sem hemoglobinúria, perda de peso, 

anorexia, depressão, hipoglicemia, e sinais nervosos caracterizados por 

incoordenação, tremores musculares, salivação, nistagmo, tetania, bruxismo, 

cegueira transitória ou permanente, e hipermetria.(COETZER et al., 1994; GARCÍA 

et al., 2006; BATISTA et al., 2007; CADIOLI et al., 2012). Os achados de necropsia 

mostramaumento de linfonodos, baço, hidropericárdio, petéquias e equimoses no 

epicárdio (BATISTA et al., 2008). Histologicamente os achados são de hiperplasia 

de folículos linfoides em baço e linfonodos, eritrofagocitose e hemossiderose, 

meningite e encefalite, por vezes malácia. 

Fígado com infiltrado inflamatório mononuclear nos espaços porta, hiperplasia 

das células de Kupffer, necrose centrolobular moderada e 

hemossiderose(RODRIGUES et al., 2005; BATISTA et al., 2008). A análise de 

sangue fresco corado por Panótico rápido através de microscopia direta é um 

método de diagnóstico adequado na fase aguda da doença (CARVALHO et al., 

2008), já na fase crônica da doença pode-se fazer a detecção de anticorpos de T. 

vivax pelo método de Imunofluorescência indireta (SILVA et al., 2004; ABRAÃO et 
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al., 2009). Avaliações sorológicas através de ELISA, técnicas de coloração por 

Imunohistoquímica (IHQ) e técnicas moleculares de PCR também podem ser 

realizadas para detecção de anticorpos do parasita (RODRIGUES et al., 2005). 

 

2.3.5 Hemoglobinúria bacilar 

 

A hemoglobinúria bacilar chamada de “Red Water Disease”, é uma doença 

hemorrágica que acomete bovinos e pequenos ruminantes através da ação das 

toxinas β e fosfolipase C doClostridium haemolyticum(CARTER et al., 1995; 

GOMES, 2012). 

A doença causa necrose, hemólise intravascular maciça e lesão capilar 

(CARTER, 1995; HAUER, 2004; GOMES, 2013). Regiões úmidas, baixas ou com 

drenagem insuficiente, e que contém caramujos do gênero Lymnaea (hospedeiro 

intermediário de fascíola hepática) são propícias, com a doença endêmica na região 

Sul do Rio Grande do Sul (SCHILD, 2007; GOMES, 2013; ESTIMA-SILVA et al., 

2016). As bactérias se propagam através de inundações, fezes de animais 

portadores, restos de carcaças de carnívoros e fenos contaminados. A entrada da 

bactéria no fígado é através de injúria hepática (CULLEN & MACLACHLEN, 2001; 

SCHILD, 2007; HUSSEIN, 2013). Bovinos são acometidos em maior intensidadee 

ovinos, suínos e equinos esporadicamente (OAKS et al., 1997; LOBATO et al., 2007; 

JESSE et al., 2016).A infecção ocorre mais em animais sadios através da ingestão 

de esporos que adentram no fígado e emcondições de anaerobiose como durante 

amigração devermes trematódeos como a fascíola hepática ou após biópsias 

hepáticas, ocorre a germinação dos esporos e produção de toxinas(LOBATO et al., 

2007; SCHILD, 2007; GOMES, 2013). Os sinais clínicos são de arqueamento do 

dorso com contração da musculatura abdominal e dificuldade de locomoção, 

respiração dificultosa, febre, hemoglobinúria, depressão, anorexia, icteríca, 

hipotermia e morte em até 24 horas. 

Na necropsia há hemorragias intestinais, fezes sanguinolentas e com bile, 

icterícia, peritonite fibrinosa, esplenomegalia, urina avermelhada, áreas de infarto 

circulares no fígado de 5 a 20 cm, odor fétido e coloração pálida do fígado, 

hemorragias em membranas serosas, tecido subcutâneo e em órgãos 
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parenquimatosos (OAKSetal., 1997; SCHILD,2007; SHINOZUKA et al., 2011; 

GOMES, 2013). Histologicamente no fígado há necrose de coagulação circundadas 

por uma linha hemorrágica, e ao centro neutrófilos degenerados e bacilos Gram 

positivos. Nota-se ainda eritrofagocitose de células de Kupffer, necrose de 

coagulação do epitélio tubular renal, hemorragia e edema na pelve renal(OAKSet al., 

1997;HUSSEIN, 2013). Para fins diagnósticos os esfregaços de lesões hepáticas 

são melhores para a realização de coloração de Gram e provas de 

Imunofluorescência. Pode-se fazer ainda a detecção da toxina ou isolamento do 

agente em amostras de sangue ou tecido, e análise molecular por PCR 

(SHINOZUKA et al., 2011; GOMES, 2013). 

 

3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

No período de 2008 a 2016 nove surtos de doença hemolítica em bovinos 

foram acompanhados pelas equipes do LPV-UFMT e do LAPAN-UFMT, com oito 

destes ocorrendo no Estado de Mato Grosso e um em Rondônia. As propriedades 

em que ocorreram os surtos foram enumeradas em ordem crescente de acordo com 

a sequência cronológica (Surto 1 à 9), assim como os animais examinados (Bovino 1 

à 18). Dados epidemiológicos e clínicos foram obtidos junto aos proprietários e/ou 

médicos veterinários que atenderam as propriedades e em visitas realizadas pelas 

equipes durante os surtos 1, 3, 4, 7 e 9.  Adicionalmente, em 2016 as propriedades 

foram contatadas novamente com o objetivo de avaliar os surtos e averiguar a 

recorrência da doença. Destas, cinco propriedades (1, 3, 4, 5, 9) foram revisitadas. 

Dos nove surtos acompanhados, 18bovinos foram acompanhados 

clinicamente e 15 bovinos foram submetidos à necropsia. Alterações macroscópicas 

foram anotadas e fragmentos de tecidos foram coletados, fixados em formol a 10%, 

e processados pelas técnicas histológicas rotineiras (PROPHET et al., 1992), 

coradas pela hematoxilina e eosina (HE) e observados em microscopia óptica. 

 Adicionalmente, foram realizadas as seguintes técnicas de colorações 

especiais em todos os casos: ácido rubeânico para detecção de cobre em lâminas 

histológicas de fígado e rim; Warthin-Starry para detecção de espiroquetas de 

Leptospira sp. em lâminas de rim e a técnica de Perls para marcação de 
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hemossiderina em lâminas de fígado e baço (PROPHET et al., 1992). Testes de 

hemograma foram realizados com amostras de sangue de 8 bovinos dos surtos 4,7 

e 9 através do método da contagem automática de células, com a utilização do 

aparelho VET ABC-TM Micros 60, com cartão de leitura de hematócrito para 

bovinos. Análise de esfregaço sanguíneo com amostras de sangue de 14 bovinos 

dos surtos 1,2,3,4,7,8 e 9foi realizada para análise morfológica celular e leucometria 

diferencial. Esfregaços de sangue total de amostras de sangue de 14 bovinos dos 

surtos 1,2,3,4,7,8 e 9foram processados pela técnica do microhematócrito 

(WOO,1970; BATISTA et al., 2008), corados com Panótico, e analisados por 

microscopia direta para pesquisa de Trypanosoma spp., Babesia spp. eAnaplasma 

spp.. 

Exames séricos de ureia, creatinina e dosagem enzimática foram 

realizadoscom amostras de urina de 6 bovinos dos surtos 4 e 9 utilizando kits da 

Bioclin e procedeu-se de acordo com as recomendações do fabricante. Amostras de 

urina de 6 bovinos dos surtos 4 e 7 foram analisadas pelo método de urinálise para 

observação de caracteres físicos macroscópicos, pesquisa semi-quantitativa e 

sedimentoscopia microscópica quantitativa, e por avaliações através de fita reagente 

(Hemagen). A diferenciação entre mioglobinúria e hemoglobinúria foi realizada com 

amostras de urina de 4 bovinos  dos surtos 4 e 8 pela técnica qualitativa do sulfato 

de amônio.Foram adicionados 2,8g de sulfato de amônio em 5 ml de urina, com 

posterior centrifugação a 2000 rpm por 10 minutos e 5 minutos em repouso, com a 

passagem de uma fita reagente (Hemagen) no filtrado (LOPES, 2007). 

DNA foi extraído a partir de amostras de 250 µl de sangue pertencentes a 5 

bovinos dos surtos 2, 3, 4, 5 e 9 usando o método padrão fenol - clorofórmio e 

precipitação com etanol (SAMBROOK & RUSSELL, 2001) e também a partir de 

amostras de rim, fígado e baço dos mesmos bovinos, fixadas em formalina a 10% e 

incluídas em parafina, de acordo com a técnica descrita por Shi et al., (2004). O 

DNA obtido foi analisado em eletroforese com gel de agarose 1% e corado com 

brometo de etídeo (SAMBROOK et al., 1989). As amostras de DNA extraídasforam 

testadas por reação em cadeia da polimerase (PCR) para detecção de Trypanosoma 

spp., Babesia spp., Anaplasma spp.,  e Leptospira spp.. Na detecção do 

gêneroAnaplasma foi utilizado o primer GE2'F2' e HE3 de acordo com protocolo 



  

24 
 

 

descrito por Melo et al. (2016). Para o gênero Babesia foi utilizado o gene 18S de 

acordo com o descrito por Almeida et al.(2012). Para Trypanosoma spp. o protocolo 

utilizado foi de acordo com Cortez et al. (2009), utilizando o kit GFXtm PCR DNA. 

Para Leptospira spp.foram utilizados os primers LipL32-45F e LipL32-286R 

desenhados por Stoddard et al., (2009) que tem o gene LipL32 como alvo específico 

para leptospiras patogênicas.  

 

4.RESULTADOS 

 

4.1 Epidemiologia e sinais clínicos 

 

No Estado de Mato Grosso as propriedades acometidas estão situadas no 

município de Juína (Surto 1 e 8), Porto dos Gaúchos (Surto 3 e 4), Nova Ubiratã 

(Surto 5), Matupá (Surto 6), Feliz Natal (Surto 7) e Terra Nova do Norte (Surto 9).No 

Estado de Rondônia a propriedade acometida situa-se no município de Nova 

Mamoré (Surto 2).A localização dos municípios nos estados de Mato Grosso e 

Rondônia está elucidada na Figura 1. 

 

 

 

 

 

Todas as propriedades se localizam nas regiões do bioma Amazônico e de 

transição Cerrado-Amazônia e mantinham sistema de criação extensiva de bovinos 

da raça nelore, com predomínio das fases de cria e recria. Nos Surtos 1, 2, 3, 5, 6 e 

Figura 1. A. Mapa do Estado de Mato Grosso. Em destaque (circulo verde) estão os 
municípios de Juína, Porto dos Gaúchos, Nova Ubiratã, Matupá, Feliz Natal, e Terra 
Nova do Norte. B. Mapa Do Estado de Rondônia. Em destaque (Circulo verde) está o 
município de Nova Mamoré. Fonte: Mapa-base: IBGE. 

A B 
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7 a doença ocorreu em bovinos mantidos em um mesmo piquete. Nos Surtos 4 e 8 

os bovinos acometidos estavam em dois piquetes e no Surto 9 os bovinos foram 

mantidos em três piquetes diferentes afetados. O tamanho dos piquetes variavam de 

50 a 750 hectares. Em todas as propriedades onde ocorreram os surtos, os piquetes 

eram formados por braquiária (Urochloa spp.) com graus variados de degradação, 

ou sem degradação, com moderada à intensa quantidade de plantas daninhas e nas 

propriedades dos Surtos 5, 6 e 9 era realizado consórcio lavoura/pecuária. A 

vegetação invasora era composta por plantas comuns as regiões de mata de 

transição Cerrado-Amazônia e de Mata Amazônica, com especial destaque a planta 

Pleonotoma mieloides (Figura 2). Essa planta foi observada em todas as 

propriedades e com sinais de consumo pelos bovinos, mesmo quandohavia boa 

disponibilidade de pastagem. Em nenhuma propriedade foram observadas plantas já 

descritas como hemolíticas como Brachiaria radicans, Allium cepa, Ditaxis 

desertorum e Indigofera suffruticosa. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Pleonotoma mieloides em beira de 

mata na propriedade do Surto 4 em Porto dos 

Gaúchos – MT. Pertencente a família das 

Bignoniaceae é uma planta arbustiva com 

ramos glabros a esparsos-lepidoto, 

tetragonal, folhas tri-ternadas, 

ocasionalmente ternado-bipinadas (Gomes, 

2006). 
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Os bovinos dos Surtos 3, 4, e 6 foram comprados e recém introduzidos no 

rebanho, e os bovinos dos demais surtos eram nativos. Ambos manifestavam sinais 

clínicos com 15 a 20 dias da chegada na propriedade ou da mudança dos piquetes. 

Os sinais clínicos da doença eram agravados após a movimentação dos 

animais, e a evolução até a morte se dava entre 1 a 5 dias. Aproximadamente 429 

bovinos morreram em todos os surtos acompanhados. A mortalidade variou de 0,26 

a 50%, a morbidade foi de 0,57 a 67,11% e a letalidade apresentou variação de 22 a 

100%. Os surtos da doença ocorreram nos meses de outubro a junho, com maior 

ocorrência no mês de outubro.Proprietários e veterinários das propriedades 

acometidas relatavam que outros casos de mortalidade com sinais clínicos 

semelhante ocorreram em diversas ocasiões em propriedades vizinhas ou próximas. 

Informações epidemiológicas detalhadas estão dispostas na Tabela 1.
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Tabela 1. Dados epidemiológicos dos surtos de bovinos diagnosticados com anemia hemolítica no período de 2008 a 2016. 

Surto Local Rebanho 
total 

Bovinos 
no lote 

Bovinos 
mortos 

Mortalidade 
(%) 

Nº 
necropsias 

Idade 
(M/A) 

Sexo 
M/F 

Pastagem Invasão 
plantas 

daninhas 

Cons. 
Lavoura/ 
pecuária 

Manejo do 
piquete após o 

surto 

Mês/Ano 
primeiro 

diagnóstico 

1 Juína-MT 600 140 12 8,57 2 3 anos 0/2 Urochloaspp. ++ Não Roçagem Jun/2008 

2 Nova 
Mamoré-RO 

500 300 25 8,33 1 Adulto 0/1 Urochloaspp. +++ Não Queima Out/2012 

3 Porto dos 
Gaúchos 

1.400 700 40 5,71 1 Adulto 0/1 Urochloaspp. +++ Não Lavoura Jun/2012 

4 Porto dos 
Gaúchos-

MT 

10.000 149 22 14,76 4 6 M á 8 A 0/3 Brachiaria 
hibrida(Convert

TM

HD 364 

++ Sim Nenhum  Out/2013 

5 Nova 
Ubiratã-MT 

10.334 450 3 0,67 2 5 A 0/2 Brachiaria 
ruziziensis 

+ Sim Lavoura Out/2013 

6 Matupá-MT 1.200 500 250 50,00 1 2 A 1/0 Urochloaspp. ++ Sim Lavoura Dez/2013 

7 Feliz Natal-
MT 

1.500 100 4 4,00 1 Adulto 0/4 Urochloaspp. +++ Não Roçagem Fev/2014 

8 Juína-MT 5.000 100 50 50,00 1 Adulto 0/4 Urochloaspp. ++ Não Lavoura Mar/2014 

9 Terra Nova 
do Norte-MT 

3.700 90 23 25,55 2 Adulto 0/2 Brachiaria brizanta 
cv.piatã 

+++ Sim Roçagem Abr/2016 

 
M/F: macho/fêmea; M/A: mês/ano; N°: número; (+): leve; (++): moderada; (+++): intensa; Cons.: consórcio.  Fev: fevereiro; Mar: março; Abr: abril; Jun: junho; Out: outubro; Dez: dezembro.  
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Em todos os surtos os sinais clínicos eram semelhantes e caracterizavam-se 

inicialmente por palidez de mucosas (16/18 bovinos), icterícia evidente nas mucosas 

oral e ocular, por vezes em glândula mamária e tetos (11/18),debilidade acentuada 

(15/18), febre intermitente (8/18) e, com a evolução da doença havia aindaapatia, 

agressividade (8/18) tremores musculares acentuados (14/18), anorexia (8/18). 

Todos os bovinos avaliados apresentavam urina de coloração escura. 

Frequentemente havia manifestações de agressividade (8/18), além de decúbito. A 

evolução da doença incluía uma fase agônica final, onde a morte era de caráter 

agudo. Tratamento de suporte como fluidoterapiafoi realizado nos bovinos dos 

Surtos 1, 2, 3, 4, 5, 6 e 9, porém sem sucesso na recuperação. Os bovinos foram 

trocados de piquetes quando se iniciaram as mortes em todos os surtos. Durante a 

movimentação houve a morte de alguns animais que estavam em estado mais 

grave. Após serem removidos alguns bovinos se recuperavam em poucos dias, 

porém ainda foram registradas mortes nos Surtos 2, 4, 6 e 8, por um período de até 

15 dias. Nos Surtos 1, 7 e 9, a introdução de novos animais foi realizado após 

roçagem das pastagens, no Surto 2, após queima das pastagens e no Surto 4não foi 

realizado nenhum manejo. Em todos os casos de reintrodução dos bovinos, 

nenhuma manifestação clínica foi observada.A recorrência da doença não foi 

relatada em nenhum caso, com exceção da propriedade do Surto 4 em que relatos 

de funcionários indicam que um ano após o surto, alguns bovinos morreram com 

quado clínico semelhante. Nas propriedades dos Surtos 3, 5, 6 e 8, as pastagens 

foram substituídas por lavoura no ano subsequente, não havendo mais a criação de 

bovinos nestas áreas. 

 

4.2 Avaliação anatomopatológica 

 

Quinze bovinos foram submetidos à necropsia com mínimo de um e máximo 

de quatro animais por surto. Ao exame macroscópico notou-se baixo escore corporal 

(5/15), mucosas ocular, oral e genital com palidez acentuada (3/15) ou moderda 

icterícia (6-15), a qual por vezes também era evidente na pele do úbere (3/15). 

Quatro bovinos apresentavam sangue de coloraçãoamarronzada com perda da 
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viscosidade e baixa coagulação. Havia ainda leve a moderada icterícia do tecido 

subcutâneo e camada serosa de vísceras abdominais e torácicas (6/15). No fígado 

se observou aumento de volume (4/15), consistência friável (4/15) coloração 

escura(4/15), ou amarelada (6/15) e evidenciação do padrão lobular (5/15) (Figura 3 

A).A superfície de corte mostrou-se intensamente amarela com áreas avermelhadas 

(6/15). A vesícula biliar estava repleta e com moderado edema de parede (8/15).Os 

rins apresentavam aumento de volume (3/15) e coloração marrom escura (9/15) 

(Figura 3, B),apresentando ainda tumefação moderada (4/15), por vezes com áreas 

de depressão da superfície capsular (2/15). A bexiga continha urina de cor vermelho 

escuro (12/15) (Figura 3, C), e o baço estava aumentado até duas vezes o seu 

tamanho (4/15).  

 

 

Figura 3: Alterações macroscópicas observadas em bovinos com anemia hemolítica tóxica. A. 

Fígado do Bovino 3 de coloração amarelada difusa com evidenciação do padrão lobular. B. 

Rim aumentado de volume e de coloração escura. C. bexiga contendo urina fortemente 

enegrecida. 

 

Histologicamente as lesões no fígado eram caracterizadas por necrose 

hepatocelular paracentral (13/15), e ocasionalmente centrolobular (9/15). 

Circundando as áreas de necrose haviam hepatócitos tumefeitos e vacuolizados 

(8/15), além de infiltrado linfoplasmocitário discreto e multifocal (2/15), (Figura 4). 

 

 

 

A B

  A 
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Figura 4: Figado com necrose 

centrolobular, hepatócitos tumefeitos e 

infiltrado linfoplasmocitário, HE, 20x. 

 

Pericolangite linfoplasmocitária leve e multifocal (7/15) foi observada 

associada à discreta quantidade de macrófagos espumosos (4/15). Colestase 

canalicular moderada e multifocal foi observada em 4 casos. Nos rins as lesões 

foram de nefrose hemoglobinúrica caracterizada por degeneração (7/15) e necrose 

moderada de túbulos uriníferos (11/15) com células tubulares com o núcleo 

picnótico, citoplasma tumefeito e vacuolizado (6/15), por vezes eosinofílico 

(4/15)material hialino na luz de túbulos (12/15) (Figura 5 A e B),além de áreas focais 

de calcificação no interstício (1/15) e infiltrado linfoplasmocitário moderado 

intersticial (6/15). Por fim, no baço havia grande quantidade de substancia castanho 

claro, caracterizada por hemossiderina dispersa em grande quantidade pelo 

parênquima, além de discreta quantidade de macrófagos espumosos (7/15), (Figura 

6).Nas técnicas de coloração especial do Ácido Rubeânico e Warthin-Starry todos os 

15 casos testados apresentaram resultados negativos para marcação por traços de 

cobre em cortes histológicos de fígado e rim, como também para a presença 

de espiroquetas de Leptospira spp.em cortes histológicos de rim.Na análise 

qualitativa por método histoquímico com o Azul da Prússia (Reação de Perls) em 

fragmentos histológicos de fígado e baço todos os 15 casos testados apresentaram 

marcação fortemente positiva para a presença de hemossiderina.  
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Figura 5: A. Rim com material eosinofílico hialino no interior de túbulos. B. 

Rim com degeneração e necrose de túbulos uriníferos, evidenciada por 

núcleo picnótico e citoplasma tumefeito e vacuolizado, HE, 20x. 

 

 

Figura 6: Baço com grande 

quantidade de substância castanho 

claro caracterizada por 

hemossiderina dispersa pela 

parênquima, HE, 20x. 

 

4.3 Exames complementares 

 

Na análise do Eritrograma dos bovinos avaliados dos Surtos 4, 7 e 9 a 

quantidade de eritrócitos, e as porcentagens de hemoglobina e hematócrito 

apresentaram valores muito abaixo do padrão de normalidade para a espécie 

(WEISS, 2011) demonstrando quadro clínico de anemia. O VCM (Volume 

Corpuscular Médio), o CHGM (Concentração de Hemoglobina Globular Média) e as 

plaquetas apresentaram valores dentro da normalidade. Os valores dos leucócitos e 

neutrófilos segmentados apresentaram valores acima da normalidade. A técnica 

qualitativa do Sulfato de Amônio apresentou resultado positivo para a presença de 

hemoglobina nas quatro amostras de urina do Surto 4 evidenciando hemoglobinúria. 

A B 



  

32 
 

 

Avaliações da urina de dez bovinos dos Surtos 3, 4, 7 e 9, através de fita 

reagente (Hemagen ®) revelaram pH ácido e presença de glicose e leucócitos em 

quantidade leve. Na urinálise dos Surtos 4, 7 e 9 a coloração da urina apresentou-se 

mais escurecida em todas as amostras avaliadas, com aspecto predominantemente 

turvo. O pH ácido foi notado somente em uma das amostras de urina avaliadas.Na 

pesquisa semi-quantitativa a presença de proteínas e sangue na urina foi 

encontrada em quantidades significativas nas amostras analisadas. Na 

sedimentoscopia microscópica quantitativa a quantidade de eritrócitos apresentou 

valores acima da normalidade. Na análise de enzimas hepáticas, observou-se que 

Gama glutamiltransferase (GGT), Creatinofosfoquinase (CK), Alanina 

aminotransferase (ALT) e Fosfatase Alcalina (FA), como também a Bilirrubina total 

apresentaram valores muito acima da normalidade. Essas enzimas são de grande 

uso na rotina clínica, em particular GGT na avaliação de colestase, CK na avaliação 

de danos hepáticos e Bilirrubina total sendo usada na avaliação de danos hepáticos 

e com maior elevação em crises hemolíticas (KANEKO,2014).Albumina e 

Desidrogenase láctica (LDH) apresentaram valores abaixo da normalidade. Com 

relação aos valores de Uréia e Creatinina houve divergências, notando-se aumento 

em determinados casos e diminuição em outros. Dados detalhados a respeito do 

hemograma, urinálise, exames bioquímicos e enzimas hepáticas estão sumarizados 

na Tabela 2.Na pesquisa por hematozoários como Babesia spp.,Anaplasma spp. e 

de Trypanossoma sp realizados em 14 bovinos dos 9 Surtos o resultado foi negativo. 

Nas técnicas de PCR realizadas para detecção de Tripanossoma spp., Babesia 

spp.e Anaplasma spp. em amostras do DNA extraído de órgãos de três bovinos 

correspondentes ao surtos 2, 4 e 5 não houve a detecção destes agentes. Nas 

técnicas de PCR realizadas para detecção de Leptospira spp. em três bovinos dos 

surtos 3 e 9 o resultado foi negativo.  
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Tabela 2. Resultados de hemograma, enzimas hepáticas, exames bioquímicos e urinálise de bovinos diagnosticados com Anemia hemolítica pelo LPV/LAPAN da UFMT de 2008 a 
2016. 

ERITROGRAMA Bov.5 Bov.6 Bov.7 Bov.8 Bov.12 Bov.13 Bov.14 Bov.15 Bov.17 Bov.18 PN* 

He *(µL) 1.40 2.23 1.46 NR 1.64 1.98 2.09 NR 1.86 1.89 5-10 
Hb (g/dL) 2 5.20 2 NR 4.1 3.9 4.6 NR 3.2 3.4 8-15 

Ht (%) 6 14 6 NR 11.36 12.80 12.50 NR 9.18 9.51 24-46 
VCM (fL) 42.86 62.78 42.92 NR 69 65 60 NR 49 50 40-60 
CHGM (%) 33.33 37.14 14.29 NR 36.02 30.04 36.09 NR 34.08 36 30-36 
Plaquetas (µL ) 394 442 396.00 NR 772 346 258 NR 609 347 200-80 

LEUCOGRAMA            

Leucócitos totais (µL) 9,400 26 9.300 NR 20.430 13.710 15.760 NR 14.370 13.030 4.000-12.000 
Neutrófilos segmentados(µL) 7.708 8.840 6.500 NR 10.827 7.951 8.195 NR 9.340 10.424 2.500-7.500 

ENZIMAS HEPÁTICAS/EXAMES 
BIOQUÍMICOS 

           

G.G.T (UI/L) 61 122 482 87 NR NR NR NR 280 290 6.1-17.4 
C.K. (UI/L) 1219 1311 3448 1297 NR NR NR NR NR NR 4.8-12.1 
A.L.T.(UI/L) 120 141 199 112 NR NR NR NR NR NR 11-40 
Fosfatase alcalina (UI/L) 132 124 240 127 NR NR NR NR 713.20 287.40 0-488 

Albumina (g/dl)  2.10 1.70 2.30 1.50 NR NR NR NR NR NR 3.3-3.55 
Bilirrubina total (mg/dl) 5.20 6.60 6.20 6.30 NR NR NR NR NR NR 0.01-0.5 

Uréia (mg/dl) 56 54 109 112 NR NR NR NR 65 70 48.2-64.2 

Creatinina (mg/dl) 2 1.40 4.00 1.70 NR NR NR NR 1.9 2.1 1-2 
LDH (UI/L) 898 340 NR 560 NR NR NR NR NR NR 692-1445 

URINÁLISE            

Cor CA CA CA V NR AP NR CA NR NR Amarelo-palha à âmbar 
claro 

Aspecto Turvo Turvo Turvo Turvo NR Límpido NR Lig. turvo NR NR Transparente á límpido 
Densidade  1018 1030 1026 1015 NR 1002 NR 1016 NR NR 1015-1045 
Ph 9 9 9 8 NR 8.5 NR 5.5 NR NR 7.5-8.5 
Proteínas  + Ausente + +++ NR + NR +++ NR NR Ausente 

Sangue  +++ Ausente +++ ++++ NR ++ NR ++++ NR NR Ausente 
Hemácias (campo 40x) 20 Ausente 3 30 NR 10 NR 20 NR NR 1 a 2/campo 
Flora bacteriana ++ ++ ++ + NR ++ NR ++++ NR NR Discreta 

He: hemáciasHt: hematócrito Hb: hemoglobina VCM: volume corpuscular médio  CHGM: concentração de hemoglobina globular média.  B.5: bovino 5, B.6: bovino6, B7: bovino 7, B4: 
bovino 4,  B.8: bovino 8, B.12: bovino 12. B.13: bovino 13 B.14: bovino 14 B.15: bovino 15 B.17: bovino 17.  B.18: bovino 18. (+): traços, (++):leve, (+++): moderado, (++++): intenso. 
*valores de referência. N : não realizado. IFD: Imunofluorescência direta (imprint rim). hemog: positivo hemoglobina. PN*: padrão de normalidade segundo Weiss (2011), Lopes et al. 
(2007).CA: castanho. AP: amarelo pálido.  V: vermelho. Lig.: ligeiramente. 
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5. DISCUSSÃO 
 

O diagnóstico de anemia hemolítica intravascular nos bovinos dos surtos 

relatados foi realizado por avaliação clínica e patológica dos animais acometidos e 

confirmada pelos exames hematológicos. As causas de anemia hemolítica em 

bovinos já relatadas no Brasil foram investigadas e descartadas. Desta forma 

acredita-se que a doença seja causada por uma planta hemolítica ainda não 

identificada. A infecção por Leptospira sp. foi descartada devido aos resultados 

negativos na técnica de PCR e na coloração especial para detecção de espiroquetas 

no rim. Além disso, os históricos dos casos não informaram alterações reprodutivas 

frequentes nessa doença (OLIVEIRAet al., 2003;SANDOW & RAMÍREZ,2005). 

Quanto a hematozoários, a infecção por Babesia spp. e Anaplasma Marginale foi 

excluida, pois, além dos casos analisados não apresentarem lesões patológicas 

compatíveis com essas infecções (SMITH, 2006), a pesquisa destes 

hemocitozoários por esfregaços de sangue apresentaram resultados negativos nas 

amostras analisadas.Adicionalmente o exame de PCR de órgãos de animais 

acometidos foi negativo à presença destes agentes. Tripanossomíase foi testada e 

descartada pelos testes de microhematocrito e de PCR.  Nos casos estudados não 

foram observadas alterações no leucograma compatíveis com tal infecção e ainda 

não foram observados sinais neurológicos, lesões em meninges (BATISTA et al., 

2008;BATISTA et al., 2011) ou desordens reprodutivas (SILVA et al., 2004;CADIOLI 

et al., 2012;SILVA et al., 2013) frequentemente relatadas nessa enfermidade. A 

suspeita de Hemoglobinúria bacilar foi descartada pela ausência de lesões 

características dessa doença no fígado (SCHILD et al., 2008), além da ausência de 

fascíola ou outros parasitas no órgão (CULLEN & STALKER,2016). Hematúria 

enzoótica não foi cogitada devido a ausência de alterações vesicais de origem 

neoplásica (RIET-CORREA et al., 2001;GABRIEL et al., 2009; GALVÃO et al., 

2012;FURLAN et al., 2014) e baixa porcentagem ou ausência de infestação das 

pastagens por Pteridium arachnoideum e P. caudatu nas propriedades onde os 

surtos ocorreram (FURLAN et al., 2014). A intoxicação por cobre foi descartada 

através da coloração do Ácido Rubeânico que não evidenciou o mineral em tecidos 

dos animais acometidos. Das plantas tóxicas causadoras de anemia hemolítica 

descritas no Brasil nenhuma delas foi observada nas propriedades em que 
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ocorreram os surtos. Dentre elas estão, Allium cepa, que não é cultivada nas regiões 

onde ocorreram os surtos, Brachiaria radicans, que ocorre somente em áreas 

alagadas no Pantanal Matogrossense e Ditaxis desertorum e Indigofera suffruticosa 

freqüentes na região nordeste do país, e não relatadas nos Estados de Mato Grosso 

e Rondônia.As manifestações clínicas e patológicas da doença aqui estudada são 

bastante semelhantes às relatadas nas intoxicações pelas plantas supracitadas e 

são caracterizadas por quadro de anemia hemolítica aguda, com palidez ou icterícia 

de mucosas, urina de coloração vermelho escura, assim como fígado e rins que 

também apresentam colocação vermelho escuro, que correspondem à 

hemoglobinúria, à necrose de hepatócitos das regiões centrolobular e paracentral e 

nefrose hemoglobinúrica com proteinúria, respectivamente (TOKARNIAet al., 

1997;BORELLI et al., 2009;GAVA et al., 2010;SALVADOR,2010;FIGUEIREDO et al., 

2012). Nos surtos acompanhados, aproximadamente 429 bovinos morreram. A 

morbidade e mortalidade variaram consideravelmente, com índices de 0,57 a 

67,11% e 0,26 a 50%, respectivamente. Já a letalidade apresentou variação de 22 a 

100%. Consideráveis perdas econômicas são observadas nesses casos, não 

somente atribuídas às mortes destes bovinos, mas também à gastos com 

contratação de médicos veterinários e compra de medicamentos, que na maioria das 

vezes não são utilizados em função da rápida progressão da doença. Quanto aos 

animais afetados, não foi observado predileção por idade ou sexo, contudo, a maior 

parte dos bovinos afetados foram fêmeas adultas, isso devido ao fato das 

propriedades acometidas possuírem sistema de cria e recria.Adicionalmente, as 

nove propriedades mantinham sistema de criação extensiva de bovinos da raça 

nelore. Em todos os piquetes onde ocorreu a doença, as pastagens eram recém-

formadas e compostas por Brachiaria spp.com graus variados de degradação e com 

leve a intensa invasão por plantas comuns as regiões de Mata Amazônica e 

transição Cerrado-Amazônia. Esses piquetes frequentemente faziam divisa com 

áreas mata, ou ainda apresentavam sistema de integração lavoura-pecuária o que 

favoreceu o contato dos bovinos com plantas tóxicas. Além disso, os casos de 

anemia hemolítica aconteceram nos meses de outubro a junho, com maior 

prevalência no mês de outubro, época que corresponde ao inicio das chuvas nessas 

regiões e coincide com a brotação de forragens e plantas daninhas. Durante 
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inspeção de pastagens realizadas em visitas às propriedades um fato comum a 

todos os casos era a presença da planta Pleonotoma melioides, conhecido 

popularmente por “cipó-quatro-quinas. Tal planta, no momento dos surtos estava em 

fase de brotação e apresentava sinais de consumo pelos bovinos, mesmo em locais 

onde havia boa disponibilidade de pastagem, demonstrando boa palatabilidade da 

planta e talvez maior toxicidade na fase de brotação. Tais indícios levam a crer que 

esta planta pode estar associada aos casos de intoxicação e estudos adicionais 

serão realizados na tentativa de reprodução experimental da doença através da 

administração da planta.Outro fato comum nos surtos é que eles ocorreram em 

poucos piquetes, sendo que em seis casos, ocorreram somente em um piquete na 

propriedade. Além disso, os sinais clínicos iniciavam-se poucos dias após a troca de 

pasto ou introdução de novos bovinos nas áreas. Tal fato pode estar relacionado ao 

primeiro contato dos animais com a planta, ou com período de estresse e fome 

vivido por esses animais em momento anterior. Tal característica é vista em algumas 

intoxicações, como no caso de Brachiaria radicans (GAVAet al., 2010).Após as 

primeiras mortes, em todos os casos os bovinos foram trocados de pasto. Com essa 

movimentação, houve a precipitação de algumas mortes e os animais com quadro 

clinico mais grave morreram por um período de até 15 dias.Entretanto, os demais 

animais se recuperaram em poucos dias. Essa recuperação após remoção dos 

animais da área afetada ou mesmo com a continuidade da ingestão da planta é 

frequentemente relatada em casos de intoxicação por plantas hemolíticas, como 

Ditaxis desertorum, IndigoferaSuffruticosa e Brachiaria radicans (TOKARNIA e. al., 

1997;BARBOSA NETO et al., 2001;GAVA et al., 2010;FIGUEIREDO et al., 2012) e 

talvez se deva a modificações da flora ruminal que se adapta para alterar a estrutura 

química do princípio ativo, ainda não conhecido nessas plantas. Tal recuperação 

corre também em bovinos intoxicados por plantas do gênero Brassica, que contém 

S-metilcisteína sulfóxido (SMCO), metabólito que no rúmen por ação de bactérias, 

sofre metabolização em dimetil dissulfito, que causa hemólise (CHEEKE,1998). A 

recuperação da anemia em casos de intoxicação por Brassica ocorre, 

provavelmente, devido a uma adaptação parcial dos microorganismos do rumem 

produzindo menos dimetil dissulfito. Em cinco propriedades, novos animais foram 

introduzidos nos piquetes onde ocorreram os surtos, em um período de até 4 meses. 
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Essa introdução foi realizada após manejo de roçagem em três casos, após queima 

da pastagem em um e sem nenhum manejo em outro caso.  Manifestação clínica da 

doença não foi observada em todos os casos. Acredita-se que a roçagem e a 

queima das pastagens tenham diminuído a infestação da planta tóxica nas áreas, e 

ainda, que quando esses animais foram introduzidos nos piquetes, o período mais 

tóxico da planta tenha passado não havendo manifestação clinica da doença mesmo 

naquele local em que nenhum manejo foi realizado.Nas propriedades, que não 

foram substituídas por lavoura e ainda mantinham bovinos nas áreas acometidas, 

não foi relatado a recorrência da doença, com exceção de uma única propriedade 

em que houve relatos de casos semelhantes, porém esses casos não foram 

acompanhados. É possível que a ocorrência de surtos seja limitado a variações 

pluviométricas, com maior desenvolvimento da planta ou mesmo maior toxidez da 

mesma em conseqüência de maior quantidade de chuvas naquelas áreas em 

períodos específicos. Nesse período nove Surtos foram acompanhados, entretanto 

há relatos de casos semelhantes em várias regiões do Estado de Mato grosso. 

Acredita-se que muitos outros casos ocorram, porém com a recuperação dos 

animais após um período, as equipes de diagnóstico não são solicitadas e os casos 

não são contabilizados.   

 
6.CONCLUSÃO 

 

Conclui-se que, a anemia hemolítica diagnosticada em bovinos nos Estados 

de Mato Grosso e Rondônia tem considerável impacto nas localidades onde 

ocorrem, com índices de morbidade e mortalidade razoáveis e alto índice de 

letalidade. Até o momento a doença tem sua etiologia desconhecida; entretanto as 

evidências epidemiológicas, clínicas e patológicas sugerem que a mesma seja 

causada por uma planta tóxica de ação hemolítica ainda não identificada e presente 

nas pastagens das propriedades acometidas. Estudos adicionais com 

experimentação animal devem ser realizados na tentativa de identificar tal planta. 
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ANEXOS 1. Ficha utilizada em inquérito epidemiológico na investigação dos 

surtos de anemia hemolítica aplicado a proprietários durante visita a propriedades 
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Anexo 2. Comprovante de submissão do artigo na revista Pesquisa Veterinária 

Brasileira 
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Anexo 3. Artigo submetido a revista Pesquisa Veterinária Brasileira 

 

 

Anemia hemolítica em bovinos de corte em sistema  
de criação extensiva em Mato Grosso e Rondônia 

 
Leilane A.S. Rondelli2, Marciel Becker2, Flávio H. B. Caldeira2, Marlon Ribeiro3, Fernando H. 

Furlan2, Edson M. Colodel2, Caroline A. Pescador2, Nadia A. B.Antoniassi3 
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 Cases of hemolytic anemia in beef cattle in na extensive breeding system in Mato Grosso and 
Rondônia have been monitored since 2008. The affected animals presented weakness, pale or icteric 
mucosas, blackened urine, prostration and anorexia. The outcome of these cases often is death, principally 
if the animals are forced to walk. Approximately 429 cattle died in these outbreaks andin some of these, 
mortality rates ranged from 0.26 to 50%. Infectious causes and some toxic causes of hemolytic anemia in 
bovines were investigated. 
After histopathological examinations, special coloring, hematology, biochemistry and molecular tests, 
were excluded the possible causes. Any plant ready described in Brazil as cause of hemolytic anemia in 
animals from livestock interest was observed in thosefarms. Although the etiology of these cases is not yet 
known, clinical and pathological evidences of the disease suggested that it is caused by a toxic plant of 
hemolytic action, present in the affected properties, but not yet confirmed experimentally. 
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RESUMO.- Casos de anemia hemolítica em bovinos de corte em sistema de criação extensiva em 

Mato Grosso e Rondônia são acompanhados desde 2008. Os animais acometidos apresentam fraqueza, 
mucosas pálidas ou ictéricas, urina enegrecida, depressão e anorexia. Esse quadro muitas vezes evolui 
para morte, principalmente quando os animais são movimentados. Durante esse período 
aproximadamente 429 bovinos morreram em diferentes surtos eem alguns casos a mortalidade chegou a 
50%. Foi realizada investigação para as principais causas infecciosas, bem como para as possíveis causas 
toxicas relatadas como etiologia de anemia hemolítica em bovinos. Após exames histopatológicos, 
colorações especiais, exames hematológicos, bioquímicos e moleculares essas possíveis causas foram 
excluídas. Não se observounas propriedades acometidas, nenhuma das plantas já descritas no Brasil como 
causadora de anemia hemolítica em animais de interesse pecuário no momento das investigações dos 
surtos. Apesar da etiologia desses casos ainda não ser conhecida, as evidências epidemiológicas, clínicas e 
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patológicas da doença sugerem que a mesma seja causada por uma planta tóxica de ação hemolítica, 
presente nas propriedades acometidas, mas que ainda não foi confirmada experimentalmente. 

 
TERMOS DE INDEXAÇÃO:hemoglobinúria, planta hemolítica, intoxicação. 

 
INTRODUÇÃO 

Anemia hemolítica é a destruição prematura de hemácias sem o aumento da taxa de reposição 
(Zachary& Mcgavin2013) e é classificada em função do mecanismo de hemólise, localização 
(intravascular/extravascular), fisiopatologia (imunes/não imunes) e dependendo da velocidade de 
instauração (agudas/crônicas) (Piqueras et al. 2016).Se caracterizaclinicamente por dispneia, intolerância 
ao exercício, palidez das mucosas, aumento da frequência cardíaca, hemoglobinemia, icterícia, 
hemoglobinúria, febre, e depressão (Lopes et al. 2007). Dentre as causas de anemia hemolítica em bovinos 
destacam-se as doenças infecciosas, como leptospirose, babesiose, tripanossomíase, anaplasmose e 
hemoglobinúria bacilar (Riet-Correa et al. 2001, Schild et al. 2008, Cadioli et al. 2012, Silva et al. 2013, 
Silva et al. 2015), as doenças decausas tóxicas,como a intoxicação por cobre (Neto et al. 2014) e por 
plantas tóxicas. Brachiariaradicans “tanner-grass”, forrageira utilizada para ruminantes e presente em 
quase todo o território nacional tem sido relatada como causadora de quadros de anemia hemolítica, nos 
Estados de São Paulo e Santa Catarina (Gava et al. 2010, Tokarnia et al. 2012) e neste último, foi relatado 
um surto de intoxicação por Alliumcepa em búfalos com quadro de anemia hemolítica (Borelli et al.2009). 
Além destas, há relatos de intoxicação por Ditaxisdesertorumcomimportâncialimitada ao Estado da Bahia 
(Tokarniaet al. 1997, Tokarnia et al. 2012) e Indigoferasuffruticosa, popularmente conhecida como “anil”, 
que causa intoxicações em bovinos na região nordeste do país (Figueiredo et al. 2012).Foram relatadas 
intoxicações, de bovinos por Brassicanapus L. rape nos Estados Unidos, Canadá, Grã-Bretanha e Irlanda, de 
bovinos e ovinos por Brassicaoleraceavar.acephalanos Estados Unidos, Grã-Bretanha e de bovinos por 
Allium canadense e Alliumschoenoprasmnos Estados Unidos (Burrows&Tyrl 2013).Casos de intoxicação 
por Acer rubrum (Maple vermelho)foram descritos nos Estados Unidos em alpacas (DeWittet al. 2004), 
equinos (Alward et al. 2006) e Zebras (Weber & Miller, 1997).  

Uma enfermidade de caráter hemolíticoé frequentemente observada em bovinos de criação 
extensiva, desde o ano de 2008 nos Estados de Mato Grosso e Rondônia. Nenhuma das causas conhecidas 
como hemolíticas foram identificadas eevidências indicam como causa da doença uma planta tóxica ainda 
não identificada. Diante disso, o objetivo deste estudo é descrever os aspectos epidemiológicos, clínicos e 
anatomopatológicos da doença hemolíticaque acomete bovinos em surtos acompanhados pela equipe do 
Laboratório de Patologia Veterinária (LPV) e Laboratório de Patologia Animal (LAPAN) da Universidade 
Federal de Mato Grosso (UFMT), Campus Cuiabá e Sinop.  

 
MATERIAL E MÉTODOS 

No período de 2008 a 2016, novesurtosde doença hemolítica em bovinos foram acompanhados 
pelas equipes do LPV-UFMT e do LAPAN-UFMT, oito nos Estado de Mato Grosso e um em Rondônia. As 
propriedades em que ocorreram os surtos foram enumeradas em ordem crescente de acordo com a 
sequência cronológica (Surto 1 à 9), assim como os animais examinados (Bovino 1 à 18).Dados 
epidemiológicos e clínicos foram obtidos junto aos proprietários e/ou médicos veterinários que 
atenderam as propriedades e em visitas realizadas pelas equipes durante os surtos1, 3, 4, 7 e 9. 
Adicionalmente, em 2016, as propriedades foram contatadas novamente com o objetivo de avaliar os 
surtos e averiguar a recorrência da doença.  Destas, cinco propriedades (1, 3, 4, 5, 9) foram revisitadas. 

Dosnove surtos acompanhados, 15 animais foram submetidos à necropsia.Alterações 
macroscópicas foram anotadas e fragmentos de tecidos foram coletados, fixados em formol a 10%, e 
processados pelas técnicas histológicas rotineiras (Prophetet al. 1992), coradas pela hematoxilina e eosina 
(HE) e observados em microscopia óptica. Adicionalmente, foram realizadas as seguintes técnicas de 
colorações especiais em todos os casos: Ácido Rubeânico para detecção de Cobre em lâminas histológicas 
de fígado e rim; Warthin-Starry para detecção de espiroquetas de Leptospirasp. em lâminas de rim e Perls 
para marcação de hemossiderina emlâminas de fígado e baço (Prophet et al. 1992).  

Na tabela 1 são descritos os exames complementares realizados. Testes de hemogramas foram 
realizados pelo método da contagem automática de células, com a utilização do aparelho VET ABC-TM 
Micros 60, com cartão de leitura de hematócrito para bovinos, além da análise de esfregaço sanguíneo 
para análise morfológica celular e leucometria diferencial. Esfregaços de sangue total foram processados 
pela técnica do micro hematócrito (Batista et al. 2008), corados com Panótico®, e analisados por 
microscopia direta para pesquisa de Trypanosoma spp.,Babesia spp. eAnaplasma spp. Exames séricos de 
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ureia, creatinina e dosagem enzimática foram realizados utilizando kits da Bioclin® e procedeu-se de 
acordo com as recomendações do fabricante.Amostras de urina foram analisadas pelo método de urinálise 
para observação de caracteres físicos macroscópicos, pesquisa semi-quantitativa e sedimentoscopia 
microscópica quantitativa, e por avaliações através de fita reagente (Hemagen®). A diferenciação entre 
mioglobinúria e hemoglobinúria foi realizada na urina pela técnica qualitativa do Sulfato de 
Amônio.Foram adicionados 2,8g de Sulfato de amônio em 5 ml de urina, com posterior centrifugação a 
2000 rpm por 10 minutos e 5 minutos em repouso, com a passagem de uma fita reagente (Hemagen®) no 
filtrado (Lopes 2007). 

DNA foi extraído a partir de amostras de 250 µl de sangue pertencentes a3 bovinos de 3 surtos, 
usando o método padrão fenol - clorofórmio e precipitação com etanol (Sambrook& Russell 2001) e 
também a partir de amostras de rim, fígado e baço dos mesmos bovinos, fixadas em formalina a 10% e 
incluídas em parafina, de acordo com a técnica descrita por Shi et al. (2004). O DNA obtido foi analisado 
em eletroforese com gel de agarose 1% e corado com brometo de etídeo (Sambrooket al. l989).A presença 
de Tripanossoma spp.,Babesiaspp.,Anaplasma sp.eLeptospira spp.nas amostras do DNA extraído foram 
testadas por reação em cadeia da polimerase (PCR). Na detecção de algum agente da família Anaplasma foi 
utilizado o primer GE2'F2' e HE3 de acordo com protocolo descrito por Melo et al. (2016). Para o gênero 
Babesia foi utilizado o gene 18S de acordo com Almeida et al.(2012). Para Trypanosoma spp. o protocolo 
utilizado foi de acordo com Cortez etal.(2009), utilizando o kit GFXtmPCR DNA. Para Leptospira spp.foram 
utilizados os primers LipL32-45F e LipL32-286R desenhados por Stoddard et al. (2009)que tem o gene 
LipL32 como alvo específico para leptospiras patogênicas.  

 
RESULTADOS 

Epidemiologia e sinais clínicos 
No Estado de Mato Grosso as propriedades acometidas estão situadas no município de Juína (Surto 

1 e 8), Porto dos Gaúchos (Surto 3 e 4), Nova Ubiratã (Surto 5), Matupá (Surto 6), Feliz Natal (Surto 7), e 
Terra Nova do Norte (Surto 9). No Estado de Rondônia a propriedade acometida situa-se no município de 
Nova Mamoré (Surto 2). Todas as propriedades se localizam nas regiões do bioma Amazônico e de 
transição Cerrado-Amazônia e mantinham sistema de criação extensiva de bovinos nelore, com 
predomínio de cria e recria. 

Nos Surtos 1, 2, 3, 5, 6 e 7 a doença ocorreuem somente um piquete da propriedade, nos Surtos 4 e 
8, bovinos de dois piquetes foram acometidos e no Surto 9 foram emtrês piquetes. O tamanho dos 
piquetes variou de 50 a 750 hectares. Em todas as propriedades as pastagens dos piquetes onde 
ocorreram os surtos eram formadas e compostas por Brachiaria spp., com graus variados de degradação, 
ou sem degradação, com moderada à intensa quantidade de plantas daninhas (figura 1A)enas 
propriedades dos Surtos 5, 6 e 9 eram realizados consórcio lavoura/pecuária.Esta vegetação invasora era 
composta por plantas comuns as regiões de mata de transição Cerrado-Amazônia e de Mata Amazônica, 
com especial destaque a planta Pleonotomamieloides,observada em todas as propriedades e com sinais de 
consumo pelos bovinos, mesmo quando havia boa disponibilidade de pastagem.Em nenhuma propriedade 
foram observadas plantas já descritas como hemolíticas como Brachiariaradicans, Allium cepa, 
Ditaxisdesertorume Indigoferasuffruticosa (Tokarniaet al. 1997, Borelli et al. 2009, Gava et al. 2010, 
Figueiredo et al. 2012). 

Os bovinos dos Surtos 3, 4, e 6, comprados e recém introduzidos no rebanho, e os bovinos dos 
demais surtos, nativos, manifestavam sinais clínicos com 15 a 20 dias da chegada na propriedade ou da 
mudança dos piquetes, respectivamente. Iniciavam-se os sinais clínicos da doença e eram agravados após 
a movimentação dos animais e a evolução até a morte se dava de 1 a 5 dias. Aproximadamente 429 
bovinos morreram nestes surtos. A mortalidade variou de 0,26 a 50%, a morbidade foi de 0,57 a 67,11% e 
a letalidade apresentou variação de 22 a 100%. Os surtos da doença ocorreram nos meses de outubro a 
junho, com maior ocorrência no mês de outubro. Informações epidemiológicas detalhadas a respeito dos 
surtos estão dispostas na Tabela 2. 

Proprietários e veterinários de propriedades acometidas relatam que outros casos de mortalidade 
com sintomatologia semelhante ocorreram em diversas ocasiões em propriedades vizinhas ou próximas, 
mas não foram notificados.  

Em todos os surtos os sinais clínicos eram semelhantes e caracterizavam-se inicialmente por 
palidez de mucosas (16/18 bovinos) e icterícia evidente em mucosas oral e ocular, por vezes de glândula 
mamária e tetos (11/18), havia fraqueza acentuada (15/18), fadiga e picos de febre (8/18)e com a 
evolução da doença havia quadros de depressão e tremores musculares acentuados(14/18), anorexia 
(8/18) eurina de coloração vermelha escura em todos bovinos avaliados.Frequentemente havia 
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manifestações de agressividade (8/18), além de decúbito(Figura 1B).A evolução da doença incluía uma 
fase agônica final, onde a morte era de caráter agudo.  

Tratamentosuporte foi realizado nos bovinos dos Surtos 1, 2, 3, 4, 5, 6 e 9, porém, sem sucesso na 
recuperação.Os bovinos foram trocados de piquetes quando iniciaram as mortes em todos os surtos. 
Nessa movimentação houve a morte de alguns animais em quadro mais grave e posteriormente a 
recuperação dos demais ocorreuem poucos dias, apesar de ainda ocorrerem mortes nos Surtos 2, 4, 6 e 8, 
por um período de até 15 dias. Posteriormente, outros animais foram introduzidos nos piquetes, até 4 
meses após os surtos. Nos Surtos 1, 7 e 9, a introdução de novos animais foi realizado após roçagem das 
pastagens, no Surto 2, após queima das mesmas e no Surto 4, nenhum manejo foi realizado na pastagem. 
Em todos os casos de reintrodução de animais, nenhuma manifestação clínica foi observada.  A 
recorrência da doença não foi relatada em nenhum caso, com exceção da propriedade do Surto 4em que 
relatos de funcionários indicam que um ano após o surto, alguns animais manifestaram sinais clínicos e 
morte semelhante aos casos de anemia hemolítica. Entretanto essa informação só foi obtida muito tempo 
após os casos.Nas propriedades dosSurtos 3, 5, 6 e 8, as pastagens foram substituídas por lavoura no ano 
subsequente, não havendo mais a criação de bovinos nestas áreas. 

 
Avaliação anatomopatológica 

Quinze bovinosforam submetidos à necropsia com mínimo de um e máximo de quatro animais por 
surto. No exame macroscópico de cinco dos quinze bovinos notou-se baixo escore corporal. O sangue de 
quatro destes apresentava coloração vermelho amarronzado com perda da viscosidade e baixa 
coagulação.  As mucosas, ocular, oral e genital, apresentavam palidez acentuada (3/15 casos) e por vezes 
com moderada icterícia(6/15), também observada na pele do úbere(3/15). Havia ainda leve a moderada 
icterícia do tecido subcutâneo e camada serosa de vísceras abdominais e torácicas(6/15). No fígado se 
observou aumento de volume(4/15), consistência friável e coloração escura(4/15), por vezes 
amarelada(6/15) e com evidenciação do padrão lobular(5/15). A superfície de corte mostrou-se 
intensamente amarela com áreas avermelhadas (6/15).  A vesícula biliar estava repleta e com moderado 
edema de parede(8/15).  Os rins apresentavam aumento de volume(3/15) e coloração marrom escura a 
enegrecida (9/15)(Figura 1C), apresentando ainda tumefação moderada(4/15), por vezes com áreas de 
depressão da superfície capsular(2/15).A bexiga continha urina de cor vermelho escuro(12/15)(Figura 
1D), e o baço estava aumentado até duas vezes o seu tamanho (4/15). 

Histologicamente, as lesões no fígado eram caracterizadas por necrose hepatocelularparacentral 
(13/15 casos), e ocasionalmente centrolobular (9/15)(Figura 1E).Circundando as áreas de necrose 
haviam hepatócitos tumefeitos e vacuolizados (8/15), além de infiltrado linfoplasmocitário discreto e 
multifocal (2/15).Pericolangitelinfoplasmocitária leve e multifocal (7/15) foi observada associada à 
discreta quantidade de macrófagos espumosos (4/15). Colestase canalicular moderada e multifocal foi 
observada em 4 casos. Nos rins as lesões foram de nefrose hemoglobinúrica caracterizada por 
degeneração (7/15) e necrose moderada de túbulos uriníferos (11/15)com células tubulares com o 
núcleo picnótico, citoplasma tumefeito e vacuolizado (6/15), por vezes eosinofílico e frequentemente 
contendo gotículas hialinas (4/15).Notou-se ainda o, material hialino na luz de túbulos (12/15)(Figura 
1F), além de áreas focais de calcificação no interstício (1/15) e infiltradolinfoplasmocitário moderado 
intersticial (6/15). Por fim, no baço havia grande quantidade de substancia castanho claro, caracterizada 
por hemossiderinadispersa em grande quantidade pelo parênquima, além de discreta quantidade de 
macrófagos espumosos (7/15),  

Nas técnicas de coloração especial do Ácido Rubeânico e Warthin-Starry todos os 15 casos testados 
apresentaram resultados negativos para marcação por traços de cobre em cortes histológicos de fígado e 
rim, como também para a presença de espiroquetas de Leptospira spp.em cortes histológicos de rim, 
respectivamente. Na análise qualitativa por método histoquímico com o Azul da Prússia (Reação de Perls) 
em fragmentos histológicos de fígado e baço todos os 15 casos testados apresentaram marcação 
fortemente positiva para a presença de hemossiderina.  

 
Exames complementares 

Na análise do Eritrogramados bovinos avaliados dos Surtos 4, 7 e 9 a quantidade de eritrócitos, e as 
porcentagens de hemoglobina e hematócritoapresentaram valores muito abaixo do padrão de 
normalidade para a espécie (Weiss & Wardrop 2011) demonstrando quadro clínico de anemia. O VCM 
(Volume Corpuscular Médio), o CHGM (Concentração de Hemoglobina Globular Média) e as plaquetas 
apresentaram valores dentro da normalidade.  Os valores dos leucócitos e neutrófilos 
segmentadosapresentaram valores acima da normalidade. A técnica qualitativa do Sulfato de Amônio 
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apresentou resultado positivo para a presença de hemoglobina nas quatro amostras de urina do Surto 4 
evidenciando hemoglobinúria.Avaliações da urina de dez bovinos dos Surtos 3, 4, 7 e 9, através de fita 
reagente (Hemagen ®) revelaram pH ácido e presença de glicose e leucócitos em quantidade leve.Na 
urinálise dos bovinos dos Surtos 4, 7 e 9 a coloração da urina apresentou-se mais escurecida em todas as 
amostras avaliadas, com aspecto predominantemente turvo. O pHácido foi notado somente em uma das 
amostras de urina avaliadas.Na pesquisa semi-quantitativa a presença de proteínas e sangue na urina foi 
encontrada em quantidades significativas nas amostras analisadas. Na sedimentoscopia microscópica 
quantitativa a quantidade de eritrócitos apresentou valores acima da normalidade. 

Na análise de enzimas hepáticas, observou-se que Gama glutamiltransferase (GGT), 
Creatinofosfoquinase (CK), Alanina aminotransferase (ALT) eFosfatase Alcalina (FA), como também a 
Bilirrubina total apresentaram valores muito acima da normalidade. Essas enzimas são de grande uso na 
rotina clínica, em particular GGT na avaliação de colestase, CKna avaliação de danos hepáticos e 
Bilirrubina total usada na avaliação de danos hepáticos e com maior elevação em crises hemolíticas 
(Kaneko 2014). Albumina e Desidrogenase láctica (LDH) apresentaram valores abaixo da 
normalidade.Com relação aos valores de Uréiae Creatinina houve divergências, notando-se aumento em 
determinados casos e diminuição em outros.  

Na pesquisa por hematozoários como Babesiaspp.e Anaplasmaspp. e de Trypanossomasp realizados 
em 14 bovinos dos 9 Surtos o resultado foi negativo.  Nas técnicas de PCR realizadas para detecção de 
Tripanossomaspp., Babesia spp. E Anaplasmaspp. em amostras do DNA extraído de órgãos de três bovinos 
correspondentes ao surtos 2, 4 e 5 não houve a detecção destes agentes.Nas técnicas de PCR realizadas 
para detecção deLeptospira spp.Emtrês bovinos dos surtos 3 e 9 o resultado foi negativo.  

 
DISCUSSÃO 

O diagnóstico de anemiahemolítica intravascular nos bovinos dos surtos relatados foi realizado 
por avaliação clínica e patológica dos animais acometidos e confirmada pelos exames hematológicos. As 
causas de anemia hemolítica em bovinos já relatadas no Brasil foram investigadas e descartadas. Desta 
forma acredita-se que a doença seja causada por uma planta hemolítica ainda não identificada.  

A infecção por Leptospiraspp. foi descartada devido aos resultados negativos na técnica de PCR e na 
coloração especial para detecção de espiroquetas no rim. Além disso, os históricos dos casos não 
informaramalterações reprodutivas frequentes nessa doença (Oliveira et al. 2003, Sandow& Ramírez 
2005). Quanto àhematozoários, a infecção por Babesia spp.e Anaplasma Marginale foi excluida, pois, além 
dos casos analisados não apresentarem lesões patológicas compatíveis com essas infecções (Smith 2006), 
a pesquisa destes hemocitozoários por esfregaços de sangue apresentou resultados negativos nas amostras 
analisadas. Adicionalmente o exame de PCR de órgãos de animais acometidos foi negativoà presença destes 
agentes. Tripanossomíase foi testada e descartada pelos testes de microhematócrito e técnicas de PCR.  
Nos casos estudados não foram observadas alterações no leucograma compatíveis com tal infecção e ainda 
não foram observados sinais neurológicos, lesões em meninges (Batista et al. 2008, Batista et al. 2011) ou 
desordens reprodutivas (Silva et al. 2004, Cadioli et al. 2012, Silva et al. 2013) frequentemente relatadas 
nessa enfermidade.A suspeita de Hemoglobinúria bacilar foi descartada pela ausência de lesões 
características dessa doença no fígado (Schildet al. 2008), além da ausência de fascíola ou outros parasitas 
no órgão (Cullen&Stalker 2016).Hematúria enzoótica não foi cogitada devido à ausência de alterações 
vesicais de origem neoplásica (Riet-Correa et al. 2001, Gabriel et al. 2009, Galvão et al. 2012, Furlan et. al 
2014) e baixa porcentagem ou ausência de infestação das pastagens por Pteridiumarachnoideum e P. 
caudatum nas propriedades onde os surtos ocorreram (Furlan et. al 2014).A intoxicação por cobre foi 
descartada através da coloração do Ácido Rubeânico que não evidenciou o mineral em tecidos dos animais 
acometidos.  

Das plantas tóxicas causadoras de anemia hemolítica descritas no Brasil nenhuma delas foi 
observada nas propriedades em que ocorreram os surtos. Dentre elas estão,Alliumcepa,que não é 
cultivada nas regiões onde ocorreram os surtos,Brachiariaradicans, que ocorre somente em áreas 
alagadas no Pantanal Matogrossensee Ditaxisdesertorume Indigoferasuffruticosafrequentes na região 
nordeste do país, e não relatadas nos Estados de Mato Grosso e Rondônia. As manifestações clínicas e 
patológicas da doença aqui estudada são bastante semelhantes às relatadas nas intoxicações pelas plantas 
supracitadas e são caracterizadas por quadro de anemia hemolítica aguda, com palidez ou icterícia de 
mucosas, urina de coloração vermelho escura, assim como fígado e rins que também apresentam 
colocação vermelho escuro, que correspondem à hemoglobinúria, à necrose de hepatócitos das regiões 
centrolobular e paracentral e nefrose hemoglobinúrica com proteinúria, respectivamente (Tokarniaet al. 
1997, Borelli et al.2009, Gava et al. 2010, Salvador 2010, Figueiredo et al. 2012).Nos surtos 
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acompanhados, aproximadamente 429 bovinos morreram, de um total de aproximadamente 2.529 
animais das propriedades acompanhadas. A morbidade e mortalidade variaram consideravelmente, com 
índices de 0,57 a 67,11% e 0,26 a 50%, respectivamente. Já a letalidade apresentou variação de 22 a 
100%. Consideráveis perdas econômicas são observadas nesses casos, não somente atribuídas às mortes 
destes bovinos, mas também aos gastos com contratação de médicos veterinários e compra de 
medicamentos, que na maioria das vezes não são utilizados em função da rápida progressão da doença.  

Quanto aos animais afetados, não foi observado predileção por idade ou sexo, contudo, a maior 
parte dos bovinos afetados foram fêmeas adultas, isso devido ao fato das propriedades acometidas 
possuírem sistema de cria e recria. Adicionalmente, as nove propriedadesmantinham sistema de criação 
extensiva de bovinos da raça nelore. Em todos os piquetes onde ocorreu a doença, as pastagens eram 
recém-formadas e compostas por Brachiariaspp.com graus variados de degradação e com leve a intensa 
invasão por plantas comuns as regiões de Mata Amazônica e transição Cerrado-Amazônia. Esses piquetes 
frequentemente faziam divisa com áreas mata, ou ainda apresentavam sistema de integração lavoura-
pecuária o que favoreceu o contato dos bovinos com plantas tóxicas. Além disso, os casos de anemia 
hemolíticaaconteceram nos meses de outubro a junho, com maior prevalência no mês de outubro, época 
que corresponde ao início das chuvas nessas regiões e coincide com a brotação de forragens e plantas 
daninhas. Durante inspeção de pastagens realizadas em visitas às propriedades um fato comum a todos os 
casos era a presença da planta Pleonotomamelioides, conhecido popularmente por “cipó-quatro-quinas.Tal 
planta, no momento dos surtos estava em fase de brotação e apresentava sinais de consumo pelos 
bovinos, mesmo em locais onde havia boa disponibilidade de pastagem, demonstrando boa palatabilidade 
da planta e talvez maior toxicidade na fase de brotação. Tais indícios levam a crer que esta planta pode 
estar associada aos casos de intoxicação e estudos adicionais serão realizados na tentativa de reprodução 
experimental da doença através da administração da planta. Outro fato comum nos surtos é que eles 
ocorreram em poucos piquetes, sendo que em seis casos, ocorreram somente em um piquete na 
propriedade. Além disso, os sinais clínicos iniciavam-se poucos dias após a troca de pasto ou introdução 
de novos bovinos nas áreas. Tal fato pode estar relacionado ao primeiro contato dos animais com a planta, 
ou com período de estresse e fome vivido por esses animais em momento anterior. Tal característica é 
vista em algumas intoxicações, como no caso de Brachiariaradicans(Gavaetal. 2010).  

Após as primeiras mortes, em todos os casos os bovinos foram trocados de pasto. Com essa 
movimentação, houve a precipitação de algumas mortes e os animais com quadro clinico mais grave 
morreram por um período de até 15 dias. Entretanto, os demais animais se recuperaram em poucos dias. 
Essa recuperação após remoção dos animais da área afetada ou mesmo com a continuidade da ingestão da 
planta é frequentemente relatada em casos de intoxicação por plantas hemolíticas, como 
Ditaxisdesertorum, IndigoferaSuffruticosa e Brachiariaradicans (Tokarniaet al. 1997, Barbosa Neto et al. 
2001, Gava et al. 2010, Figueiredo et al. 2012)e talvez se deva a modificações da flora ruminal que se 
adapta para alterar a estrutura química do princípio ativo, ainda não conhecido nessas plantas. Tal 
recuperação corre também em bovinos intoxicados por plantas do gênero Brassica, que contém S-
metilcisteína sulfóxido (SMCO), metabólito que no rúmen por ação de bactérias, sofre metabolização em 
dimetildissulfito, que causa hemólise (Cheeke 1998). A recuperação da anemia em casos de intoxicação 
por Brassicaocorre, provavelmente, devido a uma adaptação parcial dos microorganismos do rumem 
produzindo menos dimetildissulfito.  

Em cinco propriedades, novos animais foram introduzidos nos piquetes onde ocorreram os surtos, 
em um período de até 4 meses. Essa introdução foi realizada após manejo de roçagem em três casos, após 
queima da pastagem em ume sem nenhum manejo em outro caso.  Manifestação clínica da doença não foi 
observada em todos os casos. Acredita-se que a roçagem e a queima das pastagens tenham diminuído a 
infestação da planta tóxica nas áreas, e ainda, que quando esses animais foram introduzidos nos piquetes, 
o período mais tóxico da planta tenha passado não havendo manifestação clínica da doença mesmo 
naquele local em que nenhum manejo foi realizado. Nas propriedades, que não foram substituídas por 
lavoura e ainda mantinham bovinos nas áreas acometidas, não foi relatadarecorrência da doença, com 
exceção de uma única propriedade em que houve relatos de casos semelhantes, porém esses casos não 
foram acompanhados. É possível que a ocorrência de surtos seja limitada a variações pluviométricas, com 
maior desenvolvimento da planta ou mesmo maior toxidez da mesma em consequência de maior 
quantidade de chuvas naquelas áreas em períodos específicos. Nesse período nove surtos foram 
acompanhados, entretanto há relatos de casos semelhantes em várias regiões do Estado de Mato grosso. 
Acredita-se que muitos outros casos ocorram, porém com a recuperação dos animais após um período, as 
equipes de diagnóstico não são solicitadas e os casos não são contabilizados.   
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CONCLUSÃO 
Conclui-se quea anemia hemolítica diagnosticada em bovinos nos Estados de Mato Grosso e 

Rondônia tem considerável impacto nas localidades onde ocorrem, com índices de morbidade e 
mortalidade razoáveis e alto índice de letalidade. Até o momento a doença tem sua etiologia desconhecida; 
entretanto asevidências epidemiológicas, clínicas e patológicas sugerem que a mesma seja causada por 
uma planta tóxica de ação hemolítica ainda não identificada e presente nas pastagens das propriedades 
acometidas. Estudos adicionais com experimentação animal devem ser realizados na tentativa de 
identificar tal planta. 
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Fig 1. Anemia hemolítica tóxica em bovinos. A. piquete onde ocorreu um dos surtos, evidenciando 
pastagem recém formada por Brachiaria spp., com pouca disponibilidade de matéria verde e intensa 
invasão de plantas daninhas. B. Bovino em decúbito esternal com fraqueza muscular e relutância a 
levantar-se. C. Rim de coloração enegrecida. D. Bexiga urinária contendo urina de coloração vermelho 
escuro “cor de coca-cola”. E. Corte histológico de fígado com necrose paracentral de hepatócitos, HE, Obj 
20X. F. Corte histológico de rim com nefrose hemoglobinúrica, HE, Obj 20X. 
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Tabela 1. Exames realizadas nos bovinos diagnosticados com Anemia Hemolítica no LPV/LAPAN da UFMT de 2008 a 2016. 
Surtos Bovinos Hemograma Esfregaço 

sanguíneo 
Enzimas 

hepáticas 
Urinálise Técnica do 

sulfato de 
Amônia 

PCR 
Anaplasma 

PCR 
Babesia 

PCR 
Trypanossoma 

PCR 
Leptospira 

Necropsia 

1 B1 NR R NR NR NR NR NR NR NR R 
B2 NR R NR NR NR NR NR NR NR R 

2 B3 NR R NR NR NR R R R NR R 
3 B4 NR R NR NR NR NR NR NR R R 
4 B5 R R R R R NR NR NR NR R 

B6 R R R R R R R R NR R 
B7 R R R R R NR NR NR NR R 
B8 NR R R R NR NR NR NR NR R 

5 B9 NR NR NR NR NR R R R NR R 
B10 NR NR NR NR NR NR NR NR NR R 

6 B11 NR NR NR NR NR NR NR NR NR R 
7 B12 R R NR NR NR NR NR NR NR R 

B13 R R NR R NR NR NR NR NR NR 
B14 R R NR NR NR NR NR NR NR NR 
B15 NR NR NR R NR NR NR NR NR NR 

8 B16 NR R NR NR R NR NR NR NR R 
9 B17 R R R NR NR NR NR NR NR R 

B18 R R R NR NR NR NR NR NR R 
B1 a B18: bovino 1 ao 18. PCR: Reação em cadeia de polimerase. R: Realizado. NR: Não realizado 
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Tabela2. Dados epidemiológicos dos bovinos diagnosticados com Anemia Hemolítica no LPV/LAPAN da UFMT de 2008 a 2016. 
Surto Localização Rebanho 

total 
Bovinos 
no lote 

Bovinos 
mortos 

Mortalidade 
(%) 

Nº 
necropsias 

Idade 
(M/A) 

Sexo 
M/F 

Pastagem Invasão 
plantas 

daninhas 

Cons. 
Lavoura/ 
pecuária 

Manejo do 
piquete após o 

surto 

Mês/Ano 
primeiro 

diagnóstic
o 

1 Juína-MT 600 140 12 8,57 2 3 anos 0/2 Brachiariaspp. ++ Não Roçagem Jun/2008 
2 Nova Mamoré-RO 500 300 25 5,00 1 Adulto 0/1 Brachiariaspp. +++ Não Queima Out/2012 
3 Porto dos 

Gaúchos 
1.400 700 40 5,71 1 Adulto 0/1 Brachiariaspp. +++ Não Lavoura Jun/2012 

4 Porto dos 
Gaúchos-MT 

10.000 149 22 14,76 4 6 M á 8 A 0/3 Brachiariahibrida(
ConvertTMHD 364 

++ Sim Nenhum  Out/2013 

5 Nova Ubiratã-MT 10.334 450 3 0,66 2 5 A 0/2 Brachiariaruziziens
is 

+ Sim Lavoura Out/2013 

6 Matupá-MT 1.200 500 250 50,00 1 2 A 1/0 Brachiariaspp. ++ Sim Lavoura Dez/2013 
7 Feliz Natal-MT 1.500 100 4 4,00 1 Adulto 0/4 Brachiariaspp. +++ Não Roçagem Fev/2014 
8 Juína-MT 5.000 100 50 50,00 1 Adulto 0/4 Brachiariaspp. ++ Não Lavoura Mar/2014 
9 Terra Nova do 

Norte-MT 
3.700 90 23 25,55 2 Adulto 0/2 Brachiariabrizanta

cv.piatã 
+++ Sim Roçagem Abr/2016 

M/F: macho/fêmea; M/A: mês/ano; N°: número; (+): leve; (++): moderada; (+++): intensa; Cons.: consórcio.  Fev: fevereiro; Mar: março; Abr: abril; Jun: junho; Out: outubro; Dez: dezembro. A.fogo: Ateamento de 
fogo.P. lavoura: plantação de lavoura. 
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Quadro3. Resultados de Hemograma, Enzimas hepáticas e urinálise de bovinos diagnosticados com Anemia hemolítica pelo LPV/LAPAN da UFMT de 2008 a 2016. 
ERITROGRAMA Bov.5 Bov.6 Bov.7 Bov.8 Bov.12 Bov.13 Bov.14 Bov.15 Bov.17 Bov.18 PN* 

He *(µL) 1.40 2.23 1.46 NR 1.64 1.98 2.09 NR 1.86 1.89 5-10 
Hb (g/dL) 2 5.20 2 NR 4.1 3.9 4.6 NR 3.2 3.4 8-15 
Ht (%) 6 14 6 NR 11.36 12.80 12.50 NR 9.18 9.51 24-46 
VCM (fL) 42.86 62.78 42.92 NR 69 65 60 NR 49 50 40-60 
CHGM (%) 33.33 37.14 14.29 NR 36.02 30.04 36.09 NR 34.08 36 30-36 
Plaquetas (µL) 394 442 396.00 NR 772 346 258 NR 609 347 200-80 

LEUCOGRAMA            
Leucócitos totais (µL) 9,400 26 9.300 NR 20.430 13.710 15.760 NR 14.370 13.030 4.000-12.000 
Neutrófilos 
segmentados(µL) 

7.708 8.840 6.500 NR 10.827 7.951 8.195 NR 9.340 10.424 2.500-7.500 

ENZIMAS HEPÁTICAS            
G.G.T (UI/L) 61 122 482 87 NR NR NR NR 280 290 6.1-17.4 
C.K. (UI/L) 1219 1311 3448 1297 NR NR NR NR NR NR 4.8-12.1 
A.L.T.(UI/L) 120 141 199 112 NR NR NR NR NR NR 11-40 
Fosfatase alcalina 
(UI/L) 

132 124 240 127 NR NR NR NR 713.20 287.40 0-488 

Albumina (g/dl)  2.10 1.70 2.30 1.50 NR NR NR NR NR NR 3.3-3.55 
Bilirrubina total 
(mg/dl) 

5.20 6.60 6.20 6.30 NR NR NR NR NR NR 0.01-0.5 

Uréia (mg/dl) 56 54 109 112 NR NR NR NR 65 70 48.2-64.2 
Creatinina (mg/dl) 2 1.40 4.00 1.70 NR NR NR NR 1.9 2.1 1-2 
LDH (UI/L) 898 340 NR 560 NR NR NR NR NR NR 692-1445 

URINÁLISE            
Cor Casta

nho 
Castanho Castanho Vermelho NR Amarelo 

pálido 
NR Castanho NR NR Amarelo-palha á âmbar 

claro 
Aspecto Turvo Turvo Turvo Turvo NR Límpido NR Turvo NR NR Transparente á límpido 
Densidade  1018 1030 1026 1015 NR 1002 NR 1016 NR NR 1015-1045 
pH 9 9 9 8 NR 8.5 NR 5.5 NR NR 7.5-8.5 
Proteínas  + Ausente + +++ NR + NR +++ NR NR Ausente 
Sangue  +++ Ausente +++ ++++ NR ++ NR ++++ NR NR Ausente 
Hemácias (campo 40x) 20 Ausente 3 30 NR 10 NR 20 NR NR 1 a 2/campo 
Flora bacteriana ++ ++ ++ + NR ++ NR ++++ NR NR Discreta 
He: hemácias. Ht: hematócrito.Hb: hemoglobina VCM: volume corpuscular médio CHGM: concentração de hemoglobina globular média.  B.5: bovino 5, B.6: bovino6, B7: bovino 7, 
B4: bovino 4,  B.8: bovino 8, B.12: bovino 12. B.13: bovino 13 B.14: bovino 14 B.15: bovino 15 B.17: bovino 17.  B.18: bovino 18. (+): traços, (++):leve, (+++): moderado, (++++): 
intenso. *valores de referência. N : não realizado. IFD: Imunofluorescência direta (imprint rim). hemog: positivo hemoglobina. PN*: padrão de normalidade segundo Weiss (2011), 
Lopes et al. (2007). 
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Anexo 4. Certificado de aprovação no Comitê de Ética no uso animal 
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