
Resumo

O Trypanosoma vivax é um protozoário originário da África 
e principal agente etiológico envolvido na tripanossomose 
bovina. A doença é de grande importância devido ao grave 
impacto econômico, desconhecimento dos pecuaristas 
quanto a formas de controle e transmissão, bem como 
pela ineficácia dos tratamentos. Objetiva-se realizar 
uma revisão de literatura com a finalidade de esclarecer 
médicos veterinários, acadêmicos e proprietários rurais 
quanto a algumas características da doença. O agente 
etiológico é transmitido mecanicamente através de 
moscas hematófagas do gênero Stomoxys spp., Tabanus 
spp., entre outros, ou através de fômites como agulhas 
contaminadas. Mecanismos como a variação antigênica 
de glicoproteínas de superfície contribuem para a 
permanência do parasita na corrente sanguínea. Os sinais 
clínicos da enfermidade são anemia, emaciação, diarreia, 
abortos e sinais neurológicos. O tratamento se baseia 
na aplicação de drogas como aceturato de diminazene e 
cloridrato de isometamidium, porém relatos de resistência 
aos dois medicamentos foram evidenciados. O controle 
envolve medidas de monitoramento epidemiológico, 
controle do vetor, uso de raças bovinas resistentes aos 
tripanossomas (tripanotolerantes), tratamento dos 
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animais acometidos e redução de sua movimentação. A 
criação de vacinas tem sido ineficaz devido ao baixo nível 
de proteção e variações antigênicas do parasita.
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Abstract

Trypanosoma vivax is a protozoan that was brought 
from Africa and is the main etiological agent of bovine 
trypanosomiasis. This disease has a great importance due 
to serious economic impact, lack of knowledge of the cattle 
ranchers about the forms of control and transmission, 
as well as ineffective treatments. The objective of this 
study was a review in order to clarify veterinary doctors, 
academics and rural owners about some characteristics 
of the disease. The etiologic agent is transmitted 
mechanically through hematophagous flies of the genus 
Stomoxys spp. and Tabanus spp., or contaminated needles. 
Clinical signs involve anemia, emaciation, diarrhea, 
miscarriages, neurological signs, and mechanisms such 
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Introdução

Trypanosoma vivax é um hemoparasita originário 
da África que infecta uma grande variedade 
de animais e é o principal agente etiológico da 
tripanossomose bovina no Brasil. Nos países 
africanos, a transmissão do tripanossoma está 
associada a moscas hematófagas do gênero Glossina 
spp., porém o parasita se adaptou à transmissão por 
outros dípteros como Stomoxys spp. e Tabanus spp., 
e se disseminou para a América do Sul, América 
Central e Caribe (Batista et al., 2007).

A enfermidade, nos últimos anos, tem sido 
descrita em diversos estados do Brasil na forma de 
surtos (Cadioli et al., 2012; Pimentel et al., 2012; 
Bastos et al., 2017), causando um impacto econômico 
significativo caracterizado por diminuição na 
produção de leite, carne e seus derivados, gastos 
com serviços veterinários, tratamento e morte dos 
animais afetados (Germano et al., 2018). 

O desconhecimento das formas de transmissão 
e controle da tripanossomose, tratamentos 
inadequados e semelhança dos sinais clínicos com 
outras enfermidades retarda o estabelecimento 
do diagnóstico e favorece a disseminação do 
agente, principalmente em áreas onde a doença 
é desconhecida pelos pecuaristas (Pereira et al., 
2018). Além disso, os fármacos disponíveis para 
tratamento da infecção por T. vivax no Brasil têm se 
mostrado ineficientes, já que observa-se recorrência 
na parasitemia dos animais infectados (Batista et 
al., 2007).

Objetiva-se realizar uma revisão sobre 
tripanossomose bovina abordando aspectos 
relacionados à biologia do parasita (taxonomia, 
morfologia, ciclo biológico e transmissão), 
epidemiologia, diagnóstico, formas de controle e 
tratamento, reunindo informações importantes 
e que possam auxiliar médicos veterinários, 
acadêmicos e proprietários rurais no conhecimento 
das características da doença. 

 

Taxonomia

O T. vivax é um organismo unicelular pertencente 
ao filo Protozoa, ordem Kinetoplastida, família 
Trypanosomatidae e gênero Trypanosoma. Pode ser 
ainda classificado na seção Salivaria, pois o vetor 
inocula o protozoário através de sua probóscide 
durante o repasto sanguíneo (Hoare, 1972).

Morfologia

O conhecimento das características morfológicas 
de cada espécie de tripanossoma auxilia na sua 
identificação e determinação da causa da doença 
(Dagnachew e Bezie, 2015). 

As principais estruturas presentes no tripa-
nossoma são o núcleo, o flagelo e o cinetoplasto. O 
núcleo desempenha importante função na reprodu-
ção e controle das funções celulares; em seu interior 
encontra-se o material genético (DNA), responsável 
pela síntese de enzimas e outras proteínas essenciais. 
O flagelo percorre todo o corpo do parasita, pode 
continuar além da extremidade posterior e participa 
da sua movimentação. O cinetoplasto varia de 
tamanho de acordo com a espécie e possui um 
papel essencial na reprodução e metabolismo do 
protozoário (Dagnachew e Bezie, 2015).

As características morfológicas das formas 
tripomastigotas de T. vivax incluem um cinetoplasto 
grande e localizado na extremidade anterior 
arredondada do parasita, membrana ondulante 
reduzida e presença de flagelo livre na extremidade 
posterior. Em alguns casos, a extremidade anterior 
se apresenta mais pontiaguda e o corpo mais 
achatado, caracterizando uma variante mais 
patogênica (Dagnachew e Bezie, 2015).

as the antigenic variation contribute to the remain of the 
parasite in bloodstream. The treatment is based on the 
application of drugs such as diminazene aceturate and 
isometamidium chloride, but reports of resistance to both 
drugs were demonstrate. The control involves measures 
of epidemiological monitoring, vector control, use of 
bovine breeds resistant to trypanosomes, treatment of 
affected animals and reduction of their movement. Vaccine 
development has been ineffective due to the low level of 
protection and antigenic variations of the parasite.

Keywords: Hemoparasitosis. Vectors. Trypanosoma vivax. 
Ruminants.
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Ciclo biológico e transmissão

O ciclo de vida do T. vivax possui duas fases: uma 
no vetor biológico (moscas do gênero Glossina spp.) 
e outra no hospedeiro mamífero (Hoare, 1972). 

O vetor se infecta com as formas tripomastigotas 
através do repasto sanguíneo de animais infectados, 
as quais atingem as células intestinais da mosca, 
multiplicam-se por divisão binária e se transformam 
em tripomastigotas procíclicas (Vickerman, 
1985). O parasita migra para a probóscide do 
hospedeiro invertebrado e se desenvolve nas 
formas epimastigotas, que por sua vez migram para 
a glândula salivar, multiplicam-se e modificam-
se para tripomastigotas metacíclicas, única forma 
capaz de ser transmitida para o hospedeiro 
vertebrado (Dagnachew e Bezie, 2015).

As formas tripomastigotas metacíclicas 
atingem a corrente sanguínea do hospedeiro 
vertebrado através de um novo repasto sanguíneo, 
diferenciando-se em formas mais delgadas e longas, 
as tripomastigotas, finalizando o ciclo (Radwanska 
et al., 2018).

Na América do Sul, devido à ausência do vetor 
biológico, a transmissão está associada a mutucas 
(tabanídeos), moscas-dos-estábulos (gênero 
Stomoxys spp.) ou até mesmo moscas-do-chifre 
(Haematobia irritans) (Carvalho et al., 2008; Cadioli 
et al., 2012). Nesse caso, os insetos funcionam como 
vetores mecânicos, isto é, o parasita não se multiplica 
nos invertebrados e a transmissão não é cíclica, 
servindo apenas de transporte de animais infectados 
para não infectados. É importante ressaltar que 
moscas do gênero Glossina spp. também podem 
atuar como vetores mecânicos (Hoare, 1972).

É de fundamental importância a transmissão 
iatrogênica através de agulhas contaminadas 
de animais infectados para não infectados, 
contribuindo sobremaneira com a disseminação e 
manutenção do agente em diversas propriedades 
rurais. A veiculação do agente ainda pode ocorrer 
de forma transplacentária (Batista et al., 2012).

Patogenia e sinais clínicos

O desenvolvimento da patogênese depende 
de fatores relacionados ao animal, como idade, 

condições nutricionais, infecções concorrentes, 
gestação ou lactação, além de fatores relacionados 
ao parasita, como virulência da cepa envolvida 
(Anosa,1983; Katunguka-Rwakishaya et al., 1997).

O período pré-patente da tripanossomose bovina 
normalmente é de 4 a 7 dias, porém pode variar de 
acordo com o isolado associado à infecção (Bezerra 
e Batista, 2008). Flutuações na parasitemia são 
comuns no curso da infecção, podendo apresentar 
inclusive intervalos aparasitêmicos (Almeida et al., 
2010).

A fase aguda da doença é caracterizada por 
uma alta parasitemia e sinais clínicos inespecíficos, 
como febre alta, diarreia, emaciação, abortos, sinais 
neurológicos, anemia, petéquias e equimoses nas 
mucosas (Cadioli et al., 2012). Acredita-se que 
substâncias tóxicas liberadas pelo parasita durante 
essa fase possam provocar danos vasculares e levar 
à morte os animais acometidos (Dagnachew e Bezie, 
2015).

Anemia é o sinal clínico mais comumente 
associado a infecções por tripanossomas e pode 
estar ligada a processos imunomediados, tais como 
a deposição de imunocomplexos na superfície 
dos eritrócitos com consequente eritrofagocitose, 
hiperatividade do sistema monocítico fagocitário 
gerando fagocitoses inespecíficas, bem como 
um aumento da peroxidação lipídica e alteração 
nas atividades de enzimas como colinesterase e 
neuraminidase (Silva et al., 2011). 

As alterações bioquímicas séricas incluem 
uma hipoglicemia e aumento da atividade da 
enzima aspartato aminotransferase (AST) em 
animais com alta parasitemia, apesar de poucos 
estudos relacionarem as alterações bioquímicas 
com a patogenicidade do protozoário (Batista et 
al., 2008). A realização de pesquisas avaliando 
a dosagem de enzimas hepáticas como alanina 
aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FAL) e 
gamaglutamiltransferase (GGT) poderiam contribuir 
para um melhor entendimento da enfermidade, 
auxiliando no seu diagnóstico e tratamento com 
hepatoprotetores quando necessário (Almeida et 
al., 2010). 

Após o período de multiplicação na corrente 
sanguínea, o parasita realiza uma migração 
extravascular e atinge diversos órgãos, influenciando 
na fisiopatogenia de lesões principalmente do 
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sistema nervoso e em estruturas reprodutivas 
(Bezerra e Batista, 2008).

Os animais infectados podem progredir para 
a fase crônica da doença, caracterizada por 
parasitemia pouco elevada ou ausente, ou ainda 
permanecerem assintomáticos (Osório et al., 
2008). A manutenção de animais assintomáticos no 
rebanho é um aspecto grave, pois pode prejudicar 
a adoção de programas de controle baseados na 
detecção de sinais clínicos e contribuir para a 
disseminação da doença (Berthier et al., 2016). A 
pesquisa de anticorpos anti-T. vivax pode ser uma 
alternativa para detecção precoce desses indivíduos 
(Cuglovici et al., 2010).

Uma característica interessante relacionada à 
patogenia da doença é a produção de glicoproteínas 
variantes de superfície (GVS) pelos tripanossomas. 
Tais glicoproteínas podem ser codificadas por 
aproximadamente 1000 diferentes genes e 
produzem uma resposta específica do sistema 
imune induzida por anticorpos (Hall et al., 2013).

A variação de antígenos de superfície cria novas 
glicoproteínas que passam a não ser reconhecidas 
pelo sistema imune, evitando a destruição do 
parasita e contribuindo para sua permanência no 
organismo (Mugnier et al., 2016).

Diagnóstico

Os meios de diagnóstico incluem a 
avaliação clínica do animal, detecção de formas 
tripomastigotas no sangue, testes sorológicos e 
moleculares. Cada um desses métodos apresenta 
vantagens e desvantagens (Moti et al., 2014).

A avaliação do animal através dos sinais clínicos, 
principalmente anemia, pode levar a uma suspeita 
em áreas endêmicas da doença. Porém, devido à 
presença de sinais clínicos inespecíficos, animais 
assintomáticos e subclínicos, preconiza-se a 
associação de outros métodos de diagnóstico, como 
avaliações sorológicas e moleculares (Dagnachew e 
Bezie, 2015).

É importante destacar que outras hemopara-
sitoses, como a infecção por Babesia sp. e Anaplasma 
sp., conhecida por tristeza parasitária bovina, 
produzem sintomatologia semelhante e devem 
ser consideradas como diagnósticos diferenciais 

quando há suspeita de tripanossomose (Paiva et al., 
2000). Além disso, alguns medicamentos utilizados 
no tratamento da babesiose e anaplasmose 
possuem efeito sobre os tripanossomas, podendo 
gerar melhora clínica desses animais e dificultar o 
diagnóstico preciso da doença (Pereira et al., 2018). 

A tristeza parasitária bovina (TPB) é causada 
por protozoários do gênero Babesia (Babesia 
bovis e Babesia bigemina) e rickettsias do gênero 
Anaplasma (Anaplasma marginale e Anaplasma 
centrale), ambas intraeritrocitárias (Santos et al., 
2019). Já a tripanossomose bovina tem por agente 
etiológico o protozoário extracelular T. vivax.

A campo, o diagnóstico diferencial entre essas 
doenças é difícil, pois muitos dos sinais clínicos 
manifestados pelos bovinos estão presentes nas 
duas enfermidades. Os sinais comuns incluem 
febre, apatia, perda de peso, queda na produção de 
leite, redução na eficiência reprodutiva, abortos, 
quadros com sintomatologia nervosa, entre outros 
(Almeida et al., 2006; Betancur Hurtado et al., 
2016). No entanto alguns sinais clínicos como 
opacidade ocular, perda de peso, diarreia, queda 
de produção leiteira mais rápida e acentuada têm 
sido relacionados a infecções por T. vivax, além 
de surtos de tripanossomose terem apresentado 
maior gravidade, causando uma mortalidade 
superior aos casos de tristeza parasitária bovina. 
Sinais como hemoglobinúria e icterícia são 
comumente observados em casos de tristeza 
parasitária e raros em relação à tripanossomose 
bovina (Paiva et al., 2000).

As lesões anatomopatológicas também não 
permitem diferenciar as duas doenças com precisão, 
sendo que achados comuns na necropsia incluem 
icterícia, palidez de carcaça, hepatoesplenomegalia, 
linfadenomegalia, edema pulmonar e presença 
de líquido em cavidades corpóreas (Batista et al., 
2007). Rins escurecidos e urina de cor enegrecida, 
semelhante a café, são lesões macroscópicas mais 
associadas à TPB (Barros et al., 2006).

Dada a dificuldade de diferenciação clínica entre 
a tripanossomose bovina e a TPB, a utilização de 
exames laboratoriais é imprescindível quando se 
trata de casos suspeitos. A observação das formas 
tripomastigotas do T. vivax, em detrimento da 
observação de merozoítos de Babesia spp. no 
interior de eritrócitos ou corpúsculos de inclusão 
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de Anaplasma spp. na margem de hemácias, é 
diagnóstico confirmatório, porém recomenda-se a 
utilização de outros métodos associados (sorologia 
ou diagnóstico molecular) devido a sua baixa 
sensibilidade em casos de parasitemia reduzida 
(Campos et al., 2015).

As técnicas parasitológicas de observação das 
formas tripomastigotas no microscópio óptico 
incluem a técnica de microhematócrito (Woo, 1971), 
exame de esfregaços do creme leucocitário ou buffy 
coat (Murray et al., 1977) e esfregaços sanguíneos 
corados por Giemsa (Gardiner, 1989). Esses testes 
permitem o diagnóstico a campo e são de baixo 
custo e fácil execução (Campos et al., 2015), porém 
apresentam sensibilidade variável e não detectam o 
protozoário quando a parasitemia é baixa (Masake 
e Nantulya, 1991). Assim, ensaios moleculares 
devem estar associados aos parasitológicos, pois 
apresentam elevada especificidade e detectam 
pequenas quantidades do parasita no organismo 
(Pereira et al., 2018).

Dentre as avaliações sorológicas disponíveis, 
as reações de imunofluorescência indireta (RIFI) e 
ensaios de imunoabsorção enzimática (ELISA) são 
as mais amplamente utilizadas para o diagnóstico 
da tripanossomose (Germano et al., 2018). Esses 
métodos geralmente são aplicados em estudos 
epidemiológicos e recomendados quando não são 
observadas as formas tripomastigotas no esfregaço 
sanguíneo e o animal apresenta sintomatologia 
clínica. Tais testes apresentam alta sensibilidade 
e podem detectar a presença de animais na fase 
crônica da doença (Greiner et al., 1997). No entanto, 
problemas como instabilidade antigênica, baixa 
reprodutibilidade e reação cruzada com outras 
espécies de tripanossoma limitam a utilização 
dessas técnicas (Bossard et al., 2010).

A reação em cadeia da polimerase (PCR) é um 
método molecular sensível e altamente confiável na 
detecção de T. vivax (Vieira et al., 2017) e permite 
detectar o DNA do protozoário tanto no vetor 
quanto no hospedeiro (Delespaux et al., 2006). Esse 
tipo de diagnóstico é benéfico quando o objetivo é 
detectar a presença do parasita, como em estudos 
de prevalência e distribuição geográfica. Já quando 
deseja-se detectar a doença, a avaliação clínica e 
os métodos parasitológicos são os métodos ideais 

(Moti et al., 2014). A principal desvantagem da 
PCR está no seu alto custo e tecnologia empregada, 
sendo o principal obstáculo para países em 
desenvolvimento em que recursos, na maioria das 
vezes, são limitados (Salim et al., 2018). 

Epidemiologia

Fatores epidemiológicos como a distribuição, 
impacto e ocorrência da tripanossomose 
dependem da interação entre hospedeiro, vetor e 
agente etiológico. Mudanças relacionadas à ação 
antropogênica no ambiente, alterações na população 
de vetores e hospedeiros podem influenciar 
substancialmente os padrões de transmissão e 
impacto da doença na população (Van den Bossche 
et al., 2010). 

A tripanossomose bovina foi diagnosticada 
primeiramente no estado do Pará (Shaw e 
Lainson, 1972) e novos casos foram descritos em 
várias regiões do Pantanal Mato-Grossense, onde 
acreditava-se que a doença estava restrita de forma 
endêmica (Dávila et al., 2003).

Nos últimos anos, porém, vários surtos têm 
sido relatados em diversos estados do Brasil, com 
diferentes prevalências (Quadro 1), associados 
principalmente ao aumento da população de vetores 
como Haematobia irritans, Stomoxys calcitrans e 
tabanídeos nas estações chuvosas. Cadioli et al. 
(2012) ainda destacam o aumento na reprodução 
de moscas em resíduos derivados da produção de 
cana-de-açúcar próximos a instalações de bovinos 
leiteiros como importante fator de risco para o 
estabelecimento da doença.

Outro fator de destaque é o transporte de 
animais infectados para áreas livres da doença, 
importante para a ampla distribuição do parasita 
(Bastos et al., 2017). Linhares et al. (2006) sugerem 
a possibilidade de transmissão por mamíferos 
silvestres circulando no mesmo ecossistema, e que 
fatores como estresse do transporte e adaptação 
a novos ambientes possam contribuir para o 
desenvolvimento de surtos. Pereira et al. (2018) 
alertam sobre a possibilidade da transmissão 
através de capivaras que coabitam os pastos com 
bovinos na presença de tabanídeos.
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Quadro 1 - Prevalências de infecções por Trypanossoma vivax observadas em surtos nos diversos estados do Brasil

Nota: * Frequência relativa (animais positivos/total de examinados). 1 Prevalência observada em bezerros. 2 Prevalência observada em vacas. Quanto à  
Região Sul, encontrou-se somente um artigo que trata de um registro da presença de Trypanosoma vivax no estado do Rio Grande do Sul (Silva et al., 2009), 
não sendo possível o cálculo de prevalência para essa região. 

Região Estado Prevalência* Referência

Sudeste

Minas Gerais 35,7% (25/70) Cuglovici et al., 2010

São Paulo

0,74% (8/1080)

Cadioli et al., 2012
1,11% (11/1080)

3,99% (43/1080)

56,84% (599/1080)

Norte Tocantins 33,33% (3/9) Linhares et al., 2006

Centro-Oeste
Mato Grosso 34,48% (10/29) Silva et al., 1996

Goiás 34,78%(56/161) Bastos et al., 2017

Nordeste

Pernambuco e Alagoas 11,68% (9/77) Andrade Neto et al., 2015

Paraíba
41,66% (15/36)

Batista et al., 2008
30% (6/20)

Paraíba
40,78%(31/76) 1

Batista et al., 2007
29,34% (27/92) 2

Maranhão 0,73% (2/273) Pereira et al., 2018

Um manejo comum em propriedades leiteiras 
e que pode constituir importante fator de risco 
para o estabelecimento da doença é a aplicação 
intravenosa de ocitocina. Tal hormônio, aplicado de 
forma exógena antes da ordenha, acelera a descida 
do leite e otimiza o processo, sendo largamente 
utilizado em diversos estabelecimentos (Araújo 
et al., 2012). A utilização da mesma agulha e 
seringa para a aplicação do hormônio em diversos 
animais, caso contaminadas com o sangue de 
animais infectados, pode contribuir com a rápida 
disseminação do agente e com o estabelecimento 
de surtos em bovinos de várias fazendas (Bastos et 
al., 2017).

Tratamento e controle

As principais drogas utilizadas para o tratamento 
da tripanossomose bovina são o aceturato de 
diminazene e cloridrato de isometamidium (Sow et 
al., 2012).

O aceturato de diminazene tem sido o 
quimioterápico utilizado por mais tempo no 
tratamento da tripanossomose (Oliveira e Freitas, 
2015). O medicamento se liga ao material genético 
do parasita, comprometendo seu processo de 
replicação e induzindo alterações em organelas 
e transporte de aminoácidos (Zhou et al., 2014). 
A dose recomendada é de 3,5 a 7 mg/kg em dose 
única, por via intramuscular (Sow et al., 2012).

O cloridrato de isometamidium foi recentemente 
liberado para a comercialização no Brasil e pode 
se tornar a droga de referência no tratamento 
da doença (Bastos et al., 2017). O mecanismo de 
ação é pouco conhecido, sendo provavelmente 
associado à ligação do composto ao cinetoplasto e 
mitocôndria do tripanossoma (Sahin et al., 2014). A 
medicação possui um efeito profilático satisfatório 
e recomenda-se a utilização de 0,5 a 1 mg/kg via 
intramuscular em dose única (Sahin et al., 2014).

Um grande número de estudos relata a 
resistência de T. vivax a esses dois antiparasitários, 
principalmente em países da África (Giordani et al., 
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2016). No Brasil, Cadioli et al. (2012) comunicam a 
ineficácia da administração de 7 mg/kg de aceturato 
de diminazene em bovinos leiteiros, evidenciando a 
ocorrência de resistência ao produto. A quantidade 
de informação sobre a resistência parasitária a 
drogas tripanocidas onde a doença se transmite 
mecanicamente ainda é restrita, e há a necessidade 
de pesquisas analisando diferentes variantes do 
protozoário (Delespaux et al., 2008).

As medidas de controle da doença incluem 
o tratamento dos animais infectados, controle 
de moscas, restrição de movimento dos animais 
doentes e monitoramento epidemiológico (Dwinger
e Hall, 2000). A utilização de agentes quimiote-
rápicos e quimioprofiláticos é o principal método 
de intervenção utilizado, pois limita os prejuízos 
econômicos provocados pela doença e elimina a 
presença de possíveis reservatórios (Welburn et 
al., 2015). O tratamento na fase aguda é bastante 
efetivo, porém a severidade dos sintomas e a 
extensão de órgãos lesados podem dificultar a 
recuperação clínica de animais na fase crônica da 
doença (Giordani et al., 2016).

O controle do vetor se baseia no uso de 
inseticidas pour-on nos animais e na construção 
de armadilhas, porém apresenta alto custo quando 
utilizado em larga escala, além de nem sempre ser 
eficiente (Schofield e Kabayo, 2008).

No Brasil, o controle de moscas é baseado 
principalmente no uso de inseticidas, no entanto, 
o uso contínuo de produtos à base de piretroides 
e o manejo inadequado por parte do produtor 
contribuíram para selecionar Haematobia irritans 
resistentes ao tratamento químico em diversas 
regiões do país (Barros et al., 2012). Surtos de 
infestação por Stomoxys calcitrans têm sido 
relatados com frequência próximos a locais de 
acúmulo de subprodutos de usinas sucroalcooleiras, 
e há descrições de ineficácia do tratamento com 
inseticidas (Barros et al., 2010).

Diante dessa situação, é necessário adotar 
medidas alternativas para o controle dos insetos. 
Uma opção é a utilização de controle biológico 
através de microheminópteros parasiticidas como 
Lecanicilium lecanii, Metharyzium anisopliae e 
Beauveria bassiana, porém o método ainda exige 
mais estudos para futura aplicação em campo 
(Nicolino, 2014). Medidas simples como a correta 

higienização das instalações, com remoção da 
matéria orgânica, diminuem sobremaneira a 
população de moscas, principalmente Stomoxys 
calcitrans, e podem ser eficazes quando associadas 
a outros métodos de controle (Lazarus et al., 
1989). A utilização de óleos essenciais de citronela 
e eucalipto tem função repelente e demonstrou 
redução do parasitismo no hospedeiro (Baldacchino 
et al., 2013).

Algumas raças bovinas africanas (N’Dama, 
Baoulé, Lagune) são naturalmente resistentes às 
infecções por tripanossomas, sem alterações na 
produção ou reprodução em áreas nas quais o 
agente está presente, fenômeno conhecido como 
tripanotolerância (Murray et al., 1982). A utilização 
desses animais em áreas endêmicas pode constituir 
um importante método de controle da afecção 
(Giordani et al., 2016).

Existem várias tentativas de desenvolvimento 
de vacinas contra a infecção por T. vivax, porém a 
capacidade de variação antigênica do tripanossoma 
impossibilita a utilização de glicoproteínas de 
superfície como antígeno, e protocolos vacinais 
com antígenos invariáveis fornecem apenas uma 
proteção parcial ao parasita (Cnops et al., 2015).

Conclusão

A tripanossomose bovina é uma doença grave na 
criação de bovinos e está disseminada por grande 
parte do país, principalmente na forma de surtos. 
Medidas de controle e tratamento efetivos, além 
da orientação de pecuaristas quanto à detecção 
precoce da doença, devem ser realizadas a fim de 
evitar maiores perdas econômicas decorrentes da 
enfermidade. Estudos ainda são necessários para 
reunir um maior número de informações sobre 
a resistência dos antiparasitários utilizados no 
tratamento.
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