
 

 

 

 

 

UNIVERSIDADE DE BRASÍLIA 

FACULDADE DE AGRONOMIA E MEDICINA VETERINÁRIA 
 

 

 

 

 

 

 

 

PIROPLASMÍDEOS EM GATOS DOMÉSTICOS RESIDENTES NO DISTRITO 

FEDERAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

DANIELA MACIEL FIGUEIREDO 

 

 

 

 

DISSERTAÇÃO DE MESTRADO EM CIÊNCIAS ANIMAIS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BRASÍLIA/DF 

DEZEMBRO DE 2017 

 



ii 
 

 

 

 

 

 

UNIVERSIDADE DE BRASÍLIA 

FACULDADE DE AGRONOMIA E MEDICINA VETERINÁRIA 
 

 

 

 

 

 

 

 

PIROPLASMÍDEOS EM GATOS DOMÉSTICOS RESIDENTES NO DISTRITO 

FEDERAL 

 

 

 

 

 

 

 

 

ALUNA: DANIELA MACIEL FIGUEIREDO 

 

 

ORIENTADORA: GIANE REGINA PALUDO 

 

 

 

DISSERTAÇÃO DE MESTRADO EM CIÊNCIAS ANIMAIS 

 

 

 

 

PUBLICAÇÃO: 194/2017 

 

 

 

 

BRASÍLIA/DF 

DEZEMBRO DE 2017 

  



iii 
 

UNIVERSIDADE DE BRASÍLIA 

FACULDADE DE AGRONOMIA E MEDICINA VETERINÁRIA 

 

 

 

 

 

PIROPLASMÍDEOS EM GATOS DOMÉSTICOS RESIDENTES NO DISTRITO 

FEDERAL 

 

 

 

 

 

DANIELA MACIEL FIGUEIREDO 

 

DISSERTAÇÃO DE MESTRADO 

SUBMETIDA AO PROGRAMA DE PÓS-

GRADUAÇÃO EM CIÊNCIAS ANIMAIS 

COMO PARTE DOS REQUISITOS 

NECESSÁRIOS À OBTENÇÃO DO GRAU 

DE MESTRE EM CIÊNCIAS ANIMAIS. 

  

 

 

 

APROVADO POR: 

 

 

 

______________________________________ 

GIANE REGINA PALUDO, Doutora (UnB) 

ORIENTADOR 

 

 

 

 

_____________________________________ 

ÂNGELA PATRÍCIA SANTANA, Doutora (UnB) 

EXAMINADOR EXTERNO  

  

 

 

 

______________________________________ 

DANIELI BROLO MARTINS, Doutora (UFG) 

EXAMINADOR EXTERNO 

 

 

 



iv 
 

 

 

 

REFERÊNCIA BIBLIOGRÁFICA E CATALOGAÇÃO 

 

FIGUEIREDO, D. M. Piroplasmídeos em gatos domésticos residentes do Distrito Federal. 

Brasília: Faculdade de Agronomia e Medicina Veterinária, Universidade de Brasília, 2017, 

71p. Dissertação de Mestrado. 

 

 

Documento formal autorizando reprodução dessa 

dissertação para empréstimo ou comercialização 

exclusivamente para fins acadêmicos, foi passado pelo 

autor à Universidade de Brasilia e acha-se arquivado 

na Secretaria do Programa. O autor e seu orientador 

reservam para si os outros direitos autorais de 

publicação. Nenhuma parte dessa Dissertação de 

Mestrado pode ser reproduzida sem a autorização 

escrito do autor ou de seu orientador. Citações são 

estimuladas, desde que citada a fonte. 

 

 

 

 

 

 

 

 

FICHA CATALOGRÁFICA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

FIGUEIREDO, D. M. Piroplasmídeos em gatos 

residentes do Distrito Federal. Brasília: Faculdade de 

Agronomia e Medicina Veterinária, Universidade de 

Brasília, 2017, 71p. Dissertação (Mestrado em Ciências 

Animais). Faculdade de Agronomia e Medicina 

Veterinária da Universidade de Brasília, 2017. 

 

1. Piroplasmas. 2. Felinos. 3. PCR. 4.Hematologia 

5.Bioquímica  



v 
 

ÍNDICE 

 

 

 

RESUMO..................................................................................................................................vii 

ABSTRACT............................................................................................................................xiii 

LISTA DE FIGURAS...............................................................................................................ix 

LISTA DE TABELAS E QUADROS........................................................................................x 

LISTA DE SÍMBOLOS E ABREVIAÇÕES............................................................................xi 

CAPÍTULO 1.............................................................................................................................1 

   1.INTRODUÇÃO....................................................................................................................1 

       1.1 Objetivos Gerais................................................................................................2 

       1.2 Objetivos Específicos.........................................................................................2 

   2.REVISÃO BIBLIOGRÁFICA.............................................................................................3 

       2.1 Consideracões sobre morfologia, ciclo de vida e taxonomia....................................3 

       2.2 Patogenia.......................................................................................................................5 

       2.3 Diagnóstico....................................................................................................................8 

         2.3.1 Microscopia..............................................................................................................8 

         2.3.2 Sorologia..................................................................................................................8 

         2.3.3 Diagnóstico molecular............................................................................................9 

       2.4 Epizootiologia.............................................................................................................12 

3. REFERÊNCIA BIBLIOGRÁFICAS....................................................................................15 

CAPÍTULO 2...........................................................................................................................26 

   1.RESUMO............................................................................................................................26 

   2.ABSTRACT........................................................................................................................28 

   3.INTRODUÇÃO..................................................................................................................29 

   4.MATERIAIS E MÉTODOS...............................................................................................31 

       4.1 Amostras.....................................................................................................................31 

         4.1.1 Realização de hemograma e perfis bioquímicos................................................32 

         4.1.2 Extração do DNA..................................................................................................32 

       4.2 Técnica da Reação em Cadeia da Polimerase.........................................................33 

       4.3 Análise estatística.......................................................................................................35 

5. RESULTADOS.....................................................................................................................36 

6.DISCUSSÃO.........................................................................................................................45

  



vi 
 

7.CONCLUSÃO....................................................................................................................51 

8.REFERÊNCIAS BIBLIOGRÁFICAS................................................................................52 

ANEXOS................................................................................................................................57

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



vii 
 

 

 

 

 

 

RESUMO 

 

 

A infecção por piroplasmídeos nos felinos são consideradas doenças emergentes, relatadas no 

mundo todo, porém relativamente pouco estudadas. Os animais infectados com piroplasmas 

podem manifestar doença clínica decorrente da infecção, ou serem assintomáticos. O gene 

18S rRNA tem sido o gene de eleição para detecção de piroplasmídeos em felinos, por meio 

de técnicas de diagnóstico molecular. O presente trabalho teve por objetivos determinar a 

ocorrência da infecção por piroplasmídeos nos felinos domésticos do Distrito Federal por 

meio da PCR, assim como identificar as possíveis alterações laboratoriais, sintomatologia 

clínica e também fatores de risco envolvidos nessas infecções. Foram avaliados 165 gatos 

domésticos (Felis Catus), sendo 143  provenientes de clínicas veterinárias particulares do DF 

e 22 provenientes de animais atendidos no Hospital Veterinário da Universidade de Brasília. 

Por meio da PCR, 30,90% dos animais testados estavam infectados por piroplasmídeos. Em 

relação aos achados laboratoriais não houve diferença (p>0,05) entre o grupo de animais 

positivos e negativos na PCR, com exceção da mensuração da uréia plasmática. A maioria dos 

animais positivos foi assintomática ou os animais possuíam sintomatologia não relacionada a 

infecção por piroplasmídeos. Esse estudo sugere que os felinos podem ser potenciais 

portadores assintomáticos desses microorganismos e/ou que as espécies de piroplasmas 

encontradas na amostragem podem ser espécies de baixa patogenicidade para os felinos 

domésticos. 

Palavras chave: 1.Piroplasmídeos 2. Felinos 3. PCR 4. Hematologia 5.Bioquímica 
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ABSTRACT 

 

 

 

Despite being considered an emergent disease and being reported worldwide, little is known 

about piroplasm infections in felines.  Animals infected with piroplasms may present clinical 

manifestations or may be asymptomatic. The 18S rRNA gene is used as marker gene for 

piroplasm detection in felines by means of molecular diagnostic tools. The goal of the present 

study was to analyze the occurrence of piroplasm infections in domestic felines from Distrito 

Federal (DF - Brazil) using PCR amplification of the 18S rRNA gene, as well as to identify 

possible alteration in laboratorial analysis, clinical symptoms and risk factors involved in 

these infections. We have analyzed 165 domestic cats (Felis Catus), 143 from them were 

admitted to private veterinary clinics in DF and 22 were admitted to Universidade de 

Brasília’s veterinary hospital. The PCR showed that 30.9% of the tested animals were infected 

by piroplasms. When comparing laboratorial tests results from positive and negative for the 

piroplasm in PCRs, no statistically significant differences were found (p>0.05), with 

exception of the plasm urea. Most of the positive animals were asymptomatic or presented 

symptoms not related with the piroplasm infections. This study suggests that felines may be 

asymptomatic carriers of these microorganisms and/or that the piroplasm species found in the 

samples may present low pathogenicity in domestic felines. 

 

Key Words: 1.Piroplasmids 2. Felines 3. PCR 4. Hematology 5.Biochemistry 

 

 

 



ix 
 

LISTA DE FIGURAS 

Figura  Página 

   

Capítulo 1   

   

1 Distribuição geográfica aproximada (por continente) dos 

piroplasmas felinos descritos na literatura. 

14 

   

Capítulo 2   

   

2 Gel de agarose 2% corado com brometo de etidio mostrando o 

resultado da PCR para piroplasmídeos onde: 1-Marcador de peso 

molecular, 2- Controle negativo (água), 14 e 15- controle positivo, 

12 e 13- animal positivo, 10 e 11- animal positivo, 8 e 9- animal 

positivo 

36 

   

 

 

  



x 
 

LISTA DE TABELAS E QUADROS 

 

Quadros  Página 

Capítulo 1   

1 Resumo dos achados clínicos publicados em casos 

de piroplasmose felina 

7 

2 Algumas espécies de piroplasmas já descritas e os 

métodos diagnósticos utilizados. 

 

11 

Tabelas   

Capítulo 2   

   

1 Oligonucleotídeos utilizados nas PCRs, gene de 

origem, temperatura de melting, tamanho dos 

produtos de amplificação e referência bibliográfica 

34 

2 Resultado da PCR para infecção por piroplasmideos 

por procedência dos animais testados 

37 

3 Sensibilidade dos meios diagnósticos utilizados na 

identificação da infecção para piroplasmídeos. 

 

37 

4 Queixa de ectoparasitas no momento da consulta por 

parte dos tutores dos animais testados como 

positivos 

38 

5 Hábitos de vida dos animais positivos, segundo 

tutores 

38 

6 Animais positivos coinfectados com doenças 

retrovirais felinas 

39 

7 Frequência dos achados hematológicos nos 

hemogramas dos animais positivos 

39 

8 Sinais clínicos já associados com piroplamose em 

outros estudos, e apresentados nos animais positivos 

para PCR 

40 

9 Valores médios, desvio padrão e resultado do teste t 41 



xi 
 

de student dos parâmetros do hemograma completo 

apresentados entre os grupos de animais positivos e 

negativos para infecção por piroplasmas por meio da 

PCR 

10 Valores médios, desvio padrão e resultado do teste t 

de student das análises bioquímicas apresentados 

entre os grupos de animais positivos e negativos para 

infecção por piroplasmas por meio da PCR 

43 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



xii 
 

LISTA DE SÍMBOLOS E ABREVIAÇÕES 

   

ºC  Graus Celcius 

µl  Microlitros 

µM 

ALT 

CHCM 

 Micromolar 

Alanino Aminotransferase  

Concentração de hemoglobina Corpuscular Média    

D.  Duração 

DNA  Ácido desoxirribonucleico 

dNTP  Trifosfato de desoxirribonucleosídeos 

EDTA 

FA 

FeLV 

FIV 

 Ácido etilenodiamino tetra-acético 

Fosfatase Alcalina 

Vírus da Leucemia Felina 

Vírus da Imunodeficiência Felina  

GAPDH 

GGT= 

HCM 

 Gliceraldeído-3-fosfato desidrogenase 

Gama Glutamiltransferase 

Hemoglobina Corpuscular Média 

         MgCl2  Cloreto de Magnésio 

mM 

pb 

 Mili Molar 

Pares de Base 

PCR  Polimerase Chain Reaction (Reação em Cadeia de 

Polimerase) 

pmol 

PPT 

PT 

 Picomoles 

Proteínas Plasmáticas Totais 

Proteína Total 

qPCR  PCR em tempo real 

rRNA  Ácido ribonucleico ribosomal 

UnB  Universidade de Brasília 



xiii 
 

T.  Temperatura 

U 

VCM 

 Unidade 

Volume Corpuscular Médio 

         VG  Volume globular 

 



1 
 

 

 

 

 

 

 

CAPÍTULO 1 

 

 

1.INTRODUÇÃO 

 

 

Piroplasmídeos são protozoários que possuem ciclo de vida complexo 

envolvendo dois tipos de hospedeiros, os hospedeiros definitivos (carrapatos vetores) e os 

hospedeiros intermediários (várias espécies de animais vertebrados incluindo os felídeos 

selvagens e felinos domésticos) (Carli et al, 2012). As maiores famílias desse filo são 

Babesidae e Theileridae, cujos microorganismos são transmitidos pela picada do artrópode 

vetor, e parasitam majoritariamente os mamíferos. Alguns parasitas desses gêneros são 

considerados não patogênicos e outros causam enfermidades severas nos animais domésticos 

e no homem (Allsopp et al, 1994).  

Os primeiros casos de infecção por Babesia spp foram descritos em ruminantes 

na România no final do século XIX (Uilenberg, 1889), porém nos felinos os primeiros relatos 

ocorreram muito tempo depois, sendo o primeiro em um gato selvagem (Felis ocreata) do 

Sudão (Davis, 1929). A frequência da infecção por piroplasmídeos é muito menor em felinos 

do que nos caninos, porém essa infecção pode ser fatal nos felinos selvagens e domésticos 

(Munson et al, 2008), principalmente quando associada a outros patógenos como Mycoplasma  

spp ou viroses como FIV (Vírus da Imunodeficiência Felina) ou FeLV (Vírus da Leucemia 

Felina) (Criado Fornelio, 2012). Os sinais clínicos da infecção por piroplasmídeos nos felinos 

são inespecíficos como febre, letargia, anorexia e anemia, o que leva muitas vezes a serem 

confundidos com infecção por Mycoplasma spp (Schoeman et al, 2001, Carli et al, 2012). 

Aparentemente não há potencial zoonótico no que diz respeito às piroplasmoses felinas, 
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embora alguns autores apontem a necessidade de mais estudos nessa área, principalmente no 

que diz respeito à Babesia (Theileria) annae (Camacho et al, 2001, Camacho et al, 2002). 

Várias espécies de piroplasmídeos já foram descritas nos felinos baseados em 

critérios morfológicos ou moleculares (Penzhorn, 2006, Solano-Gallego and Baneth, 2011), e 

sua distribuição geográfica mundial é variada, assim como a espécie de hospedeiro (Criado-

Fornelio et al., 2003a e b), sendo a maioria dos relatos casos de Babesia spp descritos em 

regiões da África (Penzhorn, 2004; Schoelman et al 2001) e de casos de Cytauxzoon spp nos 

EUA (Hoover et al, 1994, Brown et al, 2008, Birkenheur et al, 2008). Novas técnicas de 

diagnóstico molecular tem sido e empregadas e merecem mais estudos especialmente por ser 

um meio diagnóstico mais sensível e específico quando comparado à microscopia em 

esfregaço sanguíneo, principalmente no caso de portadores assintomáticos (Foreyt, 1989, 

Criado-Fornelio et al., 2004) 

No Brasil, com exceção dos hemoplasmas, os hemoparasitas de gatos 

domésticos são pouco estudados e relatados, principalmente os piroplasmídeos. 

Possivelmente isso se deve à menor predisposição da espécie felina à infestação por 

carrapatos, os artrópodes vetores desses parasitas. 

 

1.1 Objetivos Gerais 

Determinar a ocorrência da infecção por piroplasmídeos em felinos domésticos do Distrito 

Federal 

 

1.2 Objetivos Específicos 

1.2.1.1 Identificar a infecção por piroplasmas em felinos domésticos por meio da PCR 

1.2.1.2 Identificar as possíveis alterações laboratoriais e sinais clínicos, e também fatores de 

risco envolvidos nessas infecções. 
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2.REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

 

2.1 Consideracões sobre morfologia, ciclo de vida e taxonomia  

 

              

Piroplasmídeos são protozoários membros do filo Apicomplexa, cujas maiores 

famílias são Babesidae e Theileridae, e parasitam células sanguíneas dos animais vertebrados 

(Levine, 1985, Allsopp et al, 1994). Dentre os piroplasmídeos, várias espécies já foram  

relatadas em felinos e merecem  mais estudos, tais como Babesia  felis; Babesia cati; Babesia 

herpailuri; Babesia pantherae; Babesia leo; Babesia canis e Cytauxzoon  felis (Baneth et al., 

2004; Bourdeau, 1996). Algumas espécies de piroplasmídeos já relatadas na literatura estão 

apresentadas no Quadro 1 (Criado Fornelio, 2012). Cytauxzoon  felis é um protozoário 

pertencente a família Theileridae primeiramente descrito no Missouri-EUA em 1976 (Wagner 

JE, 1976) parasitando células sanguíneas de linces (Lynx rufus) (Glenn et al, 1983), gatos 

domésticos (Wagner, 1985), e outros felídeos selvagens, e é responsável por considerável taxa 

de mortalidade e morbidade (Cohn, 2011). 

Babesia spp, Theileria spp, e Cytauxzoon spp podem ser classificados como 

espécies pequenas ( < 1.5 μm) ou grandes (> 1.5 μm) baseados no seu aspecto quando o 

parasita é visualizado dentro dos eritrócitos de seus hospedeiros. A maioria das Babesias 

felinas, no entanto, não formam cruz de Malta dentro das células sanguíneas (Criado Fornelio, 

2012) 

O ciclo de vida dos piroplasmídeos envolvem dois tipos de hospedeiros, 

hospedeiros definitivos e intermediários. Artrópodes da ordem Ixotida (carrapatos) atuam 

como hospedeiros definitivos no caso da babesiose felina, introduzindo os esporozoítos dos 
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piroplasmas no sangue do hospedeiro intermediário durante a picada. Esses esporozoítos 

penetram nos eritrócitos dos hospedeiros onde se reproduzem assexuadamente (Criado 

Fornelio, 2012). Já o Cytauxzoon felis e demais microorganismos da ordem Theileria possuem 

uma fase pré-eritrocitária, considerada a fase aguda da infecção, que começa com a replicação 

do esquizógeno nas células mononucleares do hospedeiro, sendo os macrófagos os mais 

comumente infectados (Susta et al, 2009). Os macrófagos distendidos pelo esquizonte podem 

levar à obstrução da microvasculatura com a consequente falência dos órgãos. As células 

mononucleares se rompem liberando os merozoítos que por sua vez são incorporados pelos 

eritrócitos assim como os demais piroplasmas (Cohn and Birkenheur, 2011). Há relato de 

transmissão transestadial e transovarial nos hospedeiros definitivos no que diz respeito a 

Babesia spp, porém não foi descrita transmissão transovarial para nenhuma espécie de 

Theileria ou Cytauxzoon. Esses tipos de transmissão favorecem várias gerações de vetores a 

carrearem os hemoparasitas (Solano-Gallego and Baneth, 2011). 

Há espécies de Theileria relatadas em felinos, como T. annae (Criado-Fornelio 

et al., 2003a), porém ainda não há um consenso sobre esse microorganismo pertencer à 

família Theileridae (Goethert, 2003). Esta espécie de piroplasma identificada como Theileria 

annae foi descrita em felinos da Europa (Criado- Fornelio 2003, Pennisi et al, 2007), porém 

anos antes aparentemente o mesmo parasita também foi descrito como uma espécie de 

Babesia microti-like infectando um cão europeu  (Zahler et al, 2000). A classificação deste 

microorganismo como T. annae é controversa  pois parece não haver uma fase infectante 

linfocitária como é comum aos microorganismos da ordem Theileria (Goethert and Telford, 

2003). Logo, a denominação desse microorganismo como “Babesia microti-like” tem sido 

usada desde então em vários estudos e artigos. Ainda assim o uso dessas denominações têm  

gerado dúvidas, principalmente após um estudo em que foi sequenciado o gene 18S rRNA de 

uma B. microti-like isolada de pequenos mamíferos no Japão mostrando apenas 95-97% de 

semelhança com T. annae (Saito-Ito et al., 2004; Tsuji et al., 2006), sugerindo então tratar-se 

de  microorganismos diferentes. No entanto, vários autores sugerem que com o propósito de 

se evitar possíveis confusões no futuro em relação à identificação deste microorganismos, T. 

annae deve ser chamada de B. annae (Clancey 2010, Criado Fornelio, 2012). 
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2.2 Patogenia 

 

A apresentação clínica da infecção por piroplasmídeos em felinos é variável, e 

muito do que se sabe diz respeito apenas aos estudos da infecção por Babesia felis e 

Cytauxzoon spp (Criado fornelio, 2012). A presença de espécies de babesia típicas de cães é 

detectada esporadicamente nos gatos domésticos por técnicas moleculares, normalmente sem 

evidências de sintomatologia clínica (Criado Fornelio et al, 2003b). 

Um caso de infecção por B. cati em gato (Felis Catus) selvagem foi relatado na 

Índia, onde a única alteração sistêmica encontrada foi pirexia e infestação por alguns 

carrapatos do gênero Haemophysalis sp. (Mudaliar, 1950). Uma forma maior de babesia, B. 

canis presentii foi descrita em um gato de Israel coinfectado com FIV e “Candidatus 

Mycoplasma haemominutum” e negativo para Mycoplasma haemofelis. Esse animal 

apresentava febre, icterícia, anemia normocítica normocrômica moderada, trombocitopenia e 

aumento da atividade da enzima alanina aminotransferase (ALT). Os sinais clínicos cessaram 

12 dias após início do tratamento com imidocarb, doxiciclina e terapia de suporte, protocolo 

terapêutico comumente utilizado para infecção por Babesia spp (Baneth et al, 2004). 

A maior ocorrência da Babesiose felina é por B. felis, uma babesia de pequena 

dimensão no que diz respeito à morfologia, e relatada na África do Sul. As manifestações 

clínicas incluem principalmente icterícia, anemia, anorexia e letargia (Penzhorn, 2004; 

Schoelman et al 2001). Diferentemente do que se sabe sobre a infecção por Cytauxzoon felis, 

pirexia não é um achado comum na Babesiose felina (Futter and Belonje, 1980a). 

Os parâmetros hematológicos frequentemente alterados nos casos de infecção 

por B. felis são diminuição do hematócrito e número de eritrócitos (Futter and Belonje, 1980b; 

Schoeman et al., 2001). Trombocitopenia, leucopenia e leucocitose também foram relatadas, 

porém em menor frequência (Schoeman et al., 2001, Baneth et al, 2004). 

Já o Cytauxzoon felis é conhecido por causar considerável morbidade e 

mortalidade entre os gatos domésticos (Kier et al, 1982). Os animais infectados apresentam 

febre e uma variedade de sinais clínicos podendo variar entre letargia e anorexia, dispnéia 

severa, falência múltipla de órgãos, pancitopenia e morte (Wagner et al, 1980, Greene et al 

1999, Criado Fornelio et al 2004,). Todavia, há relatos de animais infectados com C. felis que 

nunca manifestaram sintomatologia clínica (Meinkoth et al, 2000). Brown (2010) relatou 
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ocorrência de felinos domésticos assintomáticos persistentemente infectados por C. felis, 

sugerindo que esses felinos tornam-se reservatórios desse parasita.  

Alterações histopatológicas foram relatadas em casos de infecção por C. felis 

em gatos domésticos, revelando acometimento de órgãos e tecidos principalmente baço, 

fígado e pulmão. Essas alterações ocorrem devido à oclusão da microvasculatura desses 

órgãos por macrófagos parasitados (Susta et al, 2009, Snider et al, 2010). 

Várias alterações nos parâmetros bioquímicos também foram relatadas em 

infecções por piroplasmídeos incluindo aumento sérico de ALT, Gama Glutamina Transferase 

(GGT), Fosfatase Alcalina (FA), e Lactato Desidrogenase (LDH). Essas alterações 

bioquímicas acontecem em decorrência do acometimento do fígado e outros tecidos (Criado 

Fornelio, 2012). Em um estudo envolvendo 56 gatos infectados com B. felis,  80% desses 

animais tinham menos de 3 anos de idade, 86% apresentavam hiperbilirrubinemia, 89% 

aumento da atividade da enzima ALT e a grande maioria apresentava anemia macrocítica 

normocrômica. Nesse estudo 32% dos gatos infectados eram positivos para o Vírus da 

Leucemia Felina (FeLV) e 14% positivos para o Vírus da Imunodeficiência Felina (FIV) 

(Schoeman et al, 2001). 

O prognóstico da infecção por piroplasmídeos nos felinos torna-se reservado 

quando há presença de patógenos concomitantes como Mycoplasma haemofelis, M. 

haemominutum, assim como infecção concomitante pelo Vírus da Leucemia Felina e Vírus da 

Imunodeficiência Felina (Baneth et al., 1998; Schoemann et al., 2001; Criado-Fornelio et al., 

2003a; Baneth et al., 2004, Kumar et al., 2008, Carli et al., 2012). 

Nos gatos que sobrevivem à infecção inicial, os piroplasmídeos podem persistir 

dentro dos eritrócitos durante toda a vida do animal (Brown et al, 2008). Esses portadores 

crônicos são capazes de transmitir a infecção para outros animais através da picada dos 

carrapatos vetores (Reichard et al, 2010). 

Alguns achados clínicos relacionados com a espécie de piroplasma infectante 

estão relatados no quadro 1. 

  



7 
 

Quadro 1: Resumo de achados clínicos publicados em relatos de piroplasmose felina 

Publicação/País Hospedeiro/Piroplasma Sinais 

Clínicos/Achados 

Co-infecções 

Mudaliar et al., (1950) 

– Índia 

Gato doméstico / Babesia 

sp 

Febre Nenhuma 

Stewart et al., (1980) - 

África do Sul   

Gato doméstico / Babesia 

sp 

Anemia, neutrofilia. Nenhuma 

Hoover et al., (1994) - 

EUA 

Gato doméstico/ 

Cytauxzoon 

Anemia, letargia, 

anorexia, icterícia, 

desidratação, Aumento 

de ALT e bilirubinas  

Não investigado 

Schoeman et al., 

(2001) – África do Sul 

Gato doméstico/ B. felis Apatia, anemia, 

trombocitopenia, 

Aumento de ALT, 

ALP, ureia, creatinina 

e bilirrubina. Icterícia 

e anorexia foram os 

menos comuns 

>10% co-infectado 

com Mycoplasma sp, 

FeLV ou FIV 

Baneth et al., (2004) - 

Israel 

Gato doméstico / B. canis 

presentii 

Febre, icterícia, 

letargia, anemia, 

hematúria, 

trombocitopenia, 

leucopenia, aumento 

de ALT, LDH e CK 

FIV 

Birkenheuer et al., 

(2006b) – EUA 

Gato doméstico/ 

Cytauxzoon felis 

Febre, icterícia, 

pancitopenia. 

Não investigado 

Weisman et al., (2007) 

- EUA 

Gato doméstico/ C. felis Aborto Nenhuma 

Harvey et al., (2007) – 

EUA 

Puma/ C. felis Anemia, aumento de 

ALT, AST e 

Bilirrubinas 

Nenhuma 

Snider et al., (2010) Gato doméstico/ C. felis Dispnéia, febre, 

icterícia, anorexia e 

letargia 

Não investigado 

Baraboglia (2011) 

Argentina 

Gato doméstico / C. felis Febre, anorexia, apatia, 

anemia, hematúria 

Mycoplasma sp 
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Carli et al., (2012) 

Itália 

Gato doméstico/ 

Cytauxzoon sp 

Febre, anemia, 

diarréia, vômitos, 

depressão, anorexia, 

icterícia, sinais 

neurológicos Aumento 

de GGT, bilirrubina e 

uréia. 

FIV 

Adaptado de Criado Fornelio, 2012 

         2.3 Diagnóstico 

 

                 2.3.1 Microscopia 

 

O meio diagnóstico mais utilizado para babesiose felina continua sendo a 

visualização microscópica destes piroplasmídeos em esfregaços sanguíneos (Foreyt, 1989). 

Porém, este é um método pouco sensível, particularmente no caso de portadores 

assintomáticos e em baixas parasitemias (Carli et al., 2012, Simking et al., 2010 ), tornando-se 

um método muitas vezes falho em detectar os piroplasmídeos (CriadoFornelio et al., 2003a,b). 

Alguns estudos indicam que a detecção de piroplasmídeos por microscopia em cães é mais 

fidedigna quando o sangue é obtido de vasos capilares (Bohm et al.,2006), e o mesmo 

provavelmente se aplica aos felinos (Schoemann et al., 2001).   

 

                 2.3.2 Sorologia 

 

Testes sorológicos para detecção de piroplasmídeos nos felinos foram descritos 

experimentalmente utilizando a técnica de reação de imunofluorescência indireta para 

detecção de anticorpos anti-C.felis (Shindel, 1978; Cowell et al., 1988; Filoni et al., 2012) e 

anti-B.felis (López-Rebollar et al., 1999). Contudo, esses testes não estão disponíveis 

comercialmente. Ademais, devido à progressão rápida da doença quando essa leva ao óbito do 

animal, os anticorpos anti-Cytauxzoon podem não ser detectáveis nos estágios iniciais da 

infecção (Birkenheuer 2006). 
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              2.3.3 Diagnóstico molecular 

 

As técnicas de diagnóstico molecular para detecção de hemoparasitas são bem 

descritas e mais sensíveis em relação à identificação do parasita por meio de microscopia, 

pois permitem a identificação de organismos geneticamente diferentes, porém 

morfologicamente indistinguíveis (Birkenheur et al, 2003, Penzhorn, 2006). 

Um estudo em Bangkok, Tailândia,  comparou a sensibilidade da microscopia 

em relação ao diagnóstico molecular na detecção de piroplasmas felinos. Nesse estudo, 1490 

amostras de gatos de vida livre foram analisadas por microscopia óptica do esfregaço 

sanguíneo, e somente dois felinos apresentaram resultado positivo na detecção de 

piroplasmas, sendo esses dois confirmados por meio da PCR. Posteriormente foram feitas 

PCR do sangue desses 1490 animais sendo 21 positivos. Após sequenciamento genético, 

todos os resultados positivos tratavam-se de Babesia vangeli. (Simking et al, 2010) 

O gene 18S rRNA tem sido o gene de eleição para detecção de piroplasmídeos 

(e também de outros microorganismos) em felinos, por meio de técnicas de diagnóstico 

molecular. Allsopp et al (1994) foram  os primeiros autores a sequenciar o gene 18S rRNA de 

um piroplasmídeo em felino, no caso C. felis. Meinkot et al (2000) utilizaram técnicas 

moleculares envolvendo o mesmo gene para estudar felinos persistentemente infectados com 

C. felis  nos EUA. Os oligonucleotideos desenvolvidos por Meinkoth et al (2000) foram 

utilizados com sucesso em outros estudos  para diagnosticar infecção por Cytauxzoon sp, 

porém por se tratar de oligonucleotídeos que amplificam vários piroplasmas, a identificação 

do parasita torna-se necessária por meio do sequenciamento genético do DNA para 

confirmação da espécie do microorganismo (Reichard et al., 2005, Millán et al., 2007 e 2009). 

Penzhorn et al (2001) realizaram estudo na África do Sul onde foi realizada 

PCR e sequenciamento genético para identificação de animais infectados com B. leo e B. felis, 

quando em estudo anterior um novo parasita, no caso B. Leo,  tinha sido relatado através da 

técnica de microscopia (Lopez-Rebollar et al., 1999).  

Um estudo molecular conduzido por Criado Fornelio et al (2003)  relatou a 

infecção por Babesia canis canis e Babesia (Theileria) annae em gatos domésticos de 

Portugal. Esse estudo encontrou 4 gatos positivos de um total de 16 gatos testados. O 

sequenciamento genético foi feito indicando 3 gatos infectados com  B. canis canis sendo um 
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desses três também infectado com  Theileria annae, e um gato infectado apenas com Theileria 

annae. Desses 4 gatos positivos, apenas um manifestava sintomatologia clínica compatível 

com infecção por piroplasmas (Criado Fornelio et al, 2003b). Uma subespécie de babesia 

relaciona a B. canis canis, B. canis presentii, foi relatada por Baneth et al (2004) em gatos 

domésticos de Israel. 

Diversos ensaios de PCR têm sido usados para estudo de infecção por 

piroplasmídeos em felinos. Um ensaio de PCR publicado por Birkenheuer et al., (2006a) foi 

desenvolvido para detecção apenas de C. felis, e devido ao elevado grau de especificidade 

esse ensaio não detecta outros piroplasmídeos além de C. felis. Os oligonucleotídeos PIRO F/ 

PIRO R, primeiramente desenvolvidos por Ano et al., (2001) para detecção de piroplasmídeos 

em cães, foram usados com sucesso para o mesmo fim em gatos domésticos (Simking et al., 

2010). 

Algumas espécies de piroplasmas já descritas e o método diagnóstico do estudo 

estão resumidas no Quadro 2: 
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Quadro 2: Algumas espécies de piroplasmas já descritas e os métodos diagnósticos 

utilizados. 

Espécie 

 

Tamanho / Cruz de 

Malta 

Método diagnóstico Publicação- país 

Babesia cati Grande/Não Gato selvagem (Felis 

Catus) / Microscopia 

Mudaliar et al., (1950)  

India 

B. herpailuri Grande/Não Herpailurus jaguarundi 

/ Microscopia 

Dennig, (1967) – 

Venezuela 

B. pantherae Grande/Não Panthera pardus / 

Microscopia 

Dennig et al., (1972) - 

Kênia 

B. canis vogeli Não observado por 

microscopia 

Gato doméstico / RLB 

+ sequenciamento 

Georges et al., (2008) - 

Trinidade 

B. canis vogeli Grande/Não  Gato doméstico 

/Microscopia + 

sequenciamento 

Simking et al., (2010) - 

Tailândia 

B. felis = Babesiella 

felis? (Carpano, 1934) 

Pequena/Sim Felis sylvestris / 

Microscopia (Davis, 

1929) e sequenciamento 

(Penzhorn et al., 2001). 

Davis, (1929) – Sudan 

and Penzhorn et al., 

(2001) – África do Sul 

B. leo Pequena/Sim Panthera leo / 

Microscopia + 

sequenciamento 

Penzhorn et al., (2001) 

– África do Sul  

Cytauxzoon felis Pequena/Não Gato Doméstico / 

Microscopia 

Wagner, (1976) - EUA 

Cytauxzoon sp Pequena/Não Gato doméstico /  

sequenciamento 

(Criado-Fornelio et al., 

(2004) Microscopia +  

sequenciamento(Millán 

et al., (2007) 

Criado-Fornelio et al., 

(2004) and Millán et al., 

(2007) - Espanha 

C. manul Pequena/Não Otocolobus manul / 

Microscopia+ 

sequenciamento 

Reichard et al., (2005) - 

Mongolia 

Babesia sp Pequena/Não Puma concolor / 

Microscopia + 

sequenciamento 

Yabsley et al., (2006) - 

EUA 

B. canis presentii Pequena/Não Gato doméstico / 

Microscopia + 

sequenciamento 

Baneth et al., (2004) – 

Israel   
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B. canis canis Não observado por 

microscopia 

Domestic cat / 

Sequenciamento 

Criado Fornelio et al., 

(2003a) - Espanha 

Babesia (Theileria) 

annae (B. microti-like) 

Não observado por 

microscopia 

Gato doméstico / 

Sequenciamento 

Criado-Fornelio et al., 

(2003a) - Portugal 

B. lengau Pequena/Não Acinonyx jubatus / 

Microscopia + 

sequenciamento 

Bosman et al., (2010) – 

África do Sul 

Adaptado de Criado Fornelio, 2012 

 

            2.4 Epizootiologia 

 

A frequência da babesiose felina é considerada irregular. Casos de infecção de 

felinos domésticos por Babesia spp foram descritos em vários países do mundo incluindo 

França (Leger et al, 1992), Alemanha (Moik & Goethe, 1997), Tailândia (Jittapalapong  e  

Jansawan,1993) e Zimbabwe (Stewart, 1980), porém nesses relatos o hemoparasita foi 

identificado por meio de microscopia em esfregaço sanguíneo e não foi possível identificar os 

subtipos de babesias.  

A babesiose felina ocasionada por B. felis tem sido mais relatada e estudada em 

países africanos, onde parece haver uma frequência maior desse microorganismo (Penzhorn, 

2004; Schoelman et al 2001). Nos felídeos silvestres foram descritos vários outros tipos de 

babesia incluindo Babesia hepailure (Denning, 1967), Babesia phanterae (Denning, 1972), 

Babesia leo (Penzhorn, 2001) e um piroplasmídeo não identificado em um guepardo 

(Acinonyx jubatus) (Averbeck, 1990). 

Nos felinos europeus, a frequência da infecção por piroplasmas varia de 0 a 

20% segundo trabalhos publicados (Millán et al., 2009; Criado-Fornelio et al., 2003a, 2004, 

2009b; Pennisi et al., 2007 and Carli et al., 2012). Essa grande variabilidade pode ser devida 

às variações de espécies dos microorganismos, fatores climáticos e/ou geográficos ou surtos 

epidemiológicos. Frequências altas foram encontradas em estudos tanto de áreas não tropicais, 

como de áreas tropicais (Millán et al., 2007 and 2009, Criado fornelio, 2012). A frequência de 

infecção por B. canis vogelis em gatos domésticos na Tailândia mostrou-se similar à 

frequência registrada na Europa (Simking et al, 2010). Outros estudos em felídeos silvestres 
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de áreas tropicais encontraram prevalência variando de 3,7 a 100% (André et al., 2011; 

Widmer, 2009). 

 O Cytauxzoon felis foi primeiramente descrito no Missouri-EUA em 1976 

(Wagner JE, 1976) e vários artigos já descreveram a infecção desse parasita em felinos norte 

americanos, onde parece haver influência climática para a infecção (final da primavera e 

início do outono), assim como a susceptibilidade desses felinos às picadas dos carrapatos 

vetores (Reichard et al., 2008, 2009). 

Recentemente foi relatado no município de Areal, Rio de Janeiro, o primeiro 

caso no Brasil de infecção por C. felis em felino doméstico confirmado por técnicas 

moleculares (Maia et al, 2013). Outros estudos confirmaram por técnicas moleculares a 

ocorrência natural de C. felis em felídeos selvagens brasileiros (Peixoto et al., 2007; André et 

al., 2009; Filoni et al., 2012). Anteriormente os poucos trabalhos publicados sobre a 

ocorrência de C. felis no Brasil baseavam-se na confirmação do hemoparasita por meio da 

visualização em esfregaços sanguíneos (Mendes de Almeida et al., 2007). 

No que se refere aos hospedeiros vertebrados dos piroplasmas felinos, sugere-

se que alguns desses hematozoários são capazes de infectar uma grande variedade de espécies 

de hospedeiros, e outros uma menor variedade. Cytauxzoon spp, por exemplo, pode parasitar 

espécies de felídeos silvestres e domésticos, enquanto outros piroplasmídeos podem parasitar, 

além dos felídeos, várias outras espécies de mamíferos. Exemplos de espécies que parasitam 

outros tipos de mamíferos além de felídeos são B. leo e espécies relacionadas, assim como 

Babesia (Theileria) annae e a maioria das espécies relacionadas à B. canis com exceção 

talvez de B. canis rossi (Criado Fornelio, 2012).  

A habilidade de sobreviver em diferentes hospedeiros é favorecida por fatores 

biológicos tanto do microorganismo patógeno como do artrópode vetor. Os artrópodes com 

capacidade de parasitar várias espécies de mamíferos podem facilitar a disseminação dos 

hematozoários (Harbison e Clayton, 2011), embora vários outros fatores estejam envolvidos 

nessa disseminação. 

A informação disponível sobre os vetores dos piroplasmas felinos é escassa. 

Acredita-se que C. felis seja transmitido por espécies de Dermacentor sp (Blouin et al., 1984), 

embora estudos recentes sugiram que o carrapato Amblyomma americanum possa atuar 

também como hospedeiro definitivo desse microorganismo nos EUA (Reichard et al., 2009 
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and 2010). Sabe-se que B. canis canis e B. canis presentii também podem ser transmitidas 

pelas espécies de Dermacentor (Criado-Fornelio et al., 2003a; Baneth et al., 2004), enquanto 

B. canis vogeli pode ser transmitida pelo Riphicepalus sanguineus (Simking et al., 2010). Na 

Europa, o carrapato Dermacentor marginatus é conhecido por ser o artrópode vetor do 

Cytauxzoon spp. Esse ectoparasita é encontrado em uma grande variedade de mamíferos 

(Hopla et al., 1994) porém o Cytauxzoon spp foi encontrado em gatos e linces europeus, mas 

nunca em cães ou raposas (Criado-Fornelio et al., 2003a, 2004, 2006, 2007 and 2009b; Millan 

et al., 2007; Giménez et al., 2009; Dezdek et al., 2010; Carli et al., 2012). Isso sugere que o 

Cytauxzoon spp na Europa possui restrita especificidade para o hospedeiro vertebrado, no 

caso os felídeos,  não sendo capaz de sobreviver em canídeos e isso também pode ser verdade 

para C. felis nos EUA. Babesia (Theileria) annae na Europa pode ser transmitida por diversas 

espécies de carrapatos, inclusive R. sanguineus (Camacho et al., 2003; Sun et al., 2008; 

Cassini et al., 2009; Iori et al., 2010). Já os vetores da babesiose felina na África do Sul e 

Ámérica do Sul não são conhecidos (Penzhorn et al., 2004; Dantas-Torres et al., 2008; 

Widmer, 2009; André et al., 2011). 

Criado Fornelio (2012) fez uma compilação da distribuição geográfica das 

espécies de piroplasmas felinos relatados em estudos publicados. A compilação englobou 

felinos domésticos e selvagens, enfatizando os relatos em que o diagnóstico baseou-se nos 

meios moleculares (Figura1). 

 

Figura 1: Distribuição geográfica aproximada por continente dos piroplasmas felinos 

descritos na literatura. Adaptada de Criado Fornelio, 2012.  
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CAPÍTULO 2 

 

 

PIROPLASMÍDEOS EM GATOS DOMÉSTICOS RESIDENTES NO DISTRITO 

FEDERAL  

 

1. RESUMO 

 

A infecção por piroplasmídeos nos felinos são consideradas doenças emergentes, relatadas no 

mundo todo, porém relativamente pouco estudadas. Os animais infectados com piroplasmas 

podem manifestar doença clínica decorrente da infecção, ou serem assintomáticos. O gene 

18S rRNA tem sido o gene de eleição para detecção de piroplasmídeos em felinos, por meio 

de técnicas de diagnóstico molecular. O presente trabalho teve por objetivos determinar a 

ocorrência da infecção por piroplasmídeos nos felinos domésticos do Distrito Federal por 

meio da PCR, assim como identificar as possíveis alterações laboratoriais, sintomatologia 

clínica e também fatores de risco envolvidos nessas infecções. Foram avaliados 165 gatos 

domésticos (Felis Catus), sendo 143  provenientes de clínicas veterinárias particulares do DF 

e 22 provenientes de animais atendidos no Hospital Veterinário da Universidade de Brasília. 

Por meio da PCR, 31,09% dos animais testados estavam infectados por piroplasmídeos. Em 

relação aos achados laboratoriais não houve diferença (p>0,05) entre o grupo de animais 

positivos e negativos na PCR, com exceção da mensuração da uréia plasmática. A maioria dos 

animais positivos foi assintomática ou possuía sintomatologia não relacionada a infecção por 

piroplasmídeos. Esse estudo sugere que os felinos podem ser potenciais portadores desses 
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microorganismos e/ou que as espécies de piroplasmas encontradas na amostragem podem ser 

espécies de baixa patogenicidade para os gatos domésticos. 

Palavras chave: 1.Piroplasmídeos 2. Felinos 3. PCR 4. Hematologia 5.Bioquímica 

 

 

 

  



28 
 

 

 

 

2.ABSTRACT 

 

 

Despite being considered an emergent disease and being reported worldwide, little is known 

about piroplasm infections in felines.  Animals infected with piroplasms may present clinical 

manifestations or may be asymptomatic. The 18S rRNA gene is used as marker gene for 

piroplasm detection in felines by means of molecular diagnostic tools. The goal of the present 

study was to analyze the occurrence of piroplasm infections in domestic felines from Distrito 

Federal (DF - Brazil) using PCR amplification of the 18S rRNA gene, as well as to identify 

possible alteration in laboratorial analysis, clinical symptoms and risk factors involved in 

these infections. We have analyzed 164 domestic cats (Felis Catus), 142 from them were 

admitted to private veterinary clinics in DF and 22 were admitted to Universidade de 

Brasília’s veterinary hospital. The PCR showed that 31,09% of the tested animals were 

infected by piroplasms. When comparing laboratorial tests results from positive and negative 

for the piroplasm in PCRs, no statistically significant differences were found (p>0.05), with 

exception of the plasm urea. Most of the positive animals were asymptomatic or presented 

symptoms not related with the piroplasm infections. This study suggests that felines may be 

asymptomatic carriers of these microorganisms and/or that the piroplasm species found in the 

samples may present low pathogenicity in domestic cats. 

 

Key Words: 1.Piroplasmids 2. Felines 3. PCR 4. Hematology 5.Biochemistry 
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3.INTRODUÇÃO 

 

 

Piroplasmídeos são protozoários que possuem ciclo de vida complexo 

envolvendo dois tipos de hospedeiros, os hospedeiros definitivos (carrapatos vetores) e os 

hospedeiros intermediários (várias espécies de animais vertebrados incluindo os felídeos 

selvagens e felinos domésticos) (Carli et al, 2012). As maiores famílias desse filo são 

Babesidae e Theileridae, cujos microorganismos são transmitidos pela picada do artrópode 

vetor, e parasitam majoritariamente os mamíferos. Alguns parasitas desses gêneros são 

considerados não patogênicos e outros causam enfermidades severas nos animais domésticos 

e no homem (Allsopp et al, 1994).  

Os primeiros casos de infecção por Babesia spp foram descritos em ruminantes 

na România no final do século XIX (Uilenberg, 1889), porém nos felinos os primeiros relatos 

ocorreram muito tempo depois, sendo o primeiro em um gato selvagem (Felis ocreata) do 

Sudão (Davis, 1929). A frequência da infecção por piroplasmídeos é muito menor em felinos 

do que nos caninos, porém essa infecção pode ser fatal nos felinos selvagens e domésticos 

(Munson et al, 2008), principalmente quando associada a outros patógenos como Mycoplasma  

spp ou viroses como FIV (Vírus da Imunodeficiência Felina) ou FeLV (Vírus da Leucemia 

Felina) (Criado Fornelio, 2012). Os sinais clínicos da infecção por piroplasmídeos nos felinos 

são inespecíficos como febre, letargia, anorexia e anemia, o que leva muitas vezes a serem 

confundidos com infecção por Mycoplasma spp (Schoeman et al, 2001, Carli et al, 2012). 

Aparentemente não há potencial zoonótico no que diz respeito às piroplasmoses felinas, 

embora alguns autores apontem a necessidade de mais estudos nessa área, principalmente no 

que diz respeito à Babesia (Theileria) annae (Camacho et al, 2001, Camacho et al, 2002). 

Várias espécies de piroplasmídeos já foram descritas nos felinos baseados em 

critérios morfológicos ou moleculares (Penzhorn, 2006, Solano-Gallego and Baneth, 2011), e 
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sua distribuição geográfica mundial é variada, assim como a espécie de hospedeiro (Criado-

Fornelio et al., 2003a e b), sendo a maioria dos relatos casos de Babesia spp descritos em 

regiões da África (Penzhorn, 2004; Schoelman et al 2001) e de casos de Cytauxzoon spp nos 

EUA (Hoover et al, 1994, Brown et al, 2008, Birkenheur et al, 2008). Novas técnicas de 

diagnóstico molecular tem sido e empregadas e merecem mais estudos especialmente por ser 

um meio diagnóstico mais sensível e específico quando comparado à microscopia em 

esfregaço sanguíneo, principalmente no caso de portadores assintomáticos (Foreyt, 1989, 

Criado-Fornelio et al., 2004) 

No Brasil, com exceção dos hemoplasmas, os hemoparasitas de gatos 

domésticos são pouco estudados e relatados, principalmente os piroplasmídeos. 

Possivelmente isso se deve à menor predisposição da espécie felina à infestação por 

carrapatos, os artrópodes vetores desses parasitas. 
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4.MATERIAIS E MÉTODOS 

 

 

Os métodos experimentais desse projeto foram avaliados e aprovados pelo 

Comitê de Ética no Uso Animal –CEUA- UnB (Protocolo 40/2017). 

 

4.1 Amostras 

 

Foram utilizadas amostras de sangue de 164 gatos domésticos (Felis catus) 

residentes no Distrito Federal, sendo 142 provenientes de clínicas veterinárias particulares do 

DF (Mundo dos Gatos Clínica Veterinária e consultório Giovanna Mazzoti Medicina Felina) e 

22 provenientes de animais atendidos no Hospital Veterinário da Universidade de Brasília. 

Os tutores dos animais preencheram um questionário para fins de 

conhecimento sobre os hábitos de vida do animal (Anexo 1). Os animais foram escolhidos 

aleatoriamente, independente de raça, sexo, idade ou condição clínica, e classificados em dois 

grupos de acordo com o resultado diagnóstico do teste molecular (animais positivos e 

negativos para o protocolo BTBABE). As amostras de sangue venoso foram colhidas por 

punção da veia cefálica ou femoral e foram acondicionadas em tubos com EDTA (Ácido 

etilenodiamino tetra-acético) e sem anticoagulante. 
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4.1.1 Realização de hemograma e perfis bioquímicos.  

 

Os exames hematológicos foram realizados no Laboratório de Patologia 

Clínica Veterinária do HVet-UnB, no Laboratório Citopet –Brasília DF e no Laboratório 

Lavet – Brasília DF, de acordo com a procedência do animal e da amostra.  

As amostras foram submetidas à contagem celular em contador automático de 

células para uso veterinário (ABC Vet Horiba ABX diagnostics, Brazil) onde foi 

determinada a concentração de hemoglobina, número de hemácias, leucócitos e plaquetas. Os 

valores do volume corpuscular médio (VCM) e a concentração de hemoglobina corpuscular 

média (CHCM) foram determinados por cálculo padrão. O Volume Globular (VG) foi 

determinado pela técnica de micro-hematócrito com utilização de capilares sem heparina e 

micro-centrífuga. As proteínas plasmáticas (PPT) foram determinadas com auxílio de 

refratômetro portátil (modelos SZJ-D e RTP-20 ATC). Foram preparados esfregaços de 

sangue total com corante comercial tipo Romanowsky (Panótico rápido Instant Prov New 

Prov, Pinhais, Paraná, Brazil) para realização do diferencial leucocitário, observação 

morfológica das células sanguíneas e pesquisa de hemoparasitas.  

Para avaliação das análises bioquímicas foi separado soro das amostras 

acondicionadas em tubos sem EDTA. Foram utilizados kits bioquímicos específicos 

(Labtests, Lagoa Santa, Minas Gerais, Brazil) seguindo recomendações do fabricante e a 

leitura foi realizada em um analisador bioquímico semi automático (Bioplus Bio2000, 

Barueri, São Paulo, Brazil) para avaliação dos valores séricos de ureia, creatinina, alanina 

aminotransferase (ALT), fosfatase alcalina (FA), proteína total (PT), albumina, gama 

glutamiltranferase (GGT), e bilirrubinas. 

 

4.1.2 Extração do DNA 

 

Até o momento da extração do DNA total, as amostras de sangue total 

acondicionadas nos tubos com EDTA foram armazenadas a 4°C. A partir  de 200µL de 

sangue foi realizada a extração utilizando kit comercial (Promega Corporation®, WI, EUA) 
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seguindo as recomendações do fabricante. Após a extração, as amostras foram mantidas a -

20°C até o momento da realização da PCR.  

 

4.2 Técnica da Reação em Cadeia da Polimerase 

 

Todas as amostras foram submetidas à PCR para confirmação da presença do 

gene que codifica a enzima GAPDH (gliceraldeído-3fosfato desidrogenase), para verificar a 

qualidade da extração e a integridade do DNA obtido assim como a presença de inibidores da 

PCR. Em seguida as amostras foram submetidas à PCR para o diagnóstico dos 

piroplasmídeos. 

A mistura para a PCR da GAPDH foi composta de tampão 1X de PCR, 10ng 

de DNA, MgCL2 1,5mM, 0,2mM de cada deoxinucleotídeo (Invitrogem® Vila Guarani, São 

Paulo, Brazil), 1L de cada oligonucleotídeo (10pmol) (tabela 1) e 1,25U de Taq DNA 

Polimerase (Invitrogem® Brasil Ltda, São Paulo, Brasil) em um volume final de 25µL. O 

protocolo de amplificação foi composto de uma etapa de desnaturação inicial de 95 ºC por 5 

minutos seguida de 40 ciclos de amplificação (94 ºC por 30 segundos, 52 ºC por 1 minuto e 

72 ºC por 1 minuto) e extensão final a 72 ºC por 5 minutos, de acordo com o descrito em 2003 

por Birkenheyer e colaboradores. 

A composição da mistura da PCR para piroplasmídeos foi formada com 

tampão 1X da Taq DNA polimerase (Invitrogem® Brasil Ltda, São Paulo, Brasil), 1,5mM de 

MgCL2 , 2nM de cada oligonucleotídeo (tabela 1), 0,25mM de dNTP, 1 U de taq DNA 

polimerase e cerca de 5ng de DNA da amostra para um volume final de 25µL. O protoloco de 

amplificação foi composto de uma etapa de desnaturação inicial de 94°C por 5 minutos 

seguida de 40 ciclos de amplificação (94°C por 30 segundos, 48°C por 45 segundos e 72°C 

por 45 segundos) e extensão final a 72°C por 5 minutos.  

As amostras de DNA extraídas foram submetidas à reação de PCR para 

diagnóstico de piroplasmídeos com os oligonucleotídeos BT1-F e BT1-R (Tabela 1), 

previamente desenvolvidos para amplificar uma região do gene 18S rRNA (aproximadamente 

400 pb) comum aos gêneros Babesia e Theileria (390pb para Babesia spp, 410pb para 

Theileria spp (Criado-Fornelio et al 2003). Todas as amostras foram testadas em duplicata.
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As reações foram realizadas em dois termocicladores, no termociclador C1000 

thermal cycler, ou no termociclador Biorad MyCycler
TM 

Thermal Cycler (Bio-Rad 

Laboratories, Hercules, CA). Os produtos das PCRs foram submetidos a eletroforese em em 

gel de agarose a 2.0%, corados com brometo de etídio (Vetec, Sigma-Aldrich
® 

St. Louis, MO) 

e observados em transiluminador fluorescente (UV transilluminator
®
, UVP LLC, Upland, 

CA).  

Todas as reações da PCR utilizaram água ultra pura miliQ (estéril e desprovida 

de DNA) como controle negativo. Como controle positivo para as PCRs de piroplasmídeos 

foram utilizadas amostras de dois canídeos domésticos naturalmente infectados por Babesia 

spp confirmados por meio da microscopia óptica e na PCR.  

Os procedimentos de preparação dos reagentes, processamento das amostras, 

amplificação e detecção do produto amplificado foram realizados em quatro ambientes 

distintos, propriamente localizados no Laboratório de Microbiologia e Patologia Molecular 

(LMPM) do Hospital Veterinário da UnB, para diminuir a possibilidade de contaminação. 

Tabela 1: Oligonucleotídeos utilizados nas PCRs, gene de origem, temperatura de melting, 

tamanho dos produtos de amplificação e referência bibliográfica 

Oligonucleo

tídeo 

Sequência do oligonucleotídeo     5’-

3’  

Temperatura 

de melting 

(ºC) 

Gene Tamanho 

do produto 

(pb) 

Referência 

BT1-F GGT TGA TCC TGC CAG TAG T 48 18S rRNA 400 Criado-

Fornelio et 

al 2003 

BT1-R GCC TGC TGC CTT CCT TA 48 18S rRNA 400 Criado-

Fornelio et 

al 2003 

GAPDH F CCTTCATTGACCTCAACTACAT 52 GAPDH 400 Birkenhey

er et al 

2003 

GAPDH R CCAAAGTTGTCATGGATGACC 52 GAPDH 400 Birkenhey

er et al 

2003 
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4.3 Análise estatística 

 

A análise estatística foi realizada com software (Microsoft Office Excel®) e a 

avaliação descritiva foi feita por cálculo da média e desvio padrão. O teste t-student com  

nível de significância de 0,05 foi utilizado para comparar valores médios nos grupos dos 

animais positivos e negativos na PCR. 
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5. RESULTADOS 

 

 

Das 165 amostras de sangue total dos gatos domésticos residentes no Distrito 

Federal analisadas, nenhuma foi positiva na pesquisa de hemoparasitas em esfregaço 

sanguíneo, enquanto 51 (30,90%) demonstraram resultados positivos na realização da PCR 

(Figura 1) para investigação de piroplasmídeos utilizando os oligonucleotídeos mostrados na 

tabela 1.  

Os resultados dos animais positivos e negativos por local de procedência estão 

demonstrados na tabela 2.  

 

Figura 2: Gel de agarose 2% corado com brometo de etidio mostrando o resultado da PCR 

para piroplasmídeos onde: 1-Marcador de peso molecular, 2- Controle negativo (água), 14 e 
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15- controle positivo, 12 e 13- animal positivo, 10 e 11- animal positivo, 8 e 9- animal 

positivo 

Tabela 2: Resultado da PCR para infecção por piroplasmideos por procedência dos animais 

testados 

Local Número de Positivos 

/ (%) 

Número de Negativos  

/(%) 

Total  de animais 

/ (%) 

Hvet Unb 5 (3,03) 17 (10,30) 22 (13,33) 

MdG 44 (26,66) 87 (52,72) 131 (79,39) 

GMMF 2 (1,21) 10 (6,06) 12 (7,27) 

Total 51(30,90)  114 (69,09) 165(100) 

Onde Hvet – Hospital Veterinário da Universidade de Brasília, MdG – Mundo dos Gatos 

Clínica Veterinária, GMMF – Consultório Giovana Mazzoti Medicina Felina 

Neste caso a maior porcentagem de animais positivos foi achada na Mundos 

dos Gatos Clínica Veterinária apenas devido ao maior número de amostras terem sido 

provenientes desse estabelecimento. Nesse estudo os três estabelecimentos atenderam felinos 

de várias regiões administrativas do Distrito Federal, não havendo diferença consistente entre 

as clínicas particulares e o Hospital Universitário em relação à região de procedência dos 

pacientes 

Como observado na tabela 3, a técnica de PCR se mostrou mais sensível do 

que a visualização do hemoparasita por meio de microscopia óptica. 

Tabela 3: Sensibilidade dos meios diagnósticos utilizados na identificação da infecção para 

piroplasmídeos. 

Técnica Animais positivos/ total de 

animais estudados 

% 

Microscopia óptica 0/165 0 

PCR 51/165 30,9 

 

Dos 51 animais positivos na PCR, 8 apresentaram queixa de ectoparasitas por 

parte de seus tutores, 10 declararam não ter observado presença ou não de ectoparasitas, e 33 
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declararam não haver presença de ectoparasitas em seus animais.  Cabe ressaltar que em 

relação à presença de ectoparasitas, apenas 3 animais, dos 51 positivos, apresentaram 

ectoparasitas constatados por exame físico no momento da coleta de sangue. Esses 3 animais 

foram declarados portadores de ectoparasitas por seus tutores. 

Dos mesmos 51 gatos positivos, 10 possuíam acesso à rua no momento da 

realização da pesquisa. Dezoito gatos positivos já haviam residido na rua ou abrigos, segundo 

seus tutores, 6 não souberam responder a pergunta e 27 declararam que seus animais nunca 

haviam residido na rua ou abrigos (tabelas 4 e 5). 

Tabela 4: Queixa de ectoparasitas no momento da consulta, por parte dos tutores dos animais 

testados como positivos. 

Presença de ectoparasitas Número/total % 

Sim 8/51 15,68 

Não 10/51 19,60 

Não observado 33/51 64,70 

 

Tabela 5: Hábitos de vida dos animais positivos, segundo tutores. 

Hábito de vida Número/total % 

Acesso à rua 10/51 19,60 

Já residiram na rua ou 

abrigos 

18/51 32,79 

Não souberam responder 6/51 11,76 

Nunca tiveram acesso à rua 

ou residiram em abrigo 

27/51 52,94 

 

                    Em relação às coinfecções com doenças retrovirais felinas (FIV e FeLV), 33 

animais dos 51 positivos foram testados (Teste SNAP FIV/FeLV Combo IDEXX 

Laboratories), sendo 4 animais positivos para FeLV, nenhum positivo para FIV, e 29 

negativos para FIV e FeLV (Tabela 6). 
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Tabela 6: Animais positivos coinfectados com doenças retrovirais felinas.  

Co-infecção Número/total testados % 

FIV positivos 0/33 0 

FeLV positivos 4/33 12,12 

 

As principais alterações hematológicas observadas nos animais positivos estão 

apresentadas na Tabela 7. 

Tabela 7: Frequência dos achados hematológicos nos hemogramas dos animais positivos 

Achados hematológicos Número/total % 

Anemia macrocítica 

normocrômica 

1/51 1,96 

Anemia normocítica 

normocrômica 

2/51 3,92 

Leucocitose 6/51 11,76 

Leucopenia 5/51 9,80 

Neutrofilia 10/51 19,60 

Eosinofilia 3/51 5,88 

Trombocitopenia 8/51 15,68 

 

Os sinais clínicos que podem ser associados à infecção por piroplasmídeos 

segundo estudos anteriores (Mudaliar et al., 1950, Stewart et al., 1980, Hoover et al., 1994, 

Schoeman et al., 2001, Baneth et al., 2004, Birkenheuer et al., 2006b, Harvey et al., 2007, 

Snider et al., 2010, Baraboglia 2011, Carli et al., 2012) e apresentados pelos animais positivos 

neste estudo estão descritos na tabela 8. 
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Tabela 8: Sinais clínicos já associados com piroplasmose, e apresentados nos animais 

positivos para PCR 

Sinais Clínicos Número/total % 

Anemia 3/51 5,88 

Icterícia 2/51 3,92 

Pirexia (Febre) 1/51 1,96 

Letargia/Apatia 8/51 15,68 

Sem sintomatologia  23/51 45,09 

Outros sinais clínicos  14/51 27,45 

Obs: Outros sinais clínicos compreendem vômitos, diarréia, anorexia, prurido, claudicação, 

lesões cutâneas e convulsões 

A tabela 9 demonstra os resultados de média, desvio padrão e comparação dos 

valores de hemograma entre os grupos de animais positivos e negativos para a PCR de 

piroplasmas. As médias dos grupos de animais positivos e negativos não apresentaram 

diferença significativa em nenhum parâmetro. 
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Tabela 9: Valores médios, desvio padrão e resultado do teste t de student (p>0,05) dos 

parâmetros do hemograma completo apresentados entre os grupos de animais positivos e 

negativos para infecção por piroplasmas por meio da PCR 

Parâmetros 

Hematológicos 

Positivos(n=51) Negativos(n=114) Valores 

de 

referência 

POS X 

NEG 

valor p 

Média DP Média DP 

VG (%) 

 

35,72 ±7,29 36,64 ±6,65 24-45 0,442 

Hemácias 

(x10
6
/µl) 

9,47 ±12,87 8,25 ±1,57 5,0-10 0,551 

Hemoglobina 

(g/dL) 

12,11 ±2,46 12,34 ±2,15 8,0-15 0,540 

VCM (fl) 

 

45,25 ±6,49 44,34 ±2,95 39-55 0,223 

CHCM (%) 

 

33,80 ±1,59 33,85 ±1,99 30-36 0,892 

Leucócitos 

(µl) 

13.251 ±11.812 10.944 ±21.395 5.500-

19.500 

0,472 

Bastonetes 

 

173,98 ±1174,03 48,49 ±177,67 0-300 0,272 

Segmentados 9342,90 ±10667,92 8323,17 ±7553,39 2.500-

12.500 

0,487 

Linfócitos 2943,64 ±2206,61 2776,56 ±2626,93 1.500-

7.000 

0,693 

Monócitos (µl) 

 

148,23 ±242,27 199,70 ±514,58 0-850 0,497 

Eosinófilos 

(µl) 

550,96 ±647,37 639,71 ±747,32 0-1.500 0,465 

Basófilos 

 

92,23 ±293,7 98,03 ±298,95 Raros 0,908 

Proteínas 

(g/dL) 

7,47 ±0,84 7,55 ±0,72 6,0 -8,0 0,537 
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Plaquetas 299.076 ±149.199 303.974 ±128.915 195.000 

624.000 

0,832 

Valores de referência: Jain, 1993. 

A tabela 10 demonstra os resultados de média, desvio padrão e comparação dos 

valores das análises bioquímicas entre os grupos de animais positivos e negativos para a PCR 

de piroplasmas. Nem todos os animais do estudo tiveram exames bioquímicos realizados, o 

total de exames bioquímicos realizados por grupo de animais (positivos e negativos) está 

demonstrado na tabela. 
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Tabela 10: Valores médios, desvio padrão e resultado do teste t de student das análises 

bioquímicas apresentados entre os grupos de animais positivos e negativos para infecção por 

piroplasmas por meio da PCR 

Parâmetros 

bioquímicos 

 Positivos(n=51)  Negativos(n=114) Valores 

de 

referênci

a 

POS X 

NEG 

valor p 

Total de 

exames 

realizados/ 

total de 

positivos 

Média DP Total de 

exames 

realizados

/total de 

negativos 

Média DP 

Uréia 

(mg/dL) 

 

8/51 196,25 ±189,26 28/114 90,89 ±79,32 42,8-64,2 0,024* 

Creatinina 

(mg/dL) 

45/51 2,19 ±2,84 97/114 1,56 ±0,92 0,8-1,8 0,053 

ALT(UI/L) 29/51 75,06 ±62,65 71/114 98,18 ±140,24 6-83 0,396 

FA (UI/L) 

 

12/51 77,08 ±75,30 40/114 56,79 ±111,27 25-93 0,557 

GGT(UI/L) 

 

10/51 4,5 ±3,3 19/114 3,07 ±2,62 1-10 0,214 

Bilirrubina

s (mg/dL) 

7/51 0,64 ±0,79 9/114 0,15 ±0,12 0,1-0,7 0,083 

Albumina 

(g/dL) 

7/51 3,18 ±1,05 34/114 3,0 ±0,8 2,1-3,3 0,793 

Proteínas 

totais 

(g/dL) 

7/51 7,67 ±1,09 28/114 7,58 ±0,95 5,4-7,8 0,830 

Valores de referência: Kaneko et al, 1997 
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Na análise dos parâmetros bioquímicos, as médias dos grupos de animais 

positivos e negativos não apresentaram diferença significativa em nenhum parâmetro exceto 

mensuração da uréia (p=0,024).  As médias dos valores de FA, GGT, bilirrubinas, albumina e 

proteínas totais permaneceram na faixa dos valores de referência em ambos os grupos. As 

médias da mensuração de uréia permaneceram acima dos valores de referência em ambos os 

grupos. A média da creatinina apresentou-se acima dos valores de referência no grupo dos 

animais positivos, enquanto a média da ALT ficou acima dos valores de referência no grupo 

dos animais negativos. 
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6.DISCUSSÃO 

 

 

A ocorrência de 30,9% de gatos domésticos infectados por piroplasmídeos 

nesse estudo mostrou-se maior do que aquela encontrada em estudos anteriores da Europa e 

Ásia (Criado Fornelio et al, 2003; Simking et al, 2010). Simking et al (2010) detectaram a 

presença da espécie de babesia B. vogeli em gatos assintomáticos de Bankok. Essa espécie de 

babesia encontrada em cães é conhecida por ser menos patogênica e transmitida pelo vetor 

Rhipicephalus sanguineus, principalmente em áreas tropicais e subtropicais (Uilemberg et al, 

1989). A babesiose canina no Brasil é considerada endêmica e tem prevalência crescente em 

certas áreas do país (Bastos et al, 2004). Sabe-se que B. vogeli é uma espécie considerada 

frequente nos casos de babesiose canina no Brasil, já confirmado por métodos moleculares, e 

seu vetor R. sanguineus é altamente adaptado à áreas urbanas (Passos et al, 2005), podendo 

ser essa espécie responsável pela alta ocorrência de animais positivos nesse estudo.  

Cabe ressaltar que essa alta ocorrência pode ter ocorrido devido a amostragem 

dos animais ter sido realizada por conveniência em hospitais e clínicas veterinárias, onde a 

maioria dos pacientes são levados para consulta e colheita de exames devido às enfermidades, 

o que pode pode ter aumentado a detecção destes agentes infecciosos e influenciado 

diretamente os resultados deste estudo. O maior número de animais positivos achados na 

Clínica Veterinária Mundo dos Gatos foi devido ao maior número de amostras de sangue 

provenientes de animais atendidos nessa clínica. 

Em relação à presença de ectoparasitas ou hábito de vida dos animais positivos 

(se tem ou já tiveram acesso à rua, ou residiram na rua ou abrigos onde provavelmente 

estariam vulneráveis às picadas dos artrópodes vetores), uma porcentagem alta foi encontrada 

entre os tutores que declararam que seus animais não possuíram exposição a esses artrópodes 
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ou não souberam responder (tabelas 4 e 5). Essas informações, porém, se mostraram falhas na 

correlação com a infecção por piroplasmas. Essa falha, por exemplo, foi detectada em um 

animal positivo da raça Ragdoll onde sua tutora declarou nunca ter havido exposição do 

animal à ectoparasitas tampouco acesso do mesmo à rua, porém esse animal apresentava 

verminose causada por Dipylidium sp. Sendo esse um endoparasita transmitido aos felinos 

pela pulga, sugere-se que esse animal possuiu contato com ectoparasitas, possivelmente no 

gatil de onde foi comprado. Esta informação foi adquirida diretamente com a tutora deste 

animal, após os resultados deste estudo. Esse raciocínio pode ser aplicado aos outros animais 

que foram declarados como nunca antes expostos à ectoparasitas ou ambientes onde se 

encontram os mesmos. 

Ainda em relação aos hábitos de vida, 52,7% dos animais positivos nesse 

estudo tinham acesso à rua ou já tiveram. Essa porcentagem pode ser ainda mais alta se 

consideramos as falhas dos tutores em responder o questionário, e esse achado corrobora com 

os resultados achados por Carli et al (2012) que encontraram 30% de prevalência de infecção 

por Cytauxzoon sp. em gatos de vida livre, em contraste com prevalência de 10% de infecção 

pelo mesmo piroplasmídeo em gatos de proprietários, que segundo os autores seriam menos 

expostos aos fatores de risco da infecção. 

 Há ainda a possibilidade de transmissão vertical, que pode justificar alguns 

resultados positivos desse estudo. Um estudo relata a ocorrência da babesiose canina 

transmitida via transplacentária em filhotes de cadela infectada, onde o óbito ocorreu em 

período inferior ao período de incubação da B. canis, e os achados de necropsia dos filhotes 

sugeriram infecção pelo hemoparasita (Breitschwerd et al, 1983). Simões et al (2011) também 

relataram infecção por Babesia microti-like em filhote de cão sem histórico de viagens ou 

exposição à ectoparasitas, onde a suspeita de transmissão vertical foi sugerida. 

Na análise dos parâmetros de hemograma, todas as médias permaneceram na 

faixa dos valores de referência para a espécie e não houve diferença significativa em nenhum 

parâmetro. Esse resultado pode ser explicado pela possível infecção desses animais positivos 

por espécies de piroplasmas menos patogênicas, onde os felinos não manifestam 

sintomatologia clínica ou alterações hematológicas. Muitas vezes no caso de infecções por 

babesias tipicamente encontradas em cães (Criado Fornelio et al, 2003b), ou por serem 

portadores assintomáticos (Brown et al, 2008). 
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Dos animais positivos e anêmicos nesse estudo (3/51), um estava co-infectado 

com FeLV e apresentava anemia hemolítica no momento da coleta do sangue. O mesmo 

animal apresentava ectoparasitas, e tinha acesso à rua. Esse animal representa um potencial 

caso onde a piroplasmose, associada com outras infecções ou doenças concomitantes, no caso 

infecção pelo FeLV, pode agravar o quadro clínico do mesmo e piorar seu prognóstico. 

(Schoeman et al, 2001; Baneth et al, 2004, Carli et al, 2012). 

Outro animal anêmico do estudo também estava co-infectado com FeLV, 

porém não manifestava sintomatologia clínica e a anemia foi um achado de check up. Esse 

animal, porém, residia na rua onde pode ter tido contato com os artrópodes vetores da 

piroplasmose felina. 

O terceiro animal positivo e anêmico do estudo estava co-infectado com o vírus 

da Peritonite Infecciosa Felina, e apresentava insuficiência renal aguda em decorrência da 

deposição de complexos granulomatosos nos rins, como é comum em casos dessa doença 

viral. O mesmo animal apresentava acesso à rua, onde pode ter tido contato com os artrópodes 

vetores da piroplasmose felina. A anemia nesse caso também pode ser atribuída ao próprio 

processo inflamatório  (Korman et al, 2013). 

Com relação ao leucograma, novamente as médias de todos os parâmetros não 

apresentaram diferença estatisticamente significativa entre o grupo de animais positivos e 

negativos na PCR. Todos os parâmetros permaneceram dentro do intervalo de referência. Esse 

resultado é similiar à relato previamente descrito por Baneth et al (2004) onde foi estudado 

um gato portador assintomático de B. canis sem qualquer alteração no hemograma. Schoeman 

et al (2001) concluíram em estudo onde foram avaliados parâmetros hematológicos de 56 

gatos infectados com B. felis que, ao contrário do cão, a babesiose felina parece não causar 

neutrofilia tão pouco alterar parâmetros de leucograma, e que as alterações de leucograma nos 

gatos estudados foram devido à outras afecções. O mesmo pode ser concluído neste estudo, 

onde as alterações individuais dos leucogramas são devido à outras causas que não a infecção 

por piroplasmas, como por exemplo um animal positivo na PCR que apresentou 83.900 

leucócitos (µl) sendo 73.832 neutrófilos segmentados e 8.390 bastonetes, quadro decorrente 

de um colangiocarcinoma com focos de necrose e abscesso pulmonar. Outro estudo realizado 

por Carli et al (2012) identificou 28 gatos infectados com Cytauxzoon  spp e não houve 

associação significativa com alterações laboratoriais, corroborando com os resultados 

encontrados no presente estudo. 
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Na avaliação estatística das plaquetas, as médias dos grupos dos animais 

positivos e negativos foram semelhantes e dentro dos valores de referência, não havendo 

diferença significativa. Esse resultado pode ser explicado devido à baixa patogenicidade de 

espécies de piroplasmas encontrados nos felinos já descritos por outros autores (Criado 

Fornelio, 2012; Criado Fornelio et al, 2003b; Meinkoth et al, 2000; Brown et al, 2008), 

podendo essas mesmas espécies anteriormente descritas estarem parasitando os animais deste 

estudo. 

Ainda em relação à avaliação das plaquetas, quando analisadas 

individualmente, observou-se trombocitopenia em oito animais, alteração comum em casos de 

infecção por piroplasmídeos em cães (Furlanello et al,2005). Desses animais, três gatos 

apresentaram agregados plaquetários como observação do hemograma, alteração frequente 

em felinos devido ao estresse da colheita (Schoeman et al 2001), podendo justificar a 

trombocitopenia nesses casos.  No entanto, cinco animais trombocitopênicos não possuíam 

observação de agregados plaquetários no hemograma, e a trombocitopenia observada pode ser 

decorrente da infecção pelos piroplasmas, embora esse não seja um achado consistente na 

infecção por piroplasmídeos nos felinos (Schoeman et al., 2001; Baneth et al., 2004).  Esses 

cinco animais possuíam acesso à rua, dois possuíam  relatos de ectoparasitas pelos tutores e 

um estava co-infectado com o vírus da FeLV, fator que favorece o aparecimento da 

sintomatologia da infecção pelos piroplasmídeos. Também  não foi pesquisada a presença de 

co infecção por outros hemoparasitas nesses gatos trombocitopênicos, o que também pode ter 

influenciado nesse achado (Schoemann et al., 2001; Baneth et al., 2004,  Criado-Fornelio et 

al., 2003a, Carli et al., 2012).  

Na análise dos parâmetros bioquímicos, as médias da mensuração de uréia 

permaneceram acima dos valores de referência em ambos os grupos enquanto a média da 

creatinina apresentou-se acima dos valores de referência somente no grupo dos animais 

positivos. Foi encontrada diferença estatística entre os animais positivos e negativos 

(p=0,024) (tabela 10). Esse resultado diverge do resultado encontrado por Schoeman et al 

(2001) onde não foi encontrado alterações significativas nos parâmetros de avaliação da 

função renal em felinos infectados com B. felis. Essa divergência provavelmente ocorreu 

devido aos animais do presente estudo terem doenças concomitantes e não somente infecção 

por piroplasmídeos. Schoeman et al sugerem ainda que a babesiose felina raramente causa 

comprometimento renal, ao contrário do que se sabe sobre a babesiose canina (Jacobson & 

Clark, 1994). Carli et al (2012) também não encontrou associação significativa na análise dos 
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parâmetros bioquímicos avaliados em animais assintomáticos infectados com Cytauxzoon sp. 

na Itália, sugerindo ser uma infecção menos patogênica do que as infecções por C. felis 

descritas nos EUA.  

Camacho et al (2004) correlacionaram uma alta prevalência (36%) de azotemia 

em cães infectados com B. microti-like, sugerindo haver comprometimento renal decorrente 

de glomerulonefrite induzida pela infecção por esse microorganismo. Essa associação, no 

entanto, deve ser interpretada com cautela, pois a lesão renal nesses animais pode ter causa 

multifatorial (Camacho et al, 2004; Camacho, 2006). 

Nesse estudo, as médias acima dos valores de referência podem apresentar um 

resultado não relacionado à infecção por piroplasmas, uma vez que esses exames geralmente 

só são solicitados pelo médico veterinário quando há suspeita clínica de enfermidade que 

altere esses parâmetros, como é o caso da mensuração da uréia e creatinina nos casos de 

doença renal crônica, afecção relativamente comum em gatos. Novamente, o fato da 

amostragem ter sido feita dentro de clínicas veterinárias pode ter induzido esse resultado.  

Em relação aos sinais clínicos dos animais positivos (tabela 8), sinais clínicos 

como anemia, icterícia, pirexia e letargia/apatia foram similares às infecções por piroplasmas 

em estudos anteriores (Mudaliar et al., 1950, Stewart et al., 1980, Hoover et al., 1994, 

Schoeman et al., 2001, Baneth et al., 2004, Birkenheuer et al., 2006b, Harvey et al., 2007, 

Snider et al., 2010, Baraboglia 2011, Carli et al., 2012). Contudo, os animais assintomáticos 

ou com sinais clínicos não relacionados à piroplasmose representaram a maioria (52,57%), 

corroborando com a hipótese de que, ou os animais desse estudo podem estar infectados com 

espécies não patogênicas de piroplasmas (Criado Fornelio et al 2003b), ou os gatos podem ser 

portadores crônicos dos piroplasmas (Brown et al, 2008), ou ambos. Pode-se sugerir também 

que a piroplasmose felina pode ser uma doença onde os felinos não apresentam 

sintomatologia clínica salvo quando co-infectados com outros agentes (Schoeman et al, 2001; 

Baneth et al, 2004, Carli et al, 2012).  

Cabe ressaltar que dos dois animais que apresentaram icterícia como sinal 

clínico nesse estudo, um foi diagnosticado com lipidose hepática e o outro com Peritonite 

Infecciosa Felina, o que explica a causa dessa sintomatologia. O único animal positivo que 

apresentou febre estava co-infectado com FeLV, podendo esse sinal ser explicado por um 

início de quadro de viremia ativa. Quanto aos oito animais que apresentaram letargia e apatia, 

esse é um sinal clínico extremamente inespecífico comum à quase todas as doenças dos 
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felinos domésticos. Mais uma vez, esse achado pode ter sido devido à amostragem desse 

estudo ter sido feita em hospital ou clínicas veterinárias, onde os animais são levados na 

maioria dos casos devido à presença de enfermidades.  
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7.CONCLUSÃO 

 

 

A infecção por piroplasmídeos mostrou-se frequente em felinos domésticos do 

Distrito Federal, demonstrando uma ocorrência de 30,90%. No entanto, não foram 

encontrados achados hematológicos significativos em animais positivos, levando a crer que a 

piroplasmose não costuma aparecer como doença clínica nestes animais, possivelmente em 

decorrência destes serem cronicamente infectados ou parasitados por espécies ou linhagens 

menos patogênicas dos agentes. A técnica de diagnóstico molecular utilizada neste estudo 

mostrou-se eficiente no diagnóstico da infecção por piroplasmídeos nos felinos domésticos. 

Contudo, mostrou-se necessário o emprego de outras técnicas moleculares, como 

sequenciamentos genéticos ou PCR espécie-específicas, a fim de elucidar quais espécies de 

piroplasmas estão infectando esses animais. 
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ANEXOS 

 

 

    Anexo 1: Questionário respondido pelos tutores dos animais 
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Anexo 2: Valores de hemograma e bioquímicos dos animais positivos na PCR.

 

VG Hemacias

Hemoglo

bina VCM CHCM

Leucocito

s

Mileócit

os

Metamie

lócitos

Bastonet

es

Segment

ados

Linfocito

s

Monócit

os

Eosinófil

os Basófilos Proteínas

Plaqueta

s

Observaç

ão

Reticulóc

itos

Hemopar

asitas Icterícia Lipemia Uréia

Creatinin

a ALT FA GGT

Bilirrubin

as

Albumin

a 

Proteína 

total

28 5,18 9,8 54 35 18600 0 0 0 16740 558 930 372 0 7,2 293000 98 4

39 8,85 13,5 44 34,5 11300 0 0 0 8249 2486 113 452 0 8 473000

43 9,62 14,4 45 34 12900 0 0 0 10449 1806 387 258 0 8,8 417000 macroplaquetas, plaquetas ativadas

34 8,24 12,2 41 36 26200 0 0 0 24940 262 1048 0 0 9,8 843000 Agregação plaquetária, neutrofilos tóxicos,acantócitos+. Corpúsculo de Dhole.329 9 17 33 3,3 8,6

20 3,7 7,4 54 37 18400 0 0 0 17480 552 368 0 0 8,8 163000 raros equinócitos 3 596 18,1 4,5 7,5

38 8,1 14,1 45 37 4900 0 0 0 3822 686 98 294 0 7,5 Agregação paquetária 66 1,2 62 28 0 4,1 8

32 8,02 13,1 47 34 7200 0 0 0 6192 648 72 289 0 7,9 455000 Soro hemolisado 117 1,9 85 34 0 4 8,5

44,2 9,8 13,8 45,1 31,22 21400 0 0 0 10058 10272 642 428 0 7,4 205000 0,96 89 7

34,4 7,75 11,6 44,39 33,72 16800 0 0 0 9912 5544 0 1344 0 7,4 285000 1,08

41,7 9,15 14 45,57 33,57 5400 0 0 0 4806 432 54 108 0 7,4 216000 1,84 31 33 0,25

41,6 9,24 13,1 45,02 31,49 9500 0 0 0 5890 3230 95 190 95 8 301000 47 1,3 68

32,4 6,22 10,6 52,09 32,72 5900 0 0 0 4307 1062 0 531 0 7,6 477000 2,44 174 30 2

30,3 7,2 10 42,08 33 24700 0 0 0 19019 5681 0 0 0 7 180000 aglutinados plaquetários++++

43,8 9,34 13,6 46,9 31,05 6100 0 0 61 3537 1586 61 854 0 8 288000 aglutinados plaquetários ++, soro hemolisado 1,95 72 5

29,8 6,55 9,4 45,5 31,54 17200 0 0 0 12384 3612 172 1032 0 6,8 733000 1,42

44 9,8 14,9 44,9 33,86 10900 0 0 0 5450 4905 218 327 0 7,2 301000 plasma hemolisado 1,37

37,7 8,65 13,5 43,58 35,81 15800 0 0 0 13588 1738 158 316 0 7,2 356000 plasma hemolisado 1,43 129 6

38,8 8,51 13 45,59 33,51 11200 0 0 0 8512 2240 112 336 0 8 268000 plasma lipêmico, plasma hemolisado + 1,46 58 4

38,2 8,99 13,7 42,49 35,86 7700 0 0 0 6699 1001 0 0 0 6,8 117000 1,59 184 157 1,39

37,4 8,5 12,9 44 34,49 9400 0 0 0 5828 2538 0 846 188 6,6 244000 1,82

35,1 7,11 11,1 49,37 31,62 7700 0 0 0 4312 2310 231 847 0 6,4 216000 71 3,51

37,7 7,65 12,6 49,28 33,42 16100 0 0 0 13685 2093 0 322 0 8,2 434000 246 7,6 37 55 0,23

33,7 7,75 11,5 43,48 34,12 5400 0 0 0 2538 2214 0 648 0 7 306000 1,97 41

44 9,65 14,9 45,6 33,86 4400 0 0 0 2596 1100 0 704 0 7,2 262000 1,92 75 0,2

33,1 7,75 11,3 42,71 34,14 8000 0 0 0 5040 2720 0 240 0 7,2 247000 1,71 47 2,24 8,6

36,6 8,7 11,8 36,6 32,24 12400 0 0 0 6696 4960 124 620 0 6,4 248000 1,03

41 9,6 12,8 42,71 31,22 16300 0 0 0 7009 7335 0 1956 0 6,2 344000 plasma hemolisado 1,06

29,1 6,09 9,2 47,78 31,62 10700 0 0 0 8239 2033 428 0 0 9,4 256000 1,22 196 162 11 0,2

35,2 8,35 12,4 42,16 35,23 8800 0 0 0 5632 2640 0 176 352 8 408000 1,16 68

45 10,14 15,5 44,38 34,44 12200 0 0 0 6100 5124 0 976 0 8,8 334000 1,32 56

37 8,12 11,5 45,57 31,08 7800 0 0 156 6552 858 0 234 0 7,4 78000 aglutinados plaquetários +++ 1,14 41

34,5 8,25 12,1 41,82 35,07 11400 0 0 0 9804 1026 114 456 0 7 416000 1,72

36,8 8,95 11,7 41,12 31,79 14000 0 0 0 9940 1260 140 2660 0 9,8 248000 plasma ictérico 1,38 293 260 5 2,14

34,6 7,75 11,6 44,65 33,53 10100 0 0 0 3737 4747 303 1313 0 6,8 272000 1,11

42,2 9,45 14,5 44,66 34,36 9000 0 0 0 5580 2430 0 990 0 7 405000 1,2 32 33

40,6 9,45 13,6 42,96 33,5 5300 0 0 0 3127 2120 0 53 0 7 28800 1,46 40

36 8,3 11,5 43,37 31,94 10100 0 0 0 6767 2121 0 1111 101 7 284000 plasma hemolisado 2,1 53

38,1 9,04 13,6 42,15 35,7 12200 0 0 0 8296 3416 0 488 0 8,2 28000 trombocitopenia confirmada 1,56 26

39,5 9,2 13,8 42,93 34,94 14900 0 0 0 12814 1788 0 298 0 7,6 330000 0,99 50

46,4 10,7 15,9 43,36 34,27 9800 0 0 0 5292 4116 0 392 0 7 217000 Plasma hemolisado 0,89

45,9 10,5 15,3 43,71 33,33 10000 0 0 0 4000 5300 100 600 0 7,2 334000 1,19

5,7 0,67 1,8 85,07 31,58 7700 0 0 77 1925 5467 154 77 0 7 40000 Anisocitose e policromasia3350 negativo 0,91 46 2,22 6,77

34,3 8,45 11,8 40,59 34,4 29900 0 0 0 20631 7176 299 0 1794 7,6 376000 0,97

36,7 8,35 12 43,95 32,7 8900 0 0 0 2759 5518 89 0 534 8,2 441000 plasma hemolisado 1,31 40

28,3 6,7 9,9 41,8 34,98 83900 0 0 8390 73832 839 839 0 0 6,8 284000 Granulação tóxicas 1,02 32 73 5 0,12 1,9 5,72

40,2 8,94 14,3 44,97 35,57 4800 0 0 0 3888 816 0 0 96 6,8 220000 1,52

38,6 9,3 13,7 41,51 35,49 6000 0 0 0 2160 2940 0 60 840 7 295000 1,27

25,1 6,1 8,4 41,15 33,47 6300 0 0 189 3843 2079 63 0 126 7 143000 Aglutinados plaquetários ++, Granulações tóxicas

30,9 7 11 44,14 35,6 7400 0 0 0 4736 1628 148 888 0 7,6 302000 1,5 35 27

28,9 6,85 10,3 42,19 35,64 28900 0 0 0 21675 3468 0 3179 578 7 200000 Aglutinados Plaquetários +++

22,6 5,04 7,7 44,84 34,07 13900 0 0 0 5421 7645 0 834 0 6 342000


