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RESUMO.- A presente atualização trata de duas das mais
importantes doenças sexualmente transmitidas de bovi-
nos, a campilobacteriose genital bovina e a tricomonose
genital bovina. São abordados aspectos relacionados à
epidemiologia destas doenças, principalmente em relação
a sua distribuição no Brasil. Também são revisados as-
pectos importantes de diagnóstico, incluindo as técnicas

e interpretação dos resultados, além de medidas de con-
trole para ambas as doenças.

TERMOS DE INDEXAÇÃO: Campylobacter fetus subsp. vene-
realis, Tritrichomonas foetus, repetição de cio, aborto, vacina.

INTRODUÇÃO
A campilobacteriose genital bovina (CGB) e a tricomonose
genital bovina (TGB) são doenças infecto-contagiosas de
transmissão sexual, que acometem bovinos em idade re-
produtiva e causam grandes perdas econômicas em decor-
rência dos problemas reprodutivos desencadeados (Dekey-
ser 1984, Goodger & Skirrow 1986). Podem causar morte
embrionária, repetição de cios, abortos, vacas vazias no
final da estação de monta, necessidade de maior frequên-
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cia na reposição de touros, aumento do período entre partos
e, consequentemente, queda na produção de bezerros nas-
cidos e produção de leite (Stoessel 1982, Pellegrin et al.
2002). Nos países onde ocorrem, estas doenças causam
grandes perdas anuais uma vez que levam a média de 60%
de taxa de retorno ao cio e que apenas 35% das novilhas
cobertas ficam prenhes (McCool et al. 1988).

As características epidemiológicas e clínicas, as alte-
rações dos índices zootécnicos e as principais manifesta-
ções da infecção causada pelo Campylobacter fetus subsp.
venerealis e pelo Tritrichomonas foetus são muito seme-
lhantes, o que permite que vários aspectos das doenças e
das estratégias de controle da infecção possam ser discu-
tidos conjuntamente.

ETIOLOGIA
Campylobacter fetus possui duas subespécies, C. fetus
subsp. fetus, que causa aborto esporádico em bovinos e
infertilidade enzoótica em ovinos, e C. fetus subsp. vene-
realis, causador da CGB. C. fetus subsp. venerealis é um
bastonete Gram-negativo, espiralado, em forma de vírgula
ou em “S”, possui um ou dois flagelos polares e não forma
esporos. É microaerófilo, necessitando de atmosfera rica
em CO2 (10%) e reduzida concentração de O2 (5%) para
seu crescimento (Vandamme 2000). C. fetus é classifica-
do em dois sorotipos denominados A e B, com base na
composição do lipopolissacarídeo da membrana externa
da bactéria, sendo que C. fetus subsp. fetus apresenta
ambos os sorotipos (A e B), enquanto C. fetus subsp. ve-
nerealis apresenta somente o sorotipo A (Thompson &
Blaser 2000).

Tritrichomonas foetus é um protozoário piriforme, ana-
eróbio facultativo, possui axóstilo que dá sustentação ao
corpo e que se estende de uma ponta a outra, dando rigi-
dez ao microrganismo. Possui três flagelos anteriores, um
quarto flagelo posterior e uma membrana ondulante (Skirrow

& BonDurant 1988). Pode se apresentar na forma de trofo-
zoíto ou pseudocisto, sendo que o pseudocisto se refere à
transformação morfológica em forma compactada, imóvel
(Granger et al. 2000). Os sorotipos de T. foetus descritos
(Brisbane, Belfast, e Manley) foram estabelecidos utilizan-
do-se técnicas de aglutinação, hemaglutinação passiva e
testes cutâneos e todos são patogênicos (Rae & Crews
2006).

DISTRIBUIÇÃO
A CGB e a TGB possuem distribuição mundial, tendo sido
detectadas em vários países. Dados recentes da OIE mos-
tram a sua presença em países como África do Sul, Argen-
tina, Austrália, Brasil, Canadá, Estados Unidos da América,
França, Inglaterra e Nova Zelândia, dentre outros (OIE 2009)
(Fig.1 e 2). Geralmente, áreas que utilizam a monta natural
como estratégica reprodutiva de bovinos possuem alta
prevalência de CGB e TGB (Lage 2001, BonDurant 2005).

No Brasil, a CGB e TGB possivelmente estão presen-
tes em todos os estados da federação em função das prá-
ticas de manejo reprodutivo utilizadas no país. A CGB foi
diagnosticada pela primeira vez no país em 1955 no Esta-
do de São Paulo por D’Ápice (1956) (Quadro 1). Já para a
TGB, o primeiro relato no Brasil foi em 1947 por Di Primio,
Gloss e Roehe no Estado do Rio Grande do Sul (Roehe
1948) (Quadro 2). Desde então, vários relatos de suas ocor-
rências foram realizados nos diferentes estados do país.
Quando tipificados fenotípica e molecularmente, a maioria
dos isolados de C. fetus de abortos ou problemas reprodu-
tivos em bovinos foi classificada como C. fetus subsp.
venerealis (Vargas et al. 2003). A prevalência da CGB em
bovinos de corte foi estimada em 2000, nos 12 estados
com a maior produção de bovinos do país, em 19,7% (IC
95%: 13,3%; 25,1%) de animais infectados e em 50,8%
(IC 95%: 41,6%; 60,1%) de propriedades contaminadas
(Miranda 2005). Entretanto, ambas as doenças permane-

Fig.1. Distribuição da campilobacteriose genital bovina, segundo relatos dos países membros da
Organização Mundial de Saúde Animal (OIE 2009).
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cem subnotificadas no Brasil. A ausência de diagnóstico
sistemático em todo o país, associado às dificuldades de
envio e análise laboratorial de amostras clínicas e ao pe-
queno número de laboratórios com capacidade técnica para
a realização do diagnóstico destas doenças fazem com
que a real situação da CGB e TGB permaneça desconhe-
cida da maioria dos técnicos e proprietários.

TRANSMISSÃO
A transmissão de Campylobacter fetus subsp. venerealis
e de Tritrichomonas foetus se dá por via sexual e as fême-
as se infectam após a cópula com touro infectado ou vice-
versa, quando ocorre infecção em quase 100% dos ca-
sos. A principal forma de introdução da CGB e da TGB em
um rebanho é pela aquisição de touros ou vacas infecta-
dos (Clark 1971, Stoessel 1982, Lage & Leite 2000). Ou-
tras formas de infecção sexual são via sêmen contamina-
do e comportamento homossexual de touros, o que permi-
te a transmissão de macho a macho. Transmissão por
fômites – espéculos, material utilizado na coleta de sê-
men e inseminação artificial, camas utilizadas em cria-
ções com alta densidade – também pode ocorrer, porém
são menos frequentes (Wagner et al. 1965, Eaglesome &
Garcia 1997, Lage & Leite 2000).

Fig.2. Distribuição da tricomonose genital bovina, segundo relatos dos países membros da Organiza-
ção Mundial de Saúde Animal (OIE 2009).

Quadro 1. Campilobacteriose genital bovina em bovinos
no Brasil, 1956-2009

Ano Estadoa Autores Método Índice
de diag- (%)
nósticob

1955 SP D´Apice(1956) I 1º relato
1960-1961 RJ Guida et al.(1960) MA 3,5
1960 RS Mies Filho(1960) MA 27,0
1963 RS Mies Filho(1963) MA 53,8
1967 SP Castro et al.(1967) MA 8,2
1971 PR, RS, MG Castro et al.(1971) MA 8,0
1976 BA Costa(1976) MA 66,9

1974-1977 MG Leite(1977) IFD 28,9
1969-1976 RJ Ramos & Guida(1978) MA 12,0
1986 SP Genovez et al.(1986) I 23,9

1976-1996 MG Lage et al.(1997) IFD 27,9
1995-1996 MS Pellegrin et al.(2002) IFD 52,3
1996-1997 MG Jesus et al.(1999) MA 46,9
1996-1997 RJ Jesus et al.(1999) MA 22,3
1996-1997 MG Jesus et al.(1999) I 16,7
1996-1997 RJ Jesus et al.(1999) I 42,3
1998 MG Stynen et al.(2003) IFD 25,5
2000 BA, GO, MA, Miranda(2005) IFD 19,7

MT, MS, MG,
PA, PR, RS,
RO, SP e TO

2009 RJ Rocha et al. (2009) IFD/I 35,9

a BA = Bahia, GO = Goías, MA = Maranhão, MT = Mato Grosso, MS =
Mato Grosso do Sul, MG = Minas Gerais, PA = Pará, PR = Paraná,
RJ = Rio de Janeiro, RS = Rio Grande do Sul, RO = Rondônia, SP=
São Paulo e TO = Tocantins; b IFD = Imunofluorescência direta, MA
= Muco-aglutinação, I = isolamento. Fonte: Lage (2001), modificada.

Quadro 2. Tricomonose genital bovina em bovinos no
Brasil, 1953-2009

Ano Estadoa Autores Método Índice
de diag- (%)
nósticob

1947 RS Roehe(1948) - 1º relato
1953-1954 CE, PB, Mello(1954) I 7,3-9,0

PE, BA, RJ
1963 MG Megale(1963) I 1º relato

em MG
1970 SP Amaral et al.(1970) I 8,0
1971 MG Medeiros & I 14,4

Figueiredo(1971)
1981 PB Bacalhau(1981) I 27
1991 RS Gomes et al.(1991) I 1,88

1958-2001 RJ Jesus et al.(2004) I 29
1997 MG Leite et al.(1997) I 5,9
2009 RJ Rocha et al.(2009) I 0

a CE = Ceará, BA = Bahia, MG=– Minas Gerais, PB = Paraíba, RJ = Rio
de Janeiro, PE = Pernambuco, SP = São Paulo, RS = Rio Grande do
Sul; b Método de diagnóstico, I = isolamento.
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FATORES DE RISCO
A CGB e a TGB ainda são doenças de difícil controle em
países com grandes rebanhos bovinos, como o Brasil, onde
o sistema de manejo dominante utiliza a monta natural.
Por serem doenças sexualmente transmissíveis, com si-
nais clínicos pouco evidentes, quando a presença das
doenças é constatada no rebanho, as perdas econômicas
já são grandes. A entrada da CGB e da TGB em um reba-
nho ocorre quase sempre pela introdução de animais in-
fectados, geralmente touros. A infecção se difunde rapida-
mente, permanecendo inaparente no início, geralmente pela
falta de controle zootécnico dos rebanhos (Lage 2001).

No Brasil, somente são inseminadas artificialmente em
torno de 6% das vacas em idade reprodutiva (Barbosa &
Machado 2008), predominando a monta natural, que é
empregada na maior parte dos sistemas de produção ex-
tensivos, apresentando todos os fatores de risco na ma-
nutenção da CGB e da TGB em um rebanho, como ausên-
cia de protocolos sanitários na seleção dos touros, utiliza-
ção de relação touro - vaca inadequadas, mascarando os
problemas reprodutivos presentes no rebanho e deficiên-
cia na observação e detecção de cios, confirmação de
gestação e abortos (Lage 2001, BonDurant 2005).

Outro problema encontrado é a presença de touros mais
velhos, que tendem a exercer uma dominância sobre os
mais jovens por ocasião da monta, o que faz aumentar o
risco de transmissão da doença (Clark 1971, Barling et al.
1997, Rae & Crews 2006). Outro ponto importante na epi-
demiologia dessas doenças é a utilização de touros de
repasse, que podem estar infectados e manter a infecção
em rebanhos que utilizam a inseminação artificial (Stynen
et al. 2003).

DIAGNÓSTICO CLÍNICO E LABORATORIAL
O correto diagnóstico é o primeiro passo para a implanta-
ção de medidas de controle eficazes contra a CGB e a
TGB. A observação das manifestações clínicas, do histó-
rico dos animais e da avaliação dos dados zootécnicos da
propriedade podem auxiliar no diagnóstico da infecção por
Campylobacter fetus subsp. venerealis e por Tritrichomonas
foetus. A principal manifestação clínica de ambas as do-
enças é a repetição cio em intervalos aumentados e irre-
gulares (Stoessel 1982, BonDurante 2005). O intervalo de
retorno ao cio pode variar, mas geralmente é superior a 35
dias (Clark 1971, Skirrow & BonDurant 1988). Isto é decor-
rente da mortalidade embrionária que ocorre após a im-
plantação do embrião, o que leva a um maior período
entre um cio e outro (Alves, 2010).

Na TGB, as fêmeas podem apresentar corrimento va-
ginal purulento ao retornarem ao cio, em função de piometra
causada pelo T. foetus (Parsonson et al. 1976). Caracte-
rística importante dessa piometra, que pode ser encontra-
da em torno de 5% das vacas, é sua ocorrência no pós-
coito, o que sugere infecção por T. foetus (BonDurant 2005).
Outra característica clínica que pode ajudar a diferenciar a
TGB da CGB é que pode haver presença de maceração

fetal na infecção por T. foetus enquanto a infecção por C.
fetus subsp. venerealis pode produzir fetos mumificados
(Stoessel 1982). No entanto, as lesões mais frequente-
mente encontradas no feto abortado são, na CGB, a bro-
copneumonia supurativa e hepatite intersticial, mas não
são patognomônicas da doença (Bryner 1990). Já nos fe-
tos abortados em decorrência da infecção pelo T. foetus é
frequente o encontro de pneumonia piogranulomatosa com
presença de células gigantes multinucleadas (Rhyan et al.
1988, Rhyan et al. 1995).

A maioria das fêmeas consegue eliminar a infecção
após três a seis ciclos e podem então ficar gestantes (Bon-
Durant 2005). Entretanto, várias vacas mantêm a infecção
mesmo durante a gestação, o que pode ocasionar abortos
e infecção vaginal após o parto (Cipolla et al. 1994, Corbeil
et al. 1998). Abortos podem ocorrer em ambas as infec-
ções, entre 5% a 10%, sendo mais frequentes no terço
médio da gestação – em torno do 4º e 5º mês de gesta-
ção, mas também podendo ocorrer em períodos mais tar-
dios (Clark 1971, Rhyan et al. 1988, BonDurant 1990, Bryner
1990). A retenção de placenta também é ocorrência co-
mum na CGB e TGB (Clark 1971, Stoessel 1982).

Vários parâmetros zootécnicos, além das altas taxas
de retorno ao cio, estão alterados em rebanhos que possu-
em animais infectados por C. fetus subsp. venerealis ou
por T. foetus. A idade à primeira cria é tardia em decorrên-
cia das novilhas serem mais suscetíveis à infecção por
estes agentes, o que ocasiona maiores perdas nesta cate-
goria animal (Stoessel 1982). Também, como consequên-
cia das repetições de cio, há um aumento do intervalo en-
tre partos, pois são necessárias várias coberturas antes
que as fêmeas adquiram imunidade e fiquem gestantes
(BonDurant 2005). Ao final da estação, grande número de
fêmeas, principalmente as novilhas estão vazias, acarre-
tando aumento do período da estação de monta, com conse-
quente aumento da estação de parição (Pellegrin et al.
2002). A taxa de natalidade também é baixa nos rebanhos
com estas doenças em decorrência de que várias fêmeas
não conseguem debelar a infecção e ficarem gestantes e
dos abortos que podem ocorrer (Goodger & Skirrow 1986).

Apesar dos sinais clínicos e do histórico dos animais e
da propriedade indicarem a infecção por C. fetus subsp.
venerealis e T. foetus, o diagnóstico laboratorial é funda-
mental, pois só ele pode confirmar qual o agente causador
do problema observado no rebanho.

O material para o diagnóstico laboratorial da CGB e da
TGB deve ser coletado preferencialmente dos touros, por
estes estarem em menor número na propriedade, além de
serem os grandes disseminadores da doença nos reba-
nhos (BonDurant 2005). Entretanto, o diagnóstico labora-
torial também pode ser realizado em material coletado de
fêmeas, de fetos abortados e de membranas fetais (Sto-
essel 1982, BonDurant 2005).

Nos machos pode ser coletado esmegma por raspador,
pipeta de inseminação artificial ou lavado prepucial (Geno-
vez et al. 1986, Fernandes & Gomes 1992). O raspado é
feito pela escarificação da mucosa do prepúcio e do pênis
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do touro utilizando um raspador ou uma pipeta de insemi-
nação presa a uma seringa ou pera para puxar o esmegma
coletado. O material coletado é então inoculado em meios
de transporte específicos para C. fetus subsp. venerealis
e T. foetus (Lander 1990, Lage et al. 1992, Appel et al.
1993). O lavado prepucial é realizado introduzindo-se cer-
ca de 50 mL de solução salina tamponada no prepúcio,
massageando-o com o óstio fechado por uma das mãos e
recoletando-se o material por um sistema de sifão. Nas
fêmeas, pode ser coletado muco cervico-vaginal com pi-
peta de inseminação ou tampão absorvente (Fernandes &
Gomes 1992, Stynen et al. 2003). Um aspecto importante
a ser levado em conta é que os touros devem ser manti-
dos em repouso sexual por 7 a 15 dias antes da coleta do
material e que três coletas, com os mesmos intervalos,
permanecendo o animal em descanso sexual, devem ser
realizadas para se aumentar a sensibilidade do diagnósti-
co (Stoessel 1982, Skirrow & BonDurant 1988).

Parte do material coletado poderá ser utilizado para
detecção de C. fetus subsp. venerealis e outra para a de-
tecção de T. foetus. Para a detecção de C. fetus subsp.
venerealis o material deverá ser transportado em meios de
transporte e enriquecimento (TEM) que propiciam ambien-
te de microaerofilia adequado à sobrevivência do micror-
ganismo e utilizam misturas de antibióticos para reduzir a
flora bacteriana presente no prepúcio (Lander 1990, Lage
et al. 1992). O material em TEM deve ser transportado a
4oC e colocado em estufa a 37oC para crescimento por até
três dias. Neste período repiques são realizados em ágar
infusão de cérebro e coração (Brain Heart Infusion), acres-
cido de 10% de sangue desfibrinado de equino, em condi-
ções de microaerofilia (5% O2, 5% H2, 10% CO2 e 80% N2)
a 37oC por 48 h. As colônias pequenas e translúcidas são
escolhidas para a realização da coloração de Gram e ob-
servação microscópica da morfologia espiralada caracte-
rística das bactérias do gênero Campylobacter. Para se
confirmar a identificação, testes bioquímicos são realiza-
dos, sendo os principais para se diferenciar C. fetus subsp.
venerealis de C. fetus subsp. fetus a produção de H2S em
meio contendo cistina e a tolerância a 1% de glicina, tes-
tes nos quais as subespécies são negativas e positivas
paras ambos, respectivamente (Vandamme 2000). Além
disto, a imunofluorescência direta (IFD) (Figueiredo et al.
2002) e a reação em cadeia da polimerase (PCR) também
podem ser utilizadas (Hum et al. 1997, McMillen et al. 2006).

Por ser um microrganismo fastidioso, de difícil isola-
mento e identificação, outras técnicas diagnósticas foram
desenvolvidas. A IFD é um teste que também pode ser
utilizado para o diagnóstico direto da infecção por C. fetus
subsp. venerealis. Sua sensibilidade analítica, ou seja, seu
limite de detecção, foi estimado em 102 bactérias/mL (Fi-
gueiredo et al. 2002). O material coletado por lavado
prepucial é submetido a duas centrifugações, sendo a pri-
meira a 600 X g, para a retirada de debris presentes no
lavado, e a segunda a 13000 X g, para sedimentação das
bactérias presentes. O sedimento é fixado por acetona em
lâmina para IFD e é utilizado um soro anti-C. fetus marca-

do com fluoresceína para detecção do agente em micros-
copia de fluorescência (Figueiredo et al. 2002).

Outros testes estão sendo estudados para aplicação
no diagnóstico da CGB como ensaio imunoenzimático
(ELISA), desenvolvido para detecção de anticorpos da clas-
se IgA no muco vaginal de fêmeas bovinas com suspeita
de infecção pelo C. fetus. Esses anticorpos foram escolhi-
dos porque persistem por mais tempo e sua concentração
permanece constante no trato genital por muitos meses
(Hewson et al. 1985, Hum et al. 1994). Brooks et al. (2004)
utilizaram anticorpos monoclonais contra LPS de C. fetus,
em ELISA direto, mas não obtiveram bom limite de detec-
ção (104 a 106 UFC/mL), tornando inviável a utilização da
técnica com estes anticorpos monoclonais. Também fo-
ram desenvolvidos e são utilizados ensaios de PCR
multiplex para diferenciar o C. fetus subsp. fetus do C.
fetus subsp. venerealis (Hum et al. 1997) e PCR em tem-
po real com sondas específicas, também capazes de dife-
renciar as duas subespécies (McMillen et al. 2006).

Para a detecção de T. foetus, o material coletado deve
ser inoculado e transportado em meio de transporte e enri-
quecimento de Diamond modificado, enriquecido com 10%
de soro fetal bovino e mescla de antibióticos (penicilina e
estreptomicina e anfotericina B) (Appel et al. 1993). Esse
meio deve ser transportado à temperatura ambiente, pro-
tegido da luz e o mais rápido possível ao laboratório, pois
o diagnóstico é dependente da viabilidade do microrganis-
mo. Outros meios para transporte e cultivo de T. foetus
também podem ser utilizados, como o meio de Rieck mo-
dificado (Guida et al. 1960), entretanto apresentam menor
crescimento do agente. Em alguns países é possível se
encontrar o InPouch TF test (BioMed Diagnostics, San
Jose, CA, EUA), um meio de cultivo comercial para o trans-
porte e crescimento de T. foetus em lâmina, desenvolvido
nos Estados Unidos da América, que facilita o isolamento
e identificação de T. foetus. Este sistema comercial é
amplamente utilizado em condições de campo, com resul-
tados consistentes e uma sensibilidade de 70 a 97% (Kvas-
nicka et al. 1996, Rae et al. 1999). Seu manuseio é fácil,
porém seu custo é elevado e o mesmo não está disponí-
vel no Brasil atualmente.

As técnicas laboratoriais rotineiramente utilizadas para
o diagnóstico da TGB são os métodos diretos de diagnósti-
co, sendo o principal o isolamento e identificação dos micror-
ganismos. No laboratório os meios de transporte e enriqueci-
mento são incubados a 37oC por 7 a 10 dias, com observa-
ção diária do crescimento em microscopia de contraste de
fase. A presença de protozoários móveis, de morfologia
piriforme e com presença de três flagelos anteriores e um
flagelo posterior deve ser confirmada pela coloração de
Giemsa. Apesar da morfologia característica, deve-se reali-
zar PCR para a diferenciação de T. foetus de outros protozo-
ários que podem ocasionalmente estar presentes em materi-
al de prepúcio (Campero et al. 2003). As técnicas de PCR e
PCR em tempo real também são utilizadas com sucesso
para o diagnóstico direto da infecção por T. foetus em materi-
al clínico (BonDurant et al. 2003, McMillen & Lew 2006).
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CONTROLE
A principal estratégia de controle da CGB e da TGB é a
implantação na propriedade de um programa de insemina-
ção artificial com sêmen de qualidade, visto que isto blo-
queará a mais importante via transmissão das doenças, o
contato sexual (BonDurant 2005). Entretanto, a insemina-
ção artificial é difícil de ser empregada em grandes reba-
nhos de corte onde predomina o sistema de criação exten-
sivo, em função do alto custo do processo e de dificuldades
tecnológicas e de recursos humanos das propriedades.

O descarte dos touros portadores de Campylobacter
fetus subsp. venerealis ou Trtrichomonas foetus, assim
como a implantação de estação de monta limitada (60-90
dias) e descarte das fêmeas vazias ao final da mesma, e
o repouso sexual por 3-4 ciclos para recuperação das fê-
meas, também é preconizado no controle da CGB e da
TGB (Stoessel 1982, Pellegrin et al. 2002, Rae & Crews
2006). No entanto, como muitas fêmeas persistem infec-
tadas por vários meses (Clark 1971, Rhyan et al. 1988,
Cipolla et al. 1994, Rae & Crews 2006), algumas manten-
do a infecção por toda a gestação, essa estratégia não
propicia a erradicação da CGB e TGB dos rebanhos, ape-
sar de auxiliar em seu controle. Outra medida auxiliar no
controle é se evitar a utilização de touros de repasse, pois
estes podem constituir reservatórios da infecção (Stynen
et al. 2003, BonDurant 2005).

A segregação de animais jovens para a formação de
um rebanho livre dessas doenças sexualmente transmis-
síveis a partir de novilhas virgens e de touros não infecta-
dos seria ideal, mas é difícil de ser realizada na prática,
porque é necessário que ocorra segregação total dos ani-
mais livres da infecção daqueles infectados. Na maioria
dos sistemas de produção existentes no país, a manuten-
ção desta separação total não é possível ou é economica-
mente inviável, resultando em infecção do rebanho segre-
gado após alguns meses da implantação da estratégia
(Lage 2001). No entanto, esta é a principal estratégia dis-
ponível para o controle da TGB no país.

Uma estratégia que pode se empregada, principalmen-
te em animais doadores de sêmen e embrião, em recepto-
ras ou em animais de maior valor zootécnico, em função
dos custos, é o tratamento. Dentre os vários esquemas
empregados no tratamento da CGB tem se conseguido
bons resultados com o uso de dihidroestreptomicina na
dosagem de 22-25mg/kg por via parenteral no primeiro,
terceiro e quinto dias de tratamento. No segundo e quarto
dias de tratamento deve-se fazer aplicação de uma solu-
ção contendo 5g de dihidroestreptomicina diretamente no
pênis e prepúcio, realizando uma massagem vigorosa
(Seger et al. 1966, Stossel 1982).

No caso da TGB, o tratamento tem se mostrado mais
complicado em função do grande número de princípios ati-
vos e esquemas de tratamento que têm sido preconiza-
dos. Alguns dos mais efetivos são o dimetridazole por via
oral, o ipronidazole e o metronidazol por via parenteral e a
acriflavina de uso tópico (McLoughlin 1970, Hidalgo et al.
1970, Palladino et al. 1982, Skirrow et al. 1985, Jesus et

al. 1996). Em função dos custos, o uso de 50 g de creme
neutro contendo acriflavina a 0,5% para o tratamento de
cada touro, em aplicação única, parece ser viável (Pellegrin
et al. 1998). Entretanto, o tratamento da TGB continua
sendo um problema, pois não há disponibilidade de medi-
camentos veterinários com essas bases para este fim
(Guest 1988, SINDAN 2010).

O sucesso do tratamento para ambas as doenças tam-
bém é avaliado por três testes diagnósticos consecutivos,
intervalados de 7-15 dias de repouso sexual, que devem
todos apresentar resultados negativos (Skirrow & BonDu-
rant 1988).

A vacinação tem se mostrado bastante eficaz na pre-
venção das repetições de cio e abortos causados pelo C.
fetus subsp. venerealis e T. foetus (Leite et al. 1980, Bon-
Durant et al. 1993, Villarroel et al. 2004, BonDurant 2005).
A vacinação é uma forma eficiente de controlar a CGB e a
TGB, principalmente em áreas onde a monta natural é muito
utilizada. No entanto, há diferenças de eficácia entre as
vacinas contra CGB e TGB.

Em rebanhos com infecção por C. fetus subsp. venere-
alis, fêmeas em idade reprodutiva devem ser vacinadas
anualmente, em torno de 30 dias antes do início da entra-
da em reprodução (Dekeyser 1984, Stoessel 1982, Bon-
Durant 2005). No caso de primovacinação, as novilhas e
vacas devem receber duas doses, uma em torno de 60 e
outra em torno de 30 dias antes do início da cobertura. O
controle da CGB pelo emprego da vacinação em vacas é
muito eficaz, mesmo em rebanhos que apresentam altas
taxas de infecção (Clark et al. 1974, Leite et al. 1980, Ea-
glesome et al. 1986, Ramos et al. 1986). A relação custo-
benefício do controle da CGB empregando-se a vacinação
das vacas é muito promissora, pois foi demonstrado que o
retorno está próximo de 18 vezes os valores investidos na
vacinação (Leite 1977).

Os resultados de utilização de vacinas contra a CGB
em touros são controversos na literatura (Bouters et al. 1973,
Van Aert et al. 1976, Vasquez et al. 1983, Fóscolo et al.
2005). Todavia, a vacinação de touros deve ser emprega-
da, pois a utilização de duas doses de vacina aplicadas nos
touros em intervalos de 23 dias eliminou a infecção de C.
fetus subsp. venerealis de mais de 55% dos touros (Fóscolo
et al. 2005). Assim, a vacinação de touros deve ser utiliza-
da em conjunto com a vacinação das vacas, por aumentar
a imunidade de rebanho, mas não deve ser preconizada
como medida única do programa de controle.

Em contraste com os resultados de proteção próxima
a 100% na vacinação contra CGB, a proteção conferida
pelas vacinas com T. foetus se apresenta em níveis muito
mais baixos, 45% de eficácia (Kvasnicka et al. 1992). No
entanto, sua utilização é preconizada, pois reduz os preju-
ízos dos proprietários, pela diminuição do tempo de infec-
ção e pelo aumento da taxa de parição (Kvasnicka et al.
1992, Sanderson & Gnad 2002, BonDurant 2005).

BonDurant et al. (1993) testaram a imunização sistêmica
em novilhas com um antígeno de superfície de T. foetus,
o LPG TF1.17, eliminando o microrganismo em sete se-
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manas. Este antígeno tornou-se um bom candidato para
uma vacina no combate da TGB.

Uma área de estudo na produção de vacinas contra
patógenos do trato reprodutivo é a vacinação na mucosa
genital. Como ambos os agentes infectam o trato genital,
a resposta de anticorpos é predominantemente da classe
IgA. As mucosas estão em contato constante com o meio
externo, possuem IgA com componente secretório (S-IgA)
no epitélio e lâmina própria e contém folículos linfóides
organizados na região subepitelial (Ogra 1996). Cobo et
al. (2004) testaram uma vacina contendo os dois micror-
ganismos, C. fetus subsp. venerealis e T. foetus, utili-
zando imunizações via sistêmica e via vaginal. Os resul-
tados mostraram melhor desempenho da vacina quando
comparado às vacinas utilizadas no mercado, que nor-
malmente utilizam a via subcutânea de aplicação. A apli-
cação intravaginal da vacina é uma forma de incitar a
produção de IgA no local onde ocorre a infecção, sendo
IgA um anticorpo que perdura mais e é mais resistente
que a IgG em infecções por patógenos do trato genital
bovino (Corbeil 1999).

A proteção estimulada pela vacinação contra TGB é
menor em touros, mas recentemente foi observado que a
vacinação de touros induz imunidade sistêmica e local, o
que leva à resistência ao desafio por T. foetus (Clark et al.
1983, Clark et al. 1984, Cobo et al. 2009). Desta forma a
vacinação de touros também pode ser indicada junto à
vacinação das novilhas e vacas.

Para se avaliar as vantagens da utilização de vacinas
contra TGB, Villarroel et al. (2004) utilizaram um modelo
matemático que considerou os principais fatores de risco
para a infecção por T. foetus. As análises desse modelo
verificaram que a vacinação de fêmeas contra TGB pode
ser vantajosa quando não é possível o emprego de medi-
das que mitiguem os fatores de risco. Entretanto, quando
a implantação de medidas que reduzam os fatores de ris-
co for possível, estas se mostraram mais viáveis que a
vacinação.

Em função das dificuldades de implementação de ou-
tras medidas de controle nas condições brasileiras, a utili-
zação da vacinação poderia contribuir para o controle da
TGB. No entanto, o mercado brasileiro ainda não conta
com essas vacinas (SINDAN 2010).

CONCLUSÃO
A CGB e a TGB são doenças de alta prevalência nos reba-
nhos bovinos no Brasil e causam elevados prejuízos às
cadeias produtivas do leite e da carne no país. Em função
disso, devem ser estimuladas medidas que visem o correto
diagnóstico dessas enfermidades para que se possa me-
lhorar a aquisição de animais destinados à reprodução e
estabelecer medidas de controle adequadas que permitam
a diminuição dos prejuízos e a erradicação dessas duas
doenças sexualmente transmissíveis de bovinos.
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