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I. INTRODUCAO

Desde 1895, na Austradlia, o arseniato de sdédio tem si-
do utilizado no controle de carrapatos. Este acaricida foi sub-
seqlientemente empregado em muitos paises onde a indGstria pasto-
ril estava sendo prejudicada por uma grande variedade de doen-
cas causadas ©por <carrapatos. Contudo, desde 1937, tornou-se evi-
dente na Austrédlia, Sul da Africa e América do Sul que Boophilus
spp., dque atua como vetor das babesioses e anaplasmoses de bovi-
nos, desenvolvera resisténcia ao arseniato de sdédio. Novos 1inse-
ticidas, tais <como BHC e DDT, que no inicio foram usados parti-
cularmente no controle de mosquitos e de infestagdes por piolhos
no homem, mostraram-se efetivos acaricidas para o controle das
espécies de Boophilus j& resistentes ao arsénico. Alguns anos
depois, foi constatado que sua acdo especifica tinha diminuido e
que os carrapatos tinham-se tornado resistentes a esses dois com-
postos. Assim, criou a necessidade de se sintetizarem novos aca-
ricidas. A eficiéncia destes novos produtos também diminuiu gra-

dualmente e, por sua vez, foram eles substituidos por outros agen-



tes quimicos.

Consideracdes detalhadas sobre o desenvolvimento de
resisténcia das espécies de Boophilus foram feitas por Bekker
(1959) para as condigdes da Africa e Austrdlia e, recentemente,
por Gonzalez (1974), com base em observagbes feitas no Brasil.

Além dessa resisténcia, tem sido evidenciado que linhagens do

carrapato dioxeno Rhipicephalus evertsi Neum. (Whitehead & Ba-
ker, 1961) e do carrapato trioxeno Rhipicephalus appendicula-
tus Neum. na Africa (Baker & Shaw, 1965) adquiriram ainda a

caracteristica de favorecer o ataque de muitos protozoarios,

protéfitas e virus patogénicos aos animais domésticos.

E sem duavida compreensivel que cientistas tenham sen-
tido a urgente necessidade da intensificagcdo de seus estudos
sobre o comportamento bioldégico do hospedeiro vertebrado e do

significado dos estddios de wvida livre e ©parasitdria dos carra-

patos. Graybill (1912) descreveu que durante o periodo de
1906 a 1912, pastoreio rotativo do gado baseado no "life-span"
(sobrevivéncia) dos ovos e larvas, Unicas fases da wvida livre

do Boophilus annulatus (Say), conduziu ao exterminio desta es-
pécie em certas regides dos Estados Unidos da América. Esta for-
ma de combate ao carrapato nao pode ser aplicada contra Boophi-
lus microplus (Canestr.) no seu extenso habitat, onde véarios
animais selvagens servem como hospedeiros adicionais. Nao obs-
tante, controle quimico e pastoreio rotativo s&do utilizados pa-
ra manter as infestacbes em baixo nivel. Além disso, tem sido

dada atencdo a resisténcia adquirida pelo gado, especialmente



das racas de zebu, apds repetidas exposigles ao B. microplus.

Trager (1939a,b) observou que uma simples infestacdo
de cobaios <com larvas de Dermacentor variabilis (Say) induz uma
imunidade que impede efetivamente o ingurgitamento de subse-
gientes 1infestacdes por larvas. Em cobaios, a imunidade desen-
volve-se plenamente dentro de duas semanas apdés o inicio da pri-
meira infestacdo e dura, no minimo, trés meses. E particular-
mente interessante o fato de que cobaios primeiramente infesta-
dos com D. variabilis ou Dermacentor andersoni Stiles mostram
ter adquirido imunidade cruzada, ao serem atacados por larvas
de outras espécies. Da mesma forma, coelhos primeiramente in-
festados com D. variabilis ou Haemaphysalis leporis-palustris
Packard, mostram também imunidade cruzada com larvas das outras

espécies.

Roberts (1968a) assinalou que "a resisténcia pode ser
devida a um mecanismo fisioldégico natural, tal como uma secre-
cdo sebdcea repelente, caracteristica da pele ou dos pélos, que
seria imprépria para a fixacao, ou substratos impréprios para
as enzimas dos <carrapatos. Por outro lado, ou além disso, a re-

sisténcia pode ser uma forma de manifestacdo de imunidade ad-
quirida".
Tém sido publicados numerosos trabalhos sobre o desen-

volvimento de resisténcia por animais domésticos e de laboratéd-
rio, apds infestagdo experimental ou natural <com carrapatos. Da

resposta dos bovinos a exposicdo ao B. microplus, Roberts (1968b)

o

concluiu que, "inicialmente, cerca de 5 das larvas amadurecem



na maioria dos animais sem ©prévio contacto com carrapatos. Apds
8 dias ¢é adquirida resisténcia e, mais tarde, cada animal tem

um numero relativamente constante de carrapatos de resisténcia.

oe

Entdo, de acordo <com o grau de resisténcia adquirido, héd de O

até 30% de larvas infestantes eventualmente maduras. Em con-
traste, animais com prévia exposicao a carrapatos manifestam
imediatamente seus niveis individuais de resisténcia. Foi con-

cluido que os graus de resisténcia exibidos ©pelos bovinos séo
o resultado de uma resposta imunolégica dada pelo hospedeiro.

A duracdo do «ciclo biolégico do parasito em Bos taurus L. (21,3

I+

1,6 dias) ndo ¢é influenciada pela resposta imune".

Convincente argumento a favor da instalagdo nos bovi-

nos da resposta imune seguindo a exposigcdo a B. microplus foi
dada por Brossard (1976), o qual mostrou que "o gado se torna
resistente a carrapatos apés vVvarias infestagdes pesadas. Duran-

te o desenvolvimento das infestacdes, foram detectados anticor-
pos contra as glédndulas salivares de B. microplus <com O USO
das técnicas: imunofluorescéncia indireta e imunoeletroforese.
H& uma correlagdo causal ©positiva entre o titulo do anticorpo
e desenvolvimento de resisténcia. Bezerros de um dia de idade,
tratados com o antigeno de B. microplus por injecdo das gléndu-
las salivares e repetidas infestacgdes com  pequeno numero de
larvas, desenvolveram pronunciada resisténcia as subseqlientes
infestacdes usuais pelos carrapatos da mesma espécie. Foram en-
confirados anticorpos especificos antes da primeira infestacdo

usual. Isto sugere que estes anticorpos podem ser responsa-



veis pela resisténcia".

Roberts (1968a) relatou que "a obtencdo de uma vaci-
na de sucesso contra B. microplus parece ndo ser provavel pois
cada animal desenvolve somente aquele grau de resisténcia pa-
ra o qual ele tem a capacidade inata, enquanto que, ©para a ob-
tencdo de uma vacina Util seria necessdria uma forte resistén-

cia".

Estudos sobre imunidade adquirida pelos bovinos ex-
postos a infestacéo por carrapatos no Brasil estao baseados
em extensas observagdes de campo as quais tém conformado que
racas de Zebu (Bos indicus L.) adquirem resisténcia B. micro-
plus mais rapidamente e a nivel mais alto do que ragas euro-
péias de bovinos (B. taurus). Esta manifestacéo nao surpreen-
de, pois gado Zebu tem sido exposto a B. microplus na regiao
leste da Asia, e a B. annulatus na regido do Mediterraneo no
norte da Africa, desde tempos imemoriais, em contraste com as
ragas de B. taurus das regibdes mais altas do oeste da Europa

onde nenhuma das duas espécies do parasito ocorre.

O termo toxina ¢é wusado de acordo com a descricdo da-
da por Pavlovsky & Alfeeva (1941), que estabeleceram que car-
rapatos parasitando bovinos, nao somente transmitem agentes
infecciosos como também inoculam sua saliva téxica, a qual, ©por
meio de reacoes cuténeas, pode causar uma intoxicacgéao geral
que determina decréscimo na producdo de leite e perda de peso
nos animais afetados. Da mesma forma, pode ser mencionado que
a neurotoxina responsdvel por paralisia no homem e em animais

selvagens e domésticos causada por Ixodes holocyclus (Neum.) e



muitos outros carrapatos de extensas regides do velho e do no-
vo mundo (Gregson, 1973), a toxina epiteliotrdépica que causa o
eczema Umido e inflamagdo difterdide do epitélio do trato ali-
mentar em Dbovinos, ©particularmente em bezerros durante a infes-
tacdo <com certas linhagens de Hyalomma truncatum Koch, no sul
do Sahara, na Africa (Neitz, 1954, 1955) e a toxina leucocito-
trépica transferida aos bovinos por R. appendiculatus, causan-
do uma disfungdo do sistema reticulo-endotelial seguida de re-
caidas por protozodrios e protdéfitas patogénicos abrigados pe-
los hospedeiros infestados (Thomas & Neitz, 1958) na Africa do
Sul, sdo doengas que ndo somente tém causado alta morbidez mas

também elevada taxa de mortalidade.

O objetivo da ©presente investigacdo foi determinar a
natureza da resposta do tecido cutdneo da orelha de coelhos
quando expostos a infestagcdo <com os estdgios imaturos e adul-
tos de quatro espécies de <carrapatos comumente encontrados no
Brasil. Resultados de observacodes feitas durante um periodo
de trés anos sobre toxicoses induzidas por carrapatos sdo apre-
sentados com a esperanga de que venham a ser de valor no pla-

nejamento de investigagdes semelhantes em outros animais domés-

ticos.



IT. REVISAO DA LITERATURA

Em sua monumental "Bibliography of Ticks and Tickbor-
ne Diseases", Hoogstraal (1969-1975) relaciona as referéncias
bibliograficas desde Homer (cerca de 800 A.C.) até hoje. Pode-

ria parecer que criadores de animais domésticos assim como ca-
cadores estavam bem informados sobre a presenga de ectoparasi-
tos hematdéfagos que atacavam ndo somente animais mas também o
homem em zonas tropicais e temperadas. E interessante notar
que no inicio do século XIX, em certas regides infestadas por
carrapato, o homem comecgou a distinguir o chamado "tick-worry"
de certas doengas especificas que tinham fregiientemente térmi-

no fatal em animais domésticos e menor severidade no homem.

A  primeira referéncia a uma doenca especifica, referi-
da como "paralisia  por carrapato", é devida a Hovell (1824),
que descreveu "a ocorréncia, na Austréalia, de um "scrub tick"
que se enterrava na carne e destruia o homem ou o animal se

nao fosse removido a tempo". Backhouse (1843) registrou a



presengca de "wattle tick", o qual se insinuava sob a pele e
atacava ndo somente carneiros mas algumas vezes potros e Dbezer-
tos. Surgiram outras descricgdes e Cleland (1913) atribuiu a

paralisia por carrapato as fémeas adultas de I. holocyclus.

A  histdéria relata que, em 1837, fazendeiros na regido

leste da Provincia do Cabo, na Republica da Africa do Sul, sus-

peitaram que uma doenca altamente fatal (infecgdo por Cowdria
ruminantium Cowdry, 1925) se desenvolvera no gado apdés infes-
tagdo com o carrapato Amblyomma hebraeum Koch. Esta suspeita

foi confirmada experimentalmente, sete décadas apds, por Louns-

bury (1900, 1904b).

Nos Estados Unidos da América, durante a Ultima meta-
de do século passado, criadores de gado acreditavam que a fe-
bre do Texas ocorria gquando o gado era infestado com B. annula-
tus. Esta opinido foi confirmada ©por Smith & Kilborne (1893),
os quais néao somente descreveram um novo parasito do sangue
(Babesia bigemina) mas também estabeleceram pela primeira vez
que um artrépode é capaz de servir de vetor de um protozodrio
do sangue. As formas associadas semelhantes a "cocos", que tam-
bém foram vistas em esfregacos de sangue de Dbovinos, foram
mais tarde reconhecidas como um agente patogénico distinto por
Kolle (1898), na Africa do Sul e, posteriormente, chamado Ana-
plasma marginale  por Theiler (1910) . Este agente patogénico
é¢ o primeiro membro conhecido da ordem Rickettsiales do filo

Protophyta.

Estimulados ©pela descoberta de Smith e Kilborne (1893),



numerosos pesquisadores interessaram-se em determinar os car-
rapatos vetores de outros agentes patogénicos responsaveis por
doengas que ocorriam endemica ou enzooticamente no homem e nos
animais, em extensas regibdes, em varias partes do mundo. As in-
vestigacgdes durante as Ultimas nove décadas tem revelado que
carrapatos ixodideos e argasideos sdo responsdveis pela trans-
missdo de um nuUmero extremamente grande de agentes ©patogénicos

tal como foi revisto por Neitz, 1976* para Protozoa por Breed,

Murray & Smith (1957) para os protéfitas e por Hoogstraal
(1973) para os arbovirus.
Durante o curso dessas investigagdes, foi mostrado

que alguns dos vetores testados para um ou dois agentes pato-

génicos, falharam no preenchimento das fun¢des que lhes foram

admitidas. Isto permitiu descobrir que nem todas as linhagens
de

a) R. sanguineus eram capazes de transmitir Babesia

canis (Piana e Galli-Valerio, 1895) (Neitz, 1976%)

b) Boophilus decoloratus (Koch) eram capazes de trans-

mitir B. bigemina e A. marginale (Neitz, 1976%*);
c) B. annulatus eram capazes de transmitir A. margi-
nale (Sergent, Donatien, Parrot & Lestoquard,
1945);
d) vdrios vetores nativos dos Estados Unidos da Amé-

rica, Dermacentor albipictus Packard, Dermacentor

occidentalis Marx., D. andersoni e D. variabilis

* Comunicagdo pessoal.


Elcy
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eram capazes de transmitir A. marginale (Stiles,

1942, 1946);

e) R. appendiculatus eram capazes de transmitir o

arbovirus de "Nairobi sheep disease"* (Lewis, 1934) .
As razdes para estas manifestagdes sdo obscuras.

O progresso feito com estudos de toxicoses ©por carra-
pato tem sido muito mais lento do que aqueles referentes aos
agentes patogénicos transmitidos por carrapatos. Antes de dar
uma breve referéncia sobre a incidéncia e distribuicdo de qua-
tro diferentes formas de toxicoses por carrapatos, seleciona-
das entre outras que ainda necessitam de uma decisdo adicio-
nal, foi considerado necesséario, para fins de esclarecimento,

discutir cada forma sob uma concisa definicgéo.

A. TICK PARALYSIS (PARALISIA POR CARRAPATO)

Observacgdes feitas por numerosos investigadores por
um periodo de dezessete décadas permitiram a seguinte defini-

cao:

Paralisia por carrapato ¢é uma doenga aguda ou subagu-
da de «certos mamiferos e aves. E causada por uma toxina neu-
rotrépica liberada durante a alimentacdo de pelo menos 22 mem-—
bros da familia Ixodidae Banks e quatro espécies da familia
Argasidae Canestr. E caracterizada por uma paralisia flacida
ascendente, que progride rapidamente das extremidades, atingin-

do as estruturas medular e cerebral, causando incoordenacao,

* Comunicacéo pessoal


Elcy
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alteracdes sensoriais e fregiientemente progredindo até a mor-
te devido a parada respiratéria. No homem e em cdes tem sido
observada paralisia regional confinada aos bragos ou as ©pernas.
Quando o vetor é removido da vitima antes de aparecerem sinais

de paralisia  bulbar, ocorre comumente uma répida recuperacgao.

*Neitz (1976) mostrou que, em casos fatais induzidos em ca-
bras, por Ixodes rubicundus Neum., e em carneiro e cées, por
R. evertsi as autdpsias revelaram hiperemia do cérebro, edema

e hiperemia dos pulmdes, hidrotérax e hidropericdrdio modera-

dos, hiperemia do figado e atrofia do bacgo.

Observagdes de campo tém mostrado que pequenos rumi-
nantes que se recuperam de paralisia por carrapato ndo sdo imu-

nes quando reinfestados com a mesma espécie de carrapato, em

certas regibdes enzodticas. Isto foi determinado em Karco, Sul
da Africa, regido infestada por I. rubicundus, em carneiros, 14
a 28 dias apdés o ataque primdrio (Borthwick, 1905; Van Rens-

burg, 1928); em regides da Bulgdria infestadas por Haemaphysa-

lis inermis (Pavlov, 1940) e em regides enzodticas da Yugosléa-
via infestadas ©por H. punctata Canestr. e Faz., em carneiros
e cabras, apdés o primeiro ataque (Pavlov & Miljowski, 1942). Hu-
ghes & Philip (1958), nos Estados Unidos da América, verifica-

ram que trés hamsters que se tinham recuperado de paralisia
induzida por D. andersoni estavam completamente susceptiveis
quando sua imunidade foi testada apds 28, 45 e 67 dias com

carrapatos da mesma espécie.

*Comunicagdo pessoal.
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Na Austréalia, Ross (1935), Oxer & Ricardo (1942) e
Oxer (1948) tiveram éxito hiperimunizando cdes contra a toxina
neurotrépica produzida por fémeas adultas de I. holocyclus. Cdes
foram reinfestados com intervalos de uma semana com um nhUmero
crescente de carrapatos, por um periodo de seis semanas. Eles
sofreram entdo uma pequena sangria apdés ter sido destacado o
tltimo carrapato e um soro imune foi preparado <com as usuais
precaugdes assépticas. Na Austrélia, foi wverificado que a mai-
oria dos Queensland marsupiais (=bandicoots), Isodon macrourus
(Gould) (Derrick, 1942) e o "long-nosed bandicoots", Peramelas
nasutu Geoffroy (Oxer & Ricardo, 1942) eram imunes quando tes-
tados com fémeas toxicéforas de I. holocyclus. Considerando-se a
produgdo de imunidade a toxina neurotrépica em cdes, acima des-
crita, é permitido concluir que os "bandicoots" adquirem imuni-
dade a partir de repetidas infestagdes por —carrapatos toxicdédfo-

ros em seu habitat.

Informagdes sobre a distribuigéo, incidéncia e patoge-
nicidade da paralisia ©por —carrapato, estdo reunidas nas revi-
sdes de Abbot (1943,a,b), Stanbury & Huyck (1945), Theiler (1949),
Neitz (1962) e Gregson (1973) . Neitz (1962) resumiu dados mun-
diais que incluem todos o0s <carrapatos conhecidos até a época
que tinham causado ©paralisia no homem, mamiferos e aves e, o0s
paises nos quais a doenga foi descrita. Gregson (1973), além
de dar wuma concisa revisdo histdérica dos vetores e a lista adi-
cional de animais selvagens sensiveis a doenga, incluiu exten-
sa e compreensivel referéncia da experimentacgéo avancada sobre

o efeito fisioldgico da paralisia por carrapato no hos-
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pedeiro, mas concluiu que, apesar dos testes bem planejados
e bem conduzidos ©por varios investigadores, a natureza da to-

xina ¢é ainda desconhecida.

Desde sua primeira descricgéo na Austrélia, em 1824
a paralisia por —carrapato tem sido assinalada na Provincia do
Cabo, na Africa do Sul; Mally, 1904; Borthwick, 1905. Coube a
Theiler (1947, 1948, 1950) identificar o vetor <como I. —rubicun-
dus e ndo como Ixodes pilosus Koeh. Um segundo carrapato, R.
evertsi, que é responsavel por surtos esporadicos, principal-

mente em carneiros, foi descrito por Lounsbury (1904a) .

Nos Estados Unidos da América, a paralisia por carra-
pato fol ©primeiramente descrita em uma crianca por Temple(1912)
no Estado de Washington. Em British Columbia, Canada, essa do-
enca ocorreu em grande namero de caes, bovinos e carneiros,

quando os pioneiros comegaram a desenvolver a indGstria pasto-

ril a partir de 1900. Hadwen (1913) encontrou convincentes
evidéncias de que D. andersoni era o vetor. E importante no-
tar que praticamente todas as fémeas adultas de D. andersoni

em British Columbia s&o capazes de —causar a neurotoxicose em
animais, enquanto que, nas regibdes adjacentes dos Estados Uni-
dos da América, a incidéncia de carrapatos toxicdéforos desta
espécie é muito mais baixa. Outros quatro carrapatos, Am—
blyomma americanum (L.), Amblyomma maculatum Koch, Dermacentor
occidentalis Marx e D. variabilis, tém sido considerados como cau-
sa de varios surtos esporddicos de paralisia em Dbovinos, em ca-

valos e em <cédes, na regido sul dos Estados Unidos da América.
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A Ultima dessas espécies também tem causado a doenga no homem.

Na América do Sul, a paralisia foi observada em ape-

nas trés cées. De acordo com Vogelsang (1925), A. maculatum
causou a doenga em dois cdes no Uruguai, enquanto R. sanguineus
induziu a doenca a um uUnico cdo na Venezuela (Viloria, 1954) .

Na Europa, a paralisia por carrapato ocorreu em trés

pessoas apdés a exposicdo a Ixodes hexagonous Leach. Garin e
Buyadoux (1923) observaram dois casos na Franca e Arthur (1947),
um Unico caso, na Inglaterra. Gregson (1973) revisou a inci-

déncia da paralisia na Eurdsia seguindo a infestagcdo de —cava-
los, bovinos, carneiros e <cabras ©por uma espécie de Dermacen-
tor, por H. inermis, H. punctata, Ixodes crenulatus Koch, Ixo-

des ricinus ou Ornithodoros lahorensis Neum.

Neitz (1962) e Gregson (1973) relacionaram informa-
¢cbes a respeito do papel dos —carrapatos argasideos como causa-

dores de ©paralisia em mamiferos domésticos e aves.

B. SWEATING SICKNESS (DEHIDROSE TROPICAL)

Embora a dehidrose tropical, uma doenca altamente fa-
tal de bezerros, fosse conhecida pelos indigenas das regides
leste, centro e sul da Africa desde muitas décadas, a primei-
ra noticia desta doenca somente apareceu em uma publicacdo de
Bevan (1920) . A etiologia continuou obscura até Neitz (1953,
1955, 1959) estabelecer que a doenga era transmitida ©por car-

rapatos adultos da espécie Hyalomma truncatum Koch e que a
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causa era uma toxina (Neitz, 1956b) . Sistemdticas observa-
¢cdes de campo e investigagbes de laboratdério desenvolvidas por

um periodo de cinco décadas permitiram a seguinte definicédo:

Dehidrose tropical €é uma doenca hiperaguda, aguda, sub-
aguda ou branda de bovinos, principalmente de Dbezerros, deter-
minada por uma toxina epiteliotrédpica proveniente de linhagens
do carrapato Hyalomma truncatum durante o periodo alimentar das
formas adultas. Ela ¢é caracterizada por  Thiperemia e hiperes-
tesia da pele e de membranas mucosas visiveis, ©pirexia, anore-
xia, salivacao, lacrimejamento, rinite serosa oOu cruposa, epis-
taxe, eczema umido localizado ou difuso, diarréia e difteroide
e estomatite, faringite, laringite, esofagite, vaginite ou pos-
tite. Os animais que se recuperam desenvolvem imunidade durd-
vel desde 21 até 48 meses. Bezerros filhos de fémeas sabida-
mente imunes nao desenvolvem imunidade passiva apds receberem

o) colostro.

H. truncatum ¢é um carrapato dioxeno. As larvas e as
ninfas se alimentam em roedores, lebres e aves, enquanto 0s
adultos se alimentam em animais domésticos e em grandes ani-
mais selvagens. Durante os estddios imaturos podem ndo desem-
penhar qualquer papel na producgéao da doencga em artiodéactilos
domésticos susceptiveis. A linhagem de carrapato produtora da
dehidrose tropical foi mantida, alimentando-se os espécimens,
durante 0s estéadios imaturos, em coelhos, e apds tornarem-se
adultos, em bovinos, carneiros, cabras e porcos. Fazendo-se

isso foi verificado que os Gltimos trés hospedeiros menciona-
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dos eram completamente susceptiveis, fendémeno nao observado
sob condigcbes naturais. Cavalos e coelhos infestados com car-
rapatos adultos mostraram-se refratéarios. Experimentos seria-

dos com alimentacdo de carrapato revelaram que a toxina passa
hereditariamente de uma geragdo a outra. Além disso, foi ob-
servado que, quando a alimentacdo dos carrapatos em ©porcos era
interrompida 72 ou 96 horas apdés a infestacdo, ndo apareciam
sinais clinicos da doenca mas gquando o0s mesmos animais eram re-
infestados aproximadamente trés semanas mais tarde, mostravam
estar fortemente imunizados. Considerando-se esta manifesta-
¢do, pode-se <concluir que o agente causal € uma toxina e ndao
um virus, o qual teria continuado a se multiplicar no hospe-

deiro para produzir a caracteristica sindrome clinica.

Interessante observacdo feita na dehidrose tropical ¢é que
durante o periodo de reacdo a fibrina do plasma aumenta, depois

diminui gradualmente no decorrer da recuperacao (Malan, 1953).

Observacdes feitas para determinar a incidéncia de 1li-
nhagens de H. truncatum que determinam dehidrose tropical em A4&reas
enzobéticas da Africa do Sul, ndo tiveram sucesso. Durante o
transcorrer de experimentos sobre alimentacdo de carrapatos
com duas linhagens, foi verificado que Dbovinos e carneiros in-
festados com imagos desenvolveram pirexia, anorexia e apatia,
terminando em todas as situagbles em recuperacado apds alguns
dias. A andlise quimica do sangue desses animais revelou que
do terceiro ao sétimo dias de pirexia ocorreu nitido aumento

seguido de gradual diminuicdo do contetdo de fibrina do plasma.
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Testes de imunidade nos animais recuperados, seis semanas mais
tarde, com linhagens homdélogas de H. truncatum, mostraram que
os animais estavam inteiramente susceptiveis, pois as manifes-
tacgdes clinicas foram similares aquelas da reacgdo primaria e

foram também acompanhadas por aumento no contetido de fibrina.

Considerando-se a ocorréncia de aumento de fibrina
em animais apdés a infestagdo com uma linhagem toxicéfora para
dehidrose tropical e também aumento semelhante na fibrina em ani-
mais das mesmas espécies apdés infestacdo com linhagens de H.
truncatum livres da toxina epiteliotrépica, torna-se evidente
que as duas linhagens de carrapato continham uma mesma toxina.
A  toxina fibrinogénica produz uma imunidade que persiste apro-
ximadamente por seis semanas, em contraste com a toxina epi-
teliotrépica, a qual ¢é responsavel por uma imunidade que per-

manece por periodos varidveis de 21 a 48 meses.

C. TOXICOSE POR Rhipicephalus appendiculatus

Uma terceira forma de toxicose ©por carrapato, comumen-
te referida <como toxicose por <carrapato marrom, tem sido obser-
vada em bovinos apdés sua exposigcdo a infestagdes macigas por
larvas, ninfas e adultos de R. appendiculatus nas regides de

"bushveld" do norte e leste do Transvaal, ©Natal e Transkei, no

Sul da Africa. A taxa de mortalidade ¢é igualmente alta tanto
em bovinos ndo premunizados como em premunizados contra "tick
borne diseases™" as quais incluem babesioses, anaplasmoses e

cowdriase. Nos dois grupos, o exame microscépico do sangue
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e de esfregagcos de tecido de animais doentes ou mortos tem re-
velado um ou mais dos agentes patogénicos virulentos B. bigemina,
Babesia bovis (Babes, 1888), A. marginale e C. ruminantium e
dos relativamente benignos Theileria mutans (Theiler, 19006) e
Borrelia theileri (Laveran, 1903) . Investigacgdes feitas por
Thomas e Neitz (1958) mostraram que ndo foram eficazes nem a
quimioterapia da babesiose com derivados de acridina e quinoli-
na; da anaplasmose, da cowdriase, da borreliose e dos esqui-
zontes de T. mutans com tetraciclinas; nem o estddio eritroci-

tico do uUltimo parasito mencionado com o composto amino-8-quino-

lina. Ocorreu um desaparecimento temporério dos parasitos do
sangue, mas seguiram-se recaidas, apesar de repetidas medica-
¢les. Essas observacgdes levaram a conclusdao de que a toxina

transmitida ©pelo carrapato marrom causa uma disfuncdo do siste-

ma reticulo-endotelial. Perdas diretas em regides infestadas
por R. appendiculatus podem ser diminuidas por meio de premuni-
zagdo dos bovinos contra as virulentas"tick borne diseases" e

por meio de um controle quimico sistemdtico do carrapato apéds

a entrada do gado na regido enzodtica.

Consideracdes sobre a etiologia e suas seqlielas per-
mitem a conclusdo de que a toxicose ©por carrapato marrom resul-
ta em uma complexa doenca iniciada por wuma disfuncdo do siste-
ma reticulo-endotelial e que ©progride por solapamento do equi-

librio imunoldégico entre o hospedeiro e seus parasitos.

Thomas e Neitz (1958) definem a toxicose por carrapa-

to marrom como uma doenga aguda ou subaguda de Dbovinos causada
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por uma toxina leucocitotrdépica que é transmitida ao hospedei-
ro por R. appendiculatus imaturos e adultos. A severidade da
reacdo ¢é dependente do grau de infestacdo pelo carrapato. Ela
é caracterizada por uma prolongada pirexia, edema dos tecidos
subcuténeos das orelhas, pédlpebras, mandibula, barbela, algumas
vezes toda a cabecga, miiase secunddria das orelhas, inchacéo
dos linfonodos palpéveis, anorexia, lacrimejamento, descarga

serosa nasal, apatia, emaciagdo progressiva e fraqueza.

As primeiras manifestacdes sdo seguidas por recaidas
de Dbabesiose, theileriose, anaplasmose, borreliose e cowdriase.
Os sinais «clinicos e lesbdes produzidas pelo protozodrio e pro-
téfito transmitidos pelo carrapato mascaram os da toxicose pe-
lo carrapato. A mortalidade ¢é extremamente alta e o ©periodo
de convalescenga muito longo. Os animais recuperados ganham
novamente seu estado de ©premunigcdo aos parasitos e desenvol-
vem imunidade contra a toxina leucocitotrédépica, a qual ¢é man-

tida por periddicas reinfestacgdes com carrapatos marrons.

D. TOXICOSE POR Amblyomma cajennense

Uma quarta forma de toxicose por carrapato ¢é produzi-
da pelo trioxeno A. cajennense Fabricius, que se distribui
largamente desde o sul do Estado do Texas, nos Estados Uni-
dos da América, estendendo-se através do México, América Cen-
tral, Ilhas do Caribe, para a América do Sul ao 1longo da re-

gido leste até a Argentina. No México, Coldémbia e Brasil ele
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é conhecido como o vetor de Rickettsia rickettsii (Wolbach,
1919) e, na Jamaica, como um vetor do arbovirus "Wad Medani"

do grupo Kemerovo de virus de bovino.

Embora relativamente pouca informacdao tenha sido pu-
blicada sobre a toxidez deste carrapato, veterindrios e fazen-
deiros o consideram como um voraz ectoparasito, pois ele ataca

o homem, animais domésticos, selvagens e aves, em todos os es-

tédios de seu desenvolvimento. 0 efeito das picadas é clara-
mente discernivel em porcos brancos. A pele, ao redor do pon-
to de fixacao, fica distintamente hiperémica, seguindo-se um
edema subcuténeo, endurecimento e desenvolvimento de abcessos
devido a invaséao bacteriana secundéria.

Aitken, Omardeen & Gilkes (1958) reportaram-se a inva-
sdo do A. cajennense em Mayaro, na costa sudeste de Trinidad.
Trabalhadores se recusaram continuar no trabalho, em areas in-

festadas, devido a severidade das picadas e ataques de febre.
Trabalhadores de uma propriedade mostraram efeitos consequen-
tes a exposicdo aos carrapatos e destes a maioria eram mulhe-
res que tinham sido empregadas para recolher e amontoar os fru-
tos a serem transportados para as fédbricas. Estas se recusa-
ram a continuar nesta atividade devido a grande quantidade de
carrapatos que tornava o] trabalho penoso e desanimador. Esta
espécie foi, também, encontrada em grande nUmero de animais, in-
cluindo cavalos, bovinos, ovinos, caprinos e cédes, oS quais

servindo como hospedeiros favoreciam sua multiplicacgao e propa-

gagao.
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As picadas do A. cajennense sdo muito profundas devi-
do as suas longas pecas Dbucais e freqgiientemente se desenvolvem
em Ulceras de lenta cicatrizacgdo. Um dos pesquisadores acima
mencionados, recebeu grande nUmero de picadas de larvas nos bra-
¢cos e ao redor da cintura. A coceira foi intensa e as lesdes
produzidas permaneceram por semanas. Mesmo dois meses apds, a
pele mostrava despigmentacdo em conseqiiéncia das picadas rece-

bidas.

A  bibliografia consultada néo revelou se as vitimas

destas infestacgodes desenvolveram ou nao imunidade a toxina.

O reconhecimento de varias toxinas que causam doencas
especificas transmitidas por uma grande variedade de espécies
de carrapatos a animais e ao homem, foi seguido de estudos que
incluiam a incidéncia de carrapatos toxicdforos, as afinidades
tissulares das toxinas, assim como a resposta imunogénica dos
hospedeiros previamente expostos quando reinfestados com a mes-
ma linhagem de carrapato toxicdédforo. Consideragdes de investi-

gacdbes de campo e de laboratdério tém tornado evidente:

a) que nem todas as linhagens dos <carrapatos testados,
ixodideos e argasideos, sdo capazes de transmitir a neurotoxi-
na responsavel pela paralisia por carrapato. Mesmo quando uma
resposta imunolégica se desenvolve em animais domésticos, ela
nao é durével. Veterindrios australianos (citados por Bagnall
& Doube, 1975) observaram que cobaias infestadas com larvas

(Bagnall, 1975) e bovinos infestados com adultos de I. holo-

cyclus (Kemp, 1975), desenvolveram alto grau de imunidade para



22

as subseqgiientes reinfestagbes com larvas e fémeas deste carra-
pato. Esta resisténcia adquirida pode indicar o caminho para

a protegdo dos bovinos a paralisia;

b) que nem todas as linhagens de H. truncatum parecem
abrigar uma toxina fibrinogénica mas somente poucas dentre elas
possuemn, em adicéao, a toxina epiteliotrdépica; a sindrome clini-
ca da dehidrose tropical é, entdo, causada por duas toxinas
distintas, a 1imunidade para a primeira ¢é de curta duracdo, em
contraste com a da ultima, que produz imunidade durdvel. Embo-
ra nenhum estudo critico tenha sido concluido para determinar
o grau e duracdo da resisténcia apds exposicdo de <coelhos a es-
tddio imaturo, e Dbovinos e carneiros, a estddio adulto, foi en-
tretanto, observando que muitos carrapatos ndo conseguiram ali-
mentar-se até a replecéao quando foram conduzidas reinfestacdes

apés um intervalo de dois meses;

c) que é ainda preciso ser determinado se todas as 1li-
nhagens de R. appendiculatus abrigam ou ndo a toxina leucocito-
trépica; sua patogenicidade torna-se evidente em bovinos apds
macica infestagdo com todos os estddios de desenvolvimento e
resulta em uma disfuncdo do sistema reticulo-endotelial, segui-
da de recaidas em relagdo aos protozodrios e protdéfitos patdge-
nos contidos pela vitima; animais recuperados nao somente de-
senvolvem imunidade a esta toxina, mas também mostram diferen-

tes resisténcias as formas adultas e imaturas de R. appendicula-

tus;

d) que os estddios imaturo e adulto de A. cajennense
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contém uma toxina que, quando transmitida ao homem e aos ani-
mais, causa inflamacéo cuténea e irritacao, edema e endureci-
mento do tecido subcutaneo; investigacgdes sistemédticas preci-
sam ser conduzidas para se estabelecer a afinidade tissular e
a resposta que 0os animais domésticos, sem prévia exposicéo ao

carrapato, ddo a toxina quando infestados com essa espécie de

carrapato.



ITT. MATERIAL E METODOS

1. ORIGEM DOS CARRAPATOS

A. Boophilus microplus Canestr. - Carrapato Monoxeno

Fémeas adultas ingurgitadas foram obtidas de:

a) bezerros mantidos na 4rea da Empresa Brasileira
de Pesquisa Agropecudria (EMBRAPA), municipio de Itaguai, Esta-

do do Rio de Janeiro;

b) vacas da Fazenda C.V., nas vizinhancas da cidade

de Barbacena, Estado de Minas Gerais;

c) vacas de uma fazenda na vizinhanca de Mirasol, Es-

tado de Mato Grosso.

B. Haemaphysalis leporis-palustris Packard

Fémeas parcialmente ingurgitadas foram coletadas de
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um coelho selvagem (Sylvilagus brasiliensis L.) capturado no
campus da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, (UFRRJ)
Itaguai, R.J.

C. Rhipicephalus sanguineus Latr.

Fémeas parcialmente ingurgitadas foram obtidas de va-
rios cées recebidos no Hospital de Veterindria da UFRRJ para
tratamento.

D. Amblyomma cajennense Fabricius

Ninfas ingurgitadas foram obtidas de perus mantidos
no campus da UFRRJ.

2. CRIACAO DOS CARRAPATOS

0O método empregado para criacdo dos carrapatos mono
e trioxenos foi baseado na descricdo de Neitz, Boughton & Wal-
ters (1971). Uma Unica fémea ingurgitada, 60 larvas e apenas
15 ninfas ingurgitadas foram colocadas no interior de peque-
nos tubos de wvidro (20x10  mm) com rolha de algodao. Quatro
desses tubos, contendo o mesmo estddio de desenvolvimento, fo-
ram acondicionados em um tubo de ensaio maior (150x20 mm) o)
qual foi também fechado com rolha de algoddo. Os tubos de en-
saio foram colocados em grandes frascos de vidro (Fig.l) e man-
tidos no laboratdério onde a temperatura e a umidade relativa
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do ar foram medidas diariamente durante todo o periodo experi-

mental, desde Jjulho de 1973 até Jjunho de 1976.

Somente coelhos brancos foram empregados para a ali-
mentacao dos carrapatos, pois, como foi antecipado, as lesdes
poderiam  ser facilmente detectadas no tecido cutédneo auricular
ndo pigmentado, local de escolha para as infestagdes experi-
mentais por —carrapato. Um total de 57 <coelhos isentos de in-
festacao auricular por sarna foi empregado para estes testes.
Sacos de pano providos de larga aba na extremidade da abertu-
ra e com capacidade para conter, além da orelha do coelho, um
a quatro pequenos tubos contendo carrapatos, eram presos ao
redor da Dbase das orelhas dos coelhos (Fig. 2), vedando-se o
intersticio com a ©pasta Unna's aquecida até a fusdo; esta pas-
ta era preparada misturando-se ¢xido de zinco (309), gelatina

de boa qualidade (40g), &gua destilada (60 ml) e glicerina (30g) e aquecen-

do-se a mistura em banho-maria. Apds a solidificacdo da pas-
ta, reforgava-se a vedagao com esparadrapo e os carrapatos
eram libertados removendo-se a rolha dos tubos. No dia seguin-

te era feita wuma abertura na extremidade superior do saco apli-
cado a orelha do <coelho, para remogdo dos tubos e da rolha de
algoddao e para determinagdo do grau de infestacéo. A abertu-
ta era, apbds recosturada para ser —reaberta nos dias subseqiien-
tes para a coleta dos carrapatos Jj& destacados, 0s quails eram
colocados dentro de um tubo de ensaio através de funil apro-
priado de pléastico (Fig. 3). As infestagbes e coletas eram

grandemente facilitadas imobilizando-se os coelhos com um lar-
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go colete de couro (Fig.4).

Ndo houve qualquer dificuldade na colocacao das fé-
meas adultas ingurgitadas em tubos de vidro separados. Entre-
tanto, os exemplares imaturos, altamente ativos, eram separa-
dos com grande dificuldade. Esta dificuldade foi superada res-
friando-se os tubos de coleta sobre gelo, transferindo-se,
apés, um  pequeno numero de carrapatos imobilizados para uma
ampla placa de Petri também mantida sobre gelo, da qual o nG-
mero anteriormente recomendado de carrapatos era removido, por

meio de wum fino pincel, para o interior dos pequenos tubos.

O outro método para a separagdo dos exemplares imatu-
ros ¢é manté-los nos tubos de coleta até que a ocorréncia da
metamorfose se torne evidente. Nesta época eles ndo sao ati-

vos e sua separagdo pode ser feita com seguranca.

Os procedimentos acima mencionados permitem obter me-
didas precisas dos periodos de pré-oviposicgao, oviposicgéo e
eclosao, pré-alimentacdo, alimentacgéao e pré-muda de cada uma

das sucessivas fases de desenvolvimento.
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Fig. 1. Manutengdo dos carrapatos em tubos de ensaio contidos

em frascos de vidro.
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Fig. 2. Saco de pano fixado ao redor da base das orelhas dos
coelhos com pasta Unna's e esparadrapo para conten-

cao dos carrapatos.
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Fig. 3. Método de coleta dos carrapatos utili-
zando-se funil inserido em tubo ©preso

a um suporte transparente.
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Fig. 4. Coelho imobilizado por colete de couro.



IvV. OBSERVACOES EXPERIMENTAIS E RESULTADOS

Os valores médio, minimo e madximo obtidos para a tem-
peratura e niveis de umidade relativa do ar durante as quatro
estacbes anuais por um periodo de trés anos (Tabela 1) mostram
que, embora tenham ocorrido flutuag¢des especialmente gquanto a
umidade relativa minima, ndo hé& indicagdo de que 1isso ©possa
ter prejudicado o comportamento dos estddios imaturos ou adul-
tos das quatro espécies de carrapato. A duracgao das sucessi-

vas fases de desenvolvimento variou dentro dos limites normais.

TABELA 1. Observagdes de laboratdério sobre temperatura e umi-

dade relativa estimados desde 01.07.73 até 30.06.76.

~ Temperatura Umidade relativa (%)
Estacgoes ,
Agg Média Minima Maxima Media Minima Maxima
Primavera 24,6 20,4 31,9 15,2 48,0 97,0
Verio 27,3 20,8 32,8 77,7 57,0 95,0
Cutono 24,1 19,7 30,6 gl,1 45,0 95,0
Inverno 23,5 18,2 30,1 73,6 41,0 92,0
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O objetivo primdrio destes experimentos foi determi-
nar o grau de toxidez causado pelos estddios imaturos e adul-

tos e comparar a natureza das lesdes cuténeas auriculares em

coelhos, causadas por quatro diferentes espécies de carrapa-
tos comumente encontradas no Brasil. Foi escolhido o} carrapa-
to monoxeno B. microplus pois foi antecipado que o total de

toxina liberado durante o continuo periodo de alimentagdo dos
estéadios imaturos e adultos poderia causar lesdes mais seve-
ras do que aquelas que resultariam dos periodos relativamente
mais curtos de larva, ninfa e imago dos <carrapatos trioxenos
H. leporis-palustris, R. sanguineus e A. cajennense. Foi tam-
bém dada atencdo & ©possibilidade de adquirirem os <coelhos imu-
nidade apdés prévia exposicdo, o que seria evidenciado por meio
de teste subseqiiente com qualquer estadio de desenvolvimento

do mesmo carrapato trioxeno.

As observacdes experimentais e os resultados obti-
dos aparecem nas Tabelas 2 a 5. As duracgdes do periodo de
pré-alimentacdo, com excegdo da de um conjunto de ninfas de
H. leporis-palustris usado para a infestacdo do coelho 25

(210 dias, Tabela 3), foram muito mais curtas do que as dos

periodos de sobrevivéncia méxima. Com excecdo dos coelhos 11
e 25, que foram primeiramente infestados com H. leporis-palus-
tris (Tabela 3) e, subseqgiientemente, com A. cajennense (Tabe-

la 5), todos os coelhos foram infestados e reinfestados com

somente uma espécie de carrapato.

As fémeas de A. cajennense que se alimentaram em coe-
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lhos ficaram menores do que aquelas comumente obtidas de bo-
vinos apés uma infestacéo natural. Este resultado é atri-
buido a forte reacdo inflamatéria ao redor do local de fixa-

cao, 0o que impediria os carrapatos de se alimentarem até a

replecdao. Toda a progénie de uma Unica fémea de cada uma
das quatro espécies, estimada em aproximadamente 2.000 lar-
vas, foi usada para a infestagdo de um coelho. As ninfas e

imagos obtidos representam o nUmero usado para as infestacdes.

A natureza das lesdes nos tecidos cuténeos auricula-

res é representada, tabelas, por simbolos, enquanto sua
duracdo ¢é dada em dias apdés a infestacédo. Os intervalos en-
tre reinfestacdes com diferentes estadios de desenvolvimento
dos carrapatos trioxenos variaram bastante e dependeram da

ocasido em que os carrapatos e os coelhos ©poderiam ser uti-

lizados.

A. B. microplus

As observacdes sobre a alimentacao dos estéadios ima-
turo e adulto e a resposta do tecido auricular —cuténeo dos
7 coelhos, quando cada um foi infestado com a progénie de
uma UuUnica fémea de B. microplus ©proveniente dos Estados do
Rio de Janeiro, Minas Gerais e Mato Grosso sdo apresentadas

na Tabela 2.

As larvas fixaram-se bem nas faces lateral e medial

das orelhas e em algumas 4&reas havia forte superinfestacgdo. No
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segundo dia apareceram numerosos e diminutos focos vermelhos
nos pontos de fixacéao, tendo eles permanecido estacionédrios
até ocorrer a troca de pele larvar do gquinto ao sétimo dia. Es-
te era um periodo critico para a sobrevivéncia da ninfa, e mui-
tas delas se destacaram e ndo se fixaram novamente nos teci-
dos inflamados, como era evidenciado pelo aparecimento, duran-
te trés dias, de muitas ninfas mortas dentro dos sacos de pa-
no. Os focos vermelhos ampliaram-se e tornaram-se coalescen-
tes. O segundo periodo <critico ocorreu do 10° ao 13° dia, quan-
do a ninfa troca de pele. Muitos adultos se destacaram dos su-
perpopulosos pontos de alimentagdo e ndo mais se fixaram. Do
11° ao 14° dia ocorreu hiperemia generalizada, acompanhada por
edema em grau varidvel, o qual persistiu por 19 dias no coelho
10 (Fig. 6), 22 dias no coelho 10 (Fig. 7) e 24 dias no coelho
10 (Fig. 8). Esta ultima figura também mostra uma fémea com-
pletamente ingurgitada em associagdo com um macho. Durante es-
te periodo foi constatado que a intensidade das lesdes regre-
diu e que diminuiu o nUimero de <carrapatos em ativa alimenta-
cao. Muitas fémeas adultas morreram porque a reacao inflama-
téria tinha interferido no normal fornecimento de sangue aos
tecidos (coelho 17 (Fig. 10 e 11) 27° dia). Dos sobreviventes,
somente poucos se alimentaram até a replecdo (coelho 10 (Fig.8)
24° dia) e as fémeas restantes destacaram-se ainda muito fra-

camente ingurgitadas.

Foi interessante observar como a hiperemia e o ede-

ma rapidamente regrediram apods o desprendimento dos carrapa-
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tos que se tinham ingurgitado ativamente. Em todos os coe-
lhos isto se seguiu por um eczema seco due persistiu por pe-
riodos que variaram de 3 a 10 dias (Tabela 2). A natureza do
eczema seco é ilustrada por fotografias tiradas do coelho 5
no 39° dia (Fig. 5) e do coelho 10 no 41° dia (Fig. 9) apdés a

infestacdo larval.

Considerando-se a natureza das lesdes cuténeas, tor-
nou-se claro que houve um progressivo aumento na severidade
das reagbes através do completo periodo de alimentagdo, o qual
terminou dos 20 aos 38 dias. Durante o ©periodo larvar ocor-
reu apenas reagao inflamatéria localizada, a qual sofreu in-
tensificacdo durante o periodo de ninfa, enquanto que, durante
o periodo de alimentacdo do imago, toda a pele auricular se
tornou envolvida. N&o pbdde ser estabelecida a extenséo pela
qual a 1invasdo bacteriana secunddria aumentou o grau das le-
sbes. Contudo, é razodvel concluir-se que estas manifesta-
cdes resultaram do continuo aumento da quantidade de toxina
liberada pelos sucessivos estadios de desenvolvimento. A al-
ta mortalidade de carrapatos imaturos e adultos foi atribuida
principalmente ao superpovoamento, o qual conduziu a uma alta
taxa de destacamento de ninfas e imagos durante o periodo da
ecdise enquanto que as fortes alteracdes patoldgicas tornaram
a pele pouco atrativa para uma refixacdo. E ©possivel que uma
imunidade adquirida pelos hospedeiros possa prevenir efetiva-

mente as ninfas e imagos do ingurgitamento (Roberts, 1968a;

Brossard, 1976).
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estddios de desenvolvimento do carrapato monoxeno B. microplus.

! N9 ds fimeas Fosposta da pele surdcular durenee stecssives dias de alimentagdo peles estd
reriods reriodn colhidss periodn | dios irariros e adultaos. _ )
crye | w9 o Saca pxé—ah; L : _ —— 1 &= hF h::.pefe::m'l.a focal t.o por:o de fimg.ao da laxva, oom awe 1,‘(_3 o, .
Estidio | alimer Total Farcial [ cheer [ FFA hiperemia focal arpliada para até 3,0 mo , no ponto de Fixagdo da ninfa,
ccelha infes mentar dr: wagec | :TEmtg rEnte vagao | HG }'.-ipe:emi;.? ceneralieads,
- alimen lingurgr incurgl E edora causads pelo imago,
tagao tdias) | tagio. | (dias) tadas tadas ; (dias} |ES eczema seco Precudendd 2 Yecuperagas.
(2] 5 11.09.73 a5 1-L 1 ¢ 40 EP, 2 - &
2-H 7-11 EFA, 7 - 11
(RY) i-1 1z - 32 7 20 EG & E, 12 - 33; ES, 34 - 39 (Fig. 5, 399 dia)
[ 14.09.73 88 1-1 1 6 45 H, 2 -4
2-K 7T-13 ¥ra, 7-13
i-1I id - 18 2 19 EG & E, 14 = 38; ES, 3% - 45
8 26.09.73 44 1-1L 1 3 30 He, 2 -6
2-N 7 - 10 HEA, 7-11
3.1 10 - 26 2 7 HG & E, 11 - 26; ES, 27 - 30
3 03.10.73 34 1l1-L 1 3 28 T, 2 -6
2-N 7o~ 11 LFA, 7—_ll
-1 12 - 23 5 34 HG & E, 12 ~ 23; ES, 24 - 28
10 05.10.72 34 1-1 1 5 45 IF, 2 -5
2-M 6 10 FFA, & - 10
3-T  11-2¢ 10 51 6 & E, 11 - 24 (Fig. 6, 19¢ dia; Fig, 7, 220 dia; Fig. 8, 249 dia):
ES, 25 - 45 (Fig. 9, 41¢ ddal.
() 17 15.02.74 18 1-1L 1~ 7 ¥ rE, -7
2-H § =12 IFR, B - 12
) 3-1I 13 =20 0 P ;2 E, 13- 30 (Figs. 10 & 11 , 279 dim); ES, 3L - 36
{c) 33 12.09.74 33 1-L i E 30 FF, 2-5
2-8 &- 9 TR, 6 - §
(MT) 3-1 0 -22 3 41 EG, 11 - 22 ,E5, 23~ 35
L= lavw, R = ninfa, ItI imago.
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Fig. 5. Eczema seco da pele auricular no 39° dia apéds a

fixagdo da larva de B. microplus (coelho 5).
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Fig. 6. Imagos fixados e edema da pele auricular 19° dia
apés a infestacdo larval por B. microplus (coe-

lho 10).



40

£’t’“’ 9 X1.06,23
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Fig. 7. 1Imagos fixados, edema e hiperemia da pele auricular
no 22° dia apdés a infestacdo larval por B. microplus

(coelho 10).
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Fig. 8. Um macho e uma fémea ingurgitada, hiperemia e ede-

o

ma da pele auricular, no 24 dia apds infestacao

larval por B. microplus (coelho 10).
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Fig. 9. Eczema seco no 41° dia apés infestacdo larval por

B. microplus (coelho 10).
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Fig. 10. Imago fixado, edema e hiperemia da pele auricular
no 27 ° dia apds infestacdo larval por B. microplus

(coelho 17).
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Fig. 11. 1Imago fixado, edema e hiperemia da pele auricular
no 27 ° dia apds infestacdo larval por B. microplus

(coelho 17).
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B. H. leporis - palustris

As observacdes sobre a alimentacdo dos estddios imatu-
ro e adulto e a resposta do tecido auricular cutdneo de 10 coe-
lhos infestados com uma linhagem de H. JIeporis-palustris prove-
niente do Estado do Rio de Janeiro sdao apresentadas na Tabela
3. Quatro <coelhos foram infestados cada um, com as larvas cons-
tituintes da progénie de uma Unica fémea, dois coelhos foram
infestados com ninfas, dois com imagos e dois com ninfas e ima-

gos.

B.1. Coelhos infestados com larvas de H. leporis—-palustris.

Grupo (a). Os coelhos 1, 23 e 25 foram infestados uma
vez com larvas e os numeros de larvas ingurgitadas <coletadas
foram 442, 1.534 e 503, respectivamente. A producdo relativa-
mente mais baixa nos coelhos 1 e 25 ¢é atribuida ao fato de ter
sido mais longo o periodo pré-alimentar (109 e 129 dias), quan-

do a necessidade de alimentos das larvas diminui.

O <coelho 43, reinfestado duas vezes com larvas, com in-
tervalos de 16 e 11 dias, apresentou produgdes apds a primeira
e segunda reinfestacgdes, de 961 e 638 larvas 1ingurgitadas res-
pectivamente, enquanto o periodo de pré-alimentagdo variou en-
tre 42 e 50 dias. N&o pode ser dada nenhuma explicagdo satis-
fatéria ao fato da producdo larval apés a primeira infestacéo

do coelho 43 ter sido consideravelmente mais baixa do que aque-
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la do coelho 23. Além disso, as duas produgdes subseqliientes
ndo mostraram evidéncia de que tivesse sido adquirida imunida-
de apdés a infestacdo primdria. Nenhuma lesdo auricular macros-

copicamente visivel foi observada nos quatro coelhos.

B.2. Coelhos infestados com ninfas de H. leporis-palustris

Grupo (b) . Em dois coelhos infestados uma vez com

ninfas nenhuma lesdo visivel apareceu nos pontos de fixacéo.

B.3. Coelhos infestados com adultos de H. leporis-palustris

Grupo (c¢). Um coelho infestado wuma vez e outro infes-
tado apdés um intervalo de 20 dias, com adultos, ndo desenvol-

veram lesdes cuténeas visiveis.

B.4. Reinfestacdo com ninfas e adultos de H. Ileporis-palustris

Grupo (d) . O coelho 26, reinfestado com ninfas apéds
12 dias e duas vezes com 1imagos apdés 22 e 32 dias, nenhuma le-
sdo macroscopicamente visivel foi observada apds as sucessivas
infestacdes com ninfas. Entretanto, cada uma das alimentacdes
de imagos foi seguida pelo aparecimento de lesdes distintas. As
lesdes apdés a segunda exposicdo foram mais pronunciadas, ainda
que o numero de carrapatos colhidos tenha sido menor do que

aquele coletado apdés a prévia infestagcdo com adultos.
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0O coelho 30, reinfestado com ninfas apdés 11 dias e,
subseqgiientemente, com 1imagos, apés 11 dias, nenhuma lesdo foi
evidenciada durante os dois ©periodos de alimentagdo ninfal mas
apresentou uma reacdo distinta durante o periodo de fixacdo do
imago. Estas lesbdes foram mais pronunciadas do que aquelas vis-
tas no coelho 26 apdés a segunda exposicdo a adultos. Isto ¢é
atribuido ao nuimero extremamente grande de adultos (90 fémeas

e 20 machos) que foram colhidos do coelho 30.

Considerando-se as observacgdes feitas nos experimen-
tos de alimentacdo, vé-se que nenhuma lesdo apareceu em coelhos
apdés uma Unica reexposigdao a larvas, ninfas ou imagos. Contudo,
em dois coelhos, reinfestados, wuma vez <com ninfas e, depois, uma
ou duas vezes com 1imagos, apareceram lesdes distintas, as quais
incluiam hiperemia focal no ponto de fixacéo, seguida por seu
alargamento, causando hiperemia generalizada e eczema umido e
terminando em eczema seco e completa recuperacdo logo apdés o
desprendimento das fémeas adultas. A concluséo que se tirou
foi a de que, sucedendo-se duas infestag¢des ninfais, a sensibi-
lidade dos coelhos a toxina do carrapato se tornou evidente

quando uma dose adicional de toxina foi fornecida ©pelos carra-

patos adultos de H. leporis—-palustris. Manifestacéo similar
foi descrita por Feldman-Muhsam (1964) em ratos reinfestados
uma vez com larvas de R. sanguineus. Ela concluiu dque a pri-

meira exposigdo parece aumentar a susceptibilidade do hospedei-

ro a segunda infestacdao.

Ndo houve evidéncia de que coelhos adquiram imunidade
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s imaturo e adulto do carrapato trioxeno H. leporis-palustris.

TABELA 3. Observagdes sobre a resposta do tecido auricular cutdneo quando infestado com os estéadio
I
. Nurero Inter Wimero Qespos:.ta da pele auricular durante sucessivos dias de alimen
Peg:.odg de valo . de Feriodo | tagdc pelos estddios imaturos e adulto
N? de | Data da pre—aul Infes | entre Pe;;odo carra de HE  Hiperemia focal rno ponto de fixacao com at2 1,0 mm
mentar | tagoes B alimen- patns chser- " . '
infes _ o = HFA FEiperemia focal anpliada para 3,0 mm
GO e = tar cole vagao . . .
< P ; Lo | tagoes HG Hipsremia genoralizada
coelho | infesta {dias) esta tados .
= | taias (d1as) e oo (dias) EU  Ecrema umido causadso por adultos
. dios = ES  Eczema seco precedends & recuperacao
[arial tadios AL  rusdneia de lesBes macroscopicamente visivedls
{a) 1 28.08.73 109 i1-5L . 6 - 11 442 L 11 AT,
23 06.,05.74 49 1-L - 5-=10 1534 L 12 AL
25 24.07.7% 129 L ~L . 6 - 20 303 L 9 Al,
43 31.03.75 44 1-1 . 7 =15 865 L 15 2L
15.04.75 42 2-1L lg 6 - 12 asl L 12 AL
26.05.75 50 i-I 11 8 -15 638 L 15 AL
{b) 11 29.10.73 37-42 1-N . 5-11 151 N 1l AL
35 10.02.76 210 l1-n . il 19 N 11 AL
(<) 16 28.01.74 70 1-1 . - 16 31* 18 ** 16 AL
36 26.0L.75 131 1-1 . 16 - 20 g* gox* 20 AL
15.02.75 109 2~ 20 i1l - 19 4% 1o%* 19 AL,
() 26 24,07.74 S5 l1-HN . 6 - 10 340 I 10 AL
i 05.08.74 &7 2-XN 12 7 -1 64 1 io AL .
27.09.M 41 3-1I 22 13 - 16 8% g** 18 H, 4 - 10; HEA, 11 - 16; ES, 17-18
2%.10.74 43 4-1 32 15 -21 w* g 18 tF, 7 - 12; BG, 13 - 16; ES, 17 - 18
30 65.09.74 23 =26 1 =N . g =12 149 N 1z AL
15.09.74 31-38 2-X il g - 10 40 N 10 AL
27.03.74 50 3-1 1 i1 - 14 $0® g ** 20 EF, 1 - 3; HFA, 4 ~6; HG & EU, 7 - 9; ES, 10 - 20
T = larva, N = ninfa, I= imaga, * = féneas, ok machos.
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apés a exposigdo primdria a larvas e ninfas do carrapato H.le-
poris—-palustris. Ao contrario, houve evidéncia de que as nin-
fas foram responsaveis pela produgcdo de uma alergia, como foi
mostrado por severas lesdes cutaneas desenvolvidas nos hospe-

deiros apds reexposicgao aos carrapatos adultos.

C. R. sanguineus

As observacdes sobre a alimentacdo dos estddios imatu-
ro e adulto e a resposta do tecido auricular cutdneo de 4 coe-
lhos infestados com a progénie de fémeas do carrapato trioxe-
no R. sanguineus provenientes do Estado do Rio de Janeiro, séo

apresentadas na Tabela 4.

C.1l. Coelhos infestados <com larvas e ninfas de R. sanguineus

Grupo (a) . 0 coelho 20, infestado quatro vezes com
intervalos de 4, 6 e 6 dias, com larvas que se fixaram Dben,
produziu a primeira exposicdo, 1.328 larvas e, a segunda, 1.123.
A coleta apbés a terceira infestacdo <caiu para 95, -enquanto que,
na quarta exposigcdo o periodo de alimentagcdo foi de somente
dois dias, quando todas as larvas morreram. Nenhuma lesdo cu-
tédnea foi visivel nas orelhas apdés as quatro infestagbes su-
cessivas. Apdés um intervalo de 2 dias e outra vez apds 3
dias, o coelho foi infestado com ninfas que se alimentaram bem
como ¢é mostrado pelo total de 540 carrapatos ingurgitados co-

lhidos. Este hospedeiro desenvolveu pequenos focos hiperémi-
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cos nos pontos de infestacdo ninfal.

A taxa de mortalidade extremamente alta das larvas
apbs a terceira exposigdo e a taxa de mortalidade de larvas
de 100% apdés a quarta exposicdo mostraram que o hospedeiro ti-
nha adquirido uma substancial imunidade durante as duas pri-
meiras infestacdes larvais. A imunidade nao tinha influéncia

sobre as ninfas, as quais se alimentaram até a replecéo.

C.2. Coelhos reinfestados «com diferentes estdgios de R. san-—

guineus.

Grupo (b) . O <coelho 27, infestado duas vezes com lar-
vas, duas com 1imago e novamente com larvas por quatro vezes,
apbés a primeira exposigdo todas as larvas morreram dentro de
24 horas. A reinfestacdo larval efetuada um dia depois, resul-
tou em alta produgdao de larvas, com o total de 2.430, mas ne-

nhuma lesdo visivel apareceu durante o ©periodo de alimentacéo.

A terceira e quarta exposigbes a adultos, apdés 9 e 79
dias, resultaram em boa alimentacéo, como €& mostrado pela co-
leta de 98 fémeas e 58 machos e 5 fémeas e 13 machos, respec-

tivamente. Lesdes cutédneas moderadamente severas apareceram

apds cada exposicgéo.

Subseqiientes infestacgdes com larvas, feitas com inter-
valos de 12, 6, 40 e 8 dias dias, revelaram um progressivo de-
clinio no numero de carrapatos que chegaram a replecdo. A co-

leta, de 473 larvas ©para a primeira infestacao, decresceu pa-
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ra 76 larvas apdés a quarta infestacédo. A  imunidade adquirida
apdés uma exposicdo a larvas e duas exposigdes a imagos persis-
tiu por 100 dias mas foi aumentada ©por quatro infestagdes lar-
vais sucessivas, como €& revelado pela producdo muito baixa na
coleta final. Foi interessante notar que a sensibilidade do
hospedeiro tinha aumentado, como é mostrado pelas distintas
reacdes cutédneas que se seguiram a cada uma das ultimas qua-

tro infestacgdes sucessivas e como é revelado pela producgédo

muito baixa na coleta final. ©No <coelho 20 Grupo (a) as larvas
nao preduziram reagdes cuténeas.
Grupo (c) . No coelho 40, infestado uma vez com ninfas

e, 15 dias apds, com imagos, a alimentacdo das ninfas resultou
em desenvolvimento de focos vermelhos e, apods isso, na forma
de pequenos abscessos ao redor dos pontos de fixagdo. A expo-
sicdo a adultos causou lesbdes mais pronunciadas que incluiram
focos vermelhos e sua ampliag¢do até uma hiperemia generaliza-
da da pele, a qual regrediu rapidamente apdés o desprendimento.
A reacgdo terminou em eczema seco por poucos dias antes da com-

pleta recuperacdo.

C.3. Coelho infestado <com adultos de R. sanguineus

Grupo (d) . 0O coelho 28, infestado com um numero ex-
tremamente grande de adultos (119 fémeas e 116 machos) os quais
se alimentaram até a replecéo. 0 coelho desenvolveu lesdes

distintas que incluiram focos vermelhos, suas ampliacodes (Fig.
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12, 7°¢ dia; Fig. 13, 8° dia), eczema uUmido e a formacdo de pe-
quenos abscessos ao redor dos pontos de fixacéo. A infesta-
cdo larval feita 101 dias mais tarde mostrou wuma coleta rela-
tivamente pequena (695 larvas), o que foi atribuido & imunida-
de que o hospedeiro tinha adquirido da prévia exposicdo a adul-
tos. As larvas também produziram reacdo cutédnea moderada mas
distinta. Apdés um periodo de 60 dias, as ninfas usadas para
a terceira infestacao alimentaram-se até a replecédo e também
causaram reacdao cuténea moderada mas distinta. A reinfesta-

¢do com ninfas 7 dias mais tarde foi seguida por uma fixacgdo

por dois dias, quando todas elas morreram.

As sucessivas infestagdes mostraram que o} hospedeiro
tinha adquirido, dos adultos, uma imunidade, como foi subse-
qlientemente revelado pela baixa produgao de larvas. Contudo,
essa imunidade n&o interferiu com o ingurgitamento das ninfas
mas parece ter aumentado o grau de resisténcia, como foi evi-
denciado pela morte de todas as ninfas usadas na Ultima expo-
sicédo.

Considerando-se 0s resultados obtidos nesta série de
testes torna-se evidente que as repetidas infestagdes com lar-
vas de R. sanguineus foram seguidas por uma imunidade adquiri-
da nao acompanhada por lesdes cuténeas. Quando a alimentacéo
de larvas foi precedida por infestacgdes com adultos, aparece-
ram regularmente lesbes cuténeas, porém elas foram menos seve-
ras do que aquelas dque sempre se seguiram as exposigcdes a nin-

fas e imagos. A conclusdo que se tira é que as 1infestacgdes
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TABELA 4. Observacldes sobre a resposta do tecido auricalar catédneo quando infestado pelos estddios imaturo e adulto do carrapato trioxeno R. sanguineus.
Resposta da pele auricular durante sucessivos dias de alimen
oo | \I;QJL;?L merteds Nﬁgcel‘o Perg.gio tacio pelos estadios imaturcs e adultos
o | owaes | bhal| B Gt | | sma | et |, Mol ool e & fedoas 1o m
Grupel o e Tz s ' patos VRO | G Hiperemia generalizada,
coelho infesta o tagoes | tagoes| tar ccle«: _ E0  Eozema Gmido,
o (dias) 4o ge- {dias) (dias) ;‘aggi (dias) is .f:bscessos de atd 3,0 dgm _
} £adios wadios AL miﬁ lesCes mcrgszgﬁgﬁﬁ visiveis
]
bz} 20 U8.04.74 23 1 - L - & 1328 L 6 AL
12.04.73 32 2 - L 4 5 1173 L 5 AL
18.04.74 34 3 - L [ {5 53 L ) AL
24.04.74 4 4 - L 6 2 Q L 2 AL
26.04.74 7 5 - N 2 - 260 N 8 HF, 1 -6
29.04.74 31- 3% & - N 3 4~ & 3B0 N 14 HF, 1 -8
19)] 27 02.08.74 g 1 - L 1 4 1 AT,
{ 03.06.74 86 2 - L 1l B 2430 L & AT,
‘ 12.08.74 8- 91 3 - I 9 8 -11 Q4% g ke 14 HG, 1-5; EUJ, 6 ~B; BES, 9-14
09.11.74 157 - 185 4 - I 79 g - 12 5% 13 %% 18 EF, 1 - 3; HFA, 4-6; B0 & A, 7-12; EU, 13 ~ 18
21.11.74 90 - 92 5 - L 12 5 473 L 18 BG, 1-3; HG&ES, 4 -5; EU, 6 - 18
27.11.74 30 & - L 6 4 - 463 T 7 HG, 1 - 7;
£6.01.75 L 44 - 239 L 6 HG, 1 -4
14.01.75 5 8 - L 8 4 - 7L 5  EG, 2-~6
(=) 40 29.01.75 % 1 -~ N . 4 - B 78 W 1s KF, 1-6; A, 7-8; E5, 9~16
13.02.7% 42 2 - I 15 - 19 20 % 7Rk 25 K, 1 - 3; HFA, 4 - 10; §G, 11 - 20; ES, 21 - 25
() 23 21.07.74 73- 8 1 - I 5-12 118*115*% 20 HF, 1 - 4; KFA, 5 - 8 {Fig.l2, 7@ dla, Fig.13, B dia)s
EU &R, 9 -12; E5, 13 =20
09.11.74 0 2 = L ol 3 405 o) 10 HF, L~ 27 HG, 3-5; ES,6-10
20.12.74 3 3 - N &0 4 - 7 &0 N 14 HF, 1-7; A, 8-10; =5, 11-14
27,312,773 33 - M 7 - 2 0 2 AL, tcdas as 40 ninfas morreram.
L 1lara, N = ninfa, I= imam. = fémeas, % = machos
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Fig. 12. Amplos focos hiperémicos nos pontos de fixacdo da

(o]

pele auricular, no 7 dia apés infestacdo com ima-

gos de R. sanguineus (coelho 28).
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Fig. 13. Amplos focos hiperémicos nos pontos de fixacdo da
pele auricular, no 8° dia apdés infestacdo com ima-

gos de R. sanquineus (coelho 28).
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com adultos aumentam a sensibilidade do  hospedeiro a toxina

transmitida pelas larvas.

D. A. cajennense

As observagdes sobre a alimentagdo dos estddios imatu-
ros e adulto e a resposta do tecido auricular <cutédneo de 21
coelhos infestados com as progénies das fémeas do carrapato
trioxeno A. cajennense proveniente do Estado do Rio de Janeiro

sdo apresentadas na Tabela 5.

D.1. Coelhos infestados com larvas.

Grupo (a) . Trés coelhos, infestados com larvas que
se fixaram bem, a alimentacdo até a replecdo foi interrompida,
nos superpopulosos pontos de fixacdo, por reacgoes inflamaté-
rias cuténeas. Estas reag¢bes incluiram focos vermelhos que se
estenderam até se transformarem em hiperemia generalizada, com
aparecimento de edema (coelho 31 e desenvolvimento de pequenos
abscessos nos pontos de fixacgao (coelho 19, Fig. 14, 8° dia).
A  recuperacdo comecgou logo apdés o desprendimento da larva. Du-
rante o periodo alimentar, a reacdo inflamatéria causou o des-
prendimento de muitos carrapatos, os quais ndo se fixaram no-
vamente, conduzindo isto a baixas <coletas nos coelhos 19 e 31,

em comparagdo com a mais alta produgdo no coelho 18.

D.2. Coelhos infestados com ninfas de A. cajennense.
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Grupo (b) . Sete coelhos infestados com nimero varid-
vel de ninfas, as reagdes cuténeas produzidas  por 15 ninfas
(coelhos 3 e 7) foram menos severas do que aquelas causadas
por um grande numero de larvas em coelhos do Grupo (a) e por

um  numero relativamente maior de ninfas em outros coelhos do
Grupo (b) . O padrdo de reagcdo comum a todos os coelhos deste
grupo foi acompanhado por abscessos no coelho 37 e por edema
e eczema umido nos coelhos 50 e 53. A causa da morte do coe-

lho 21 ficou obscura.

D.3. Coelhos infestados com adultos de A. cajennense.

Grupo (c) . Seis coelhos infestados com nimero varia-
vel de adultos, as reagdes cuténeas que se seguiram persisti-
ram por um periodo mais longo e foram mais severas do que aque-
las causadas tanto por larvas em coelhos do Grupo (a) como por
ninfas em coelhos do Grupo (b) . Isto foi atribuido a serem
mais longos os periodos de alimentacéo dos adultos, durante 0os

quais maior quantidade de toxina foi transferida para os coe-

lhos. 0 padréo das lesdes foi acompanhado por eczema umido
nos seis coelhos e edema e abscessos, em cinco coelhos. A ali-
mentacdo de duas fémeas adultas de A. cajennense no coelho 11
é¢ mostrada na Fig. 15. A autédépsia ndo pdbde confirmar se o

coelho 29 morreu de toxicose ou néo.

D.4. Coelhos infestados e reinfestados por larvas e ninfas

de A. cajennense.
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Grupo (d) . No coelho 39, infestado e reinfestado 15
dias mais tarde <com larvas, a primeira produgdo continha 1.070
larvas e a segunda infestagcdo foi seguida por alta mortalida-
de, coletando-se somente 302 individuos. A producédo muito
baixa foi atribuida a uma imunidade adquirida pelo hospedeiro
apés a prévia exposicdo. Todas as ninfas da terceira infesta-
cao alimentaram-se até a replecéo. Reacgdes cutadneas aparece-
ram apdés cada exposicdo mas a resposta a infestacdo por ninfas

foi mais severa do que a causada por infestacdo larval.

D.5. Coelho infestado e reinfestado com larvas de A. cajennense

Grupo (e) . No coelho 46, infestado e, 21 dias apés,
reinfestado com larvas, a primeira infestacao deu uma coleta
de 1.823 larvas e a segunda infestacdo resultou em alta morta-
lidade, produzindo somente 183 larvas. Este marcado declinio
foi atribuido a wuma imunidade adquirida pelo hospedeiro da pré-
via exposicgdao. Todos os adultos da terceira infestacado ali-
mentaram-se até a replecéo. Apds cada exposigdo apareceram
rea¢cbes cutdneas, mas a resposta a infestagcdo por adultos foi

mais severa do que a causada por infestacdo com larvas.

D.6. Coelho infestado e reinfestado com ninfas e adultos de
A. cajennense.
(Grupo f). No coelho 41, infestado duas vezes com

ninfas, com um intervalo de 16 dias e, uma vez com adultos,
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apés um intervalo de 54 dias, todos os carrapatos se alimenta-
ram até a replecéo. As reacdes cuténeas foram distintas e

mais pronunciadas durante o periodo de alimentacdo de adultos.

No coelho 42, infestado quatro vezes com ninfas, com
intervalos de 19 a 37 dias, e uma vez com imagos, apds 21 dias,
todos os carrapatos alimentaram-se até a replecgdo. As reacgdes
cutédneas que se seguiram apdés cada uma das cinco exposicgdes
eram de igual severidade. Entretanto, nédo houve indicagao de

que o hospedeiro tinha ou néo, adquirido imunidade.

Grupo (g) . 0 coelho 25, foi infestado uma vez com
imagos e, entdo reinfestado trés vezes com larvas, com inter-
valos de 56, 10 e 22 dias. A infestacdo com adultos foi se-
guida de severas lesbdes que incluiram o aparecimento de focos
vermelhos ao redor dos ©pontos de fixacgéo, hiperemia generali-
zada, edema e eczema umido apdés 4 a 7 dias (Fig. 16, 7° dia) e
ainda abscessos e necrose (Fig. 17, 10° dia). 0 desenvolvi-
mento de eczema seco iniciou-se no 13° dia, quando a maioria
das fémeas ja& se tinha destacado e persistiu até o 30° dia. Du-
rante este periodo, a epiderme necrética foi descamada (Fig.

18, 17¢ dia).

A  primeira infestagdo larval deu produgdo de 335 lar-
vas, enquanto que, na segunda e na terceira exposigdes, a pro-
dugdo aumentou para 642 e 961 larvas, respectivamente. Foi ob-
servado que as reagbes cutdneas que se seguiram a cada uma
das infestagdes ndo somente eram mais brandas do que aquelas

experimentadas pelos coelhos do Grupo (a), mas também que a
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severidade das reag¢des no coelho 25 mostrou progressiva dimi-
nuicdo na intensidade, tornando-se brandas apds a segunda ex-
posicédo e, finalmente, muito brandas apdés a terceira exposi-
¢do. As razbes do progressivo aumento nas coletas de larvas
e da progressiva diminuicdo na severidade das lesbes a cada
uma das trés sucessivas exposig¢bdes larvais ndo foram esclare-

cidas.

Considerando-se as respostas do tecido auricular cuté-
neo em todos o0s grupos, com excecdo das observacdes feitas
apbds as trés exposigdes larvais do coelho 25 do Grupo (f), tor-
na-se evidente que todos os estddios de desenvolvimento de A.
cajennense s&do altamente téxicos e que a severidade das le-
sdes macroscopicamente visiveis ¢é dependente do nuUmero de car-
rapatos usados ©para as infestagbdes e também da duracdo do pe-
riodo de alimentacéo. Esta dedugcdo estd baseada em observa-
¢bes feitas nos coelhos do Grupo (a), expostos a mais de 500

larvas, do Grupo (b), infestados com mais de 15 ninfas, e do

Grupo (c), submetidos a mais de 15 imagos.

As observagbes sobre a resposta imunoldégica revelaram
que o0s coelhos dos Grupos (d) e (e) adquiriram um grau de imu-
nidade verdadeiramente alto durante a ©primeira exposigcdo lar-
val, como foi evidenciado ©pela marcada diminuigcdo no numero
de larvas coletadas apdés reinfestagdes com 15 ou 21 dias de
intervalo. A alimentacdo das ninfas ou imagos wusados para sub-
seqiientes exposigcdes apds intervalos de 71 ou 14 dias, respec-

tivamente, ndo foi influenciada pela imunidade adquirida, J& que
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todos eles se alimentaram até a replegdo.
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com os estddios imaturos e adulto do carrapato trioxeno A. cajennense.

TABELA 5. Observagdes sobre a resposta do tecido auricular cutdneo quando infestad
Niimero Tntor B ! Resposta da pele auricclar durante gucessivos dias de ali-
" ea wals Nimero mertacas pelos estidies imaturos e adulto
Periods infes | entze |Pericdo cadira Periodo | F Hiperemia focal no ponto de fixagdo, com atd 1,0 mm,
Ne do Data da pré-ali | tagGes infes |alizen~ tox de HA  Hiperemia focal ameliada para 3,0 mm,
Grupo mentar & e85 | tagoes tar p';ol; ochser- | H3  Hiperenmia generalizada,
coelho irfesta= thdiosa ol vagio: | £ Edema,
[dias) {dias) {dias) X  Ecreaa Gmida,
- ees {3ias} -
Gao S iine A ADECCESUS ,
H Necrose,
ES Eczema seco precedendn a recuperagiao
(a} 18 08,02.74 g 1 ~ L . ¢ -14 14321 L 14 EF, 1.- 4; HFA, 5 - 7; HE, B - 19; ES, 13 = 14
19 12.03.74 44 1L - 1 . 1= 7 379 L 17 FF, 1 -2; WFA, 3 - 4; HG& A, 5~ 10 (Fig.14,89 dia);
ES, 11 - 17
31 20.11.74 37 1 - L - 5- 9 694 L 14 P, 1 B, 2 - 3; ESGE, 4 ~9; ES, 10 - 14
m) 3 26.07.73 20 1 - N . 2 4 15 N 7 Hf, 2 = 3; ¥R, 4 - 6
7 18.049.73 2 l - N . 2~ -5 13 N 7 H®, 2 - 2; FFA, 4 - 6
21 15.04.74 23 - 24 1l - x . 4 61 N i HF, 1 - 4; Morreu no 49 dia, sends desconhecida a cassa da
morte.
22 28.04.74 i3 l -1 . 4~ 10 202 N 13 HF, 1 -4; BS& E, 5 - 10; 22, 10 - 12
7 03.0L.75 80 1 - N . 5- 8 97 N 15 HF, 1; HG& A, 2 - B; ES, 9 - 14
59 05.01.76 35 I - H . 6 - 10 75 N 13 HFP, 1; WFA, 2 - 3; HG, E 6 EU, 4 - 9; BES, 10 ~ 12
53 27.01.7¢ 45 l - N . 3I- B &0 N 16 HF, 1; HER, 2 - 3; NG, £, EU & 2, 4 - 9; ES, 10 = 15
{c) 11 09.11.73 30 I . 8-21 0% gt 3 EF, 1 - 4; FA, 5 - 8; U5, B, BU & &, 9 — 24 (Fig.15,1d¢
diaj; ES, 25-30
24 18.CA.74 29 1 - I . B-30 36% 15%% 36 HF, 1 - 3; HFA, 4 - 6; BC, E, BU & &, 13 - 30; =25, 31 - 35
2% 05.65.74 107 1 - = . 11 - 12 g¥ 10%* 12 HE, 1 - 3; HFA, 4; HG & E, 5 - 8, EU, 9 - 12; moreu no
122 dia.
338 12.02.75 24 1 - I - 16 - 26 g* TE 32 HF, 1; WA, 2 - 4; H5, E & EJ, 5 - 26; BES, 27 - 32
44 27.05.75 120 - 1 - I . 3 - 24 12% 1pE* 21 HF, 1; HFAR, 2; H3, E, 20 2 A, 3 - 14; ES, 15 « 21
47 23.09.75 133 -150 1 = I - 7~ 16 13%  grx 32 WF, 1; WFR, 2: HG, 3 - 6; B0, 7 - 12; B, 13 - 16;E5,17 - 22
{d) 39 29.01.75 72 1 - L . 4- 9 1070 L 10 HF, L ~ 2; HFA, 3 = 5: KG, 6 - O
13.02.7% 82 2 - L 15 e - 13 a2 L 14 HF, 1 - 2; HFA, 3 — 9; HG, 10 - 12
03.05.75 16 3 - XN 71 5 =12 1a2 N 18 B, 1y HFR, 2 — 42 BG, E, CU & &, 5= 13; ES, 13~ 16
(e} 16 22,0%.75 32 1 - L . 4 - 10 1823 L 11 H, L= 2; HFA, 3-5; HG&E, 6 - 10
13.10,75 40 2 - L 21 5=- 7 168 L 11 dF, Y - 2; HFA, 3 - 5; HG, 6 = 8
27.20.75 10 - 180 3 - I 14 g - 20 1c* g 25 HE, l; HFA, 2 - 4; BG, E 4 BU, 5 - 20; ES, 21 - 25
(£ 41 17.33.73 128 1 - N . 5=10 -3 N 16 B, 1 -2; Fi5, E&N, 3-10; ES, 11 - 15
02.C04.75 44 2 « N ie 5-10 114 N 1z T, 1: B3, B, BU &N, 2-6; E5, 7 - 10
26.05.75 120 3 -1 54 9 - 14 2 gt 1p HF, 1 - 2; HG, E & FU, 3 - 14; ES, 15 - 17
42 11.03.75 119 1 - N . £ - 10 68 N 15 B, L-2; H¢?d, 3 -5; HG, E & A, 6 - 107 ES, 11 -~ 15
31.03.75 47 2 - N 26 4-11 47 N 18 I, 1; BG & %, 2 - 5; EJ &N, § = 13; ES, L2 = 17
19.04.75 35 3 - H 1% 7 -1l 21 [ 18 FF, l; HG & B, 2 - 5; 4G, = & &, € - 11; ES, 12 - 18
25.05.75 a2 4 - M 37 B = 1 €63 K L HF, 1l; HG, E & EU, 2 - 9; E4, 10 = 15
16.06.75 4 -76 5 - I 21 [T 15% JEw 25 HF, 1; BG, 2 - 4; 33,0 & N, 5 -~ 1p; ES, 17 - 25
Q) b 02.08.74 72-7 1 - I . 12 - 18 22% 15%*¥ 30 HF, 1; HFR, 2 - 3; EG, E, EU, 4 - 7 (Fig.1s, 79 dia); HG,ZU,
2 &K, 8 -12(Fig.17,10% dia}; ES,13 - 30 (epiderme desca-
marla, Fig. 18, L7 dis).
27.08.74 16 2 - L 56 4- 7 335 L 5§ qF, 1; HFA, 2 - 4; HG, 5 -7
07.10.74 25 I - L 1 5-13 642 L 13 HPy, 1 - 3y HEA, 4 - 12
29.10. 714 48 4 - L 22 6~ a 651 L 10 s, 4 -9
L= larvas, K= ninfas, I = imag * = fémeas , = pachos




Fig.
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Hiperemia e numerosos pequenos abscessos em uma
orelha nos pontos onde as larvas de A. cajennense
se tinham alimentado até a replegdo, no 8°

dia apdés a infestacgdo (coelho 19).
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Fig. 15. Duas fémeas ingurgitadas de A. cajennense e hipe-
remia da pele auricular, no 14° dia apds a infes-

tacdo (coelho 11).
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Fig. 16. Hiperemia, edema, extenso eczema umido e exudado
envolvendo as extremidades das orelhas, no 7°
dia apdés a infestacdo com adultos de A. cajennense

(coelho 25).
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Fig. 17. Hiperemia, eczema Umido e necrose da pele auricular,
no 10 ° dia apdés a infestacdo com adultos de

A. cajennense (coelho 25).
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Fig. 18. Tecido cuténeo auricular descarnado, no 17° dia

apés a infestagdo com adultos de A. cajennense

(coelho 25).



V. DISCUSSAO

As observacgdes mostraram que houve distinta diferenca
de toxidez entre as quatro espécies de carrapato usadas nas
séries de experimentos, como foi evidenciado ©pela resposta das
lesdes cutdneas auriculares de coelhos brancos adultos. O0Os pa-
drdes das lesdes macroscopicamente visiveis que sempre apare-
ceram nos coelhos durante a exposicdo aos estddios do carrapa-
to monoxeno B. microplus e do carrapato trioxeno A. cajennense
foram semelhantes, mas a severidade das reacdes dependeu do
estddio de desenvolvimento, da duragdo do ©periodo alimentar e

do nuUmero de carrapatos se alimentando até a replecéo.

Foi interessante notar que a infestacdo larval com B.
microplus causou pequenos focos hiperémicos, 0s quais aumen-
taram de tamanho por ocasido da muda larval, enquanto a meta-
morfose ninfal foi seguida por uma forte reacdo inflamatéria
que incluiu uma hiperemia generalizada acompanhada, em 6 den-

tre 7 coelhos, por edema dque envolveu quase completamente a
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superficie auricular. A conclusdo tirada foi a de que o de-
senvolvimento dos ectoparasitos estava associado ao aumento
progressivo na produgdo de toxina livremente inoculada nos hos-
pedeiros. Em todos os coelhos, a recuperacgao foi precedida
por eczema seco que se iniciou apdés o destacamento das fémeas
parcialmente ou plenamente ingurgitadas. Parece que os ma-

~ ,

chos, que nao sao tao vorazes, inoculam menos toxina, se é
que inoculam alguma, nos hospedeiros, j& que a sua presencga,

continuada por varios dias apds o destacamento das fémeas,

ndo retardou o processo de cura.

Nenhum esforgco foi feito para se determinar o grau de

imunidade adquirida por coelhos, como  nas investigagdes siste-

maticas e criticas de Roberts (1968a) e Brossard (19706), que
mostraram que 0s bovinos (Bos taurus) desenvolvem uma substan-
cial resisténcia apdés uma infestacdo primdria por B. microplus.

Em contraste com o aparecimento de um aumento progres-
sivo nas reagdes inflamatdérias causadas pelos trés estéddios
sucessivos do carrapato monoxeno B. microplus, foi wvisto que
padrdes semelhantes de reacgdes cutadneas auriculares resulta-
ram da infestagdo por qualquer um dos estddios de desenvolvi-
mento do carrapato trioxeno A. <cajennense, nos periodos de ali-
mentacgao. A severidade das lesdes era dependente do namero
de carrapatos empregados em cada exposicdo e da duragcdao do pe-
riodo alimentar. 0 padréao das lesdes causadas por carrapa-
tos imaturos e adultos possuia caracteristicas comuns, as quais

incluiam pequenos focos hemorrdgicos e seu desenvolvimento até
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uma hiperemia generalizada. Lesdes adicionais tais como ede-
ma e pequenos abscessos foram de ocorréncia irregular apds a

infestacéo larval, mas foram vistas comumente durante as in-

festagdes por ninfas e adultos. Eczema umido foi uma leséo
constante, enquanto necrose ocorreu esporadicamente durante
os periodos alimentares de ninfas e adultos. A recuperacgéo

comegava quando os carrapatos ingurgitados comegcavam a desta-
car-se, mas era precedida ©por eczema seco cuja duracdao depen-—

dia da severidade das lesdes precedentes.

Foi notado que, quando os coelhos eram infestados com
um estddio e depois reinfestados uma vez com o mesmo estadio,
ou varias vezes com outros estddios, o tipo de lesdes que apa-
recia era o mesmo gque tinha sido observado durante a primeira
exposicdo, exceto no coelho 25 (Grupo (g), Tabela 5). A conclu-
sdo que se tira é que nenhuma imunidade foi adquirida contra a
toxina responséavel pelas lesdes cuténeas. Apesar disso, teve-
se a 1impressdo de que se desenvolveu em dois coelhos, uma imu-
nidade contra as larvas apés a primeira infestacgéo (Grupos
(d) e (e), Tabela 5). As coletas apods as primeiras exposi-

¢bes foram de 1.070 e 1.823 1larvas, enquanto que nas segundas

infestacdes elas decresceram bastante, tendo sido coletadas
302 a 168 larvas, respectivamente. Entdo foi outra vez obser-
vado que uma infestacdo por adultos em um coelho (Grupo (f),
Tabela 5). resultou no aparecimento de severas lesdes cutdneas,

enquanto que, cada uma das trés infestagbes larvais sucessi-

vas foi seguida por um decréscimo progressivo na severidade
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da reacao inflamatéria. Em contraste, as coletas de larvas
apbs cada exposigdo mostraram um substancial aumento. A con-
sideracéo destas irregularidades indica que devem ser desen-

volvidos outros estudos imunolégicos sobre o problema.

As observacgdes sobre a resposta do tecido cutdneo au-
ricular as infestagdes <com larvas, ninfas ou adultos de H. le—-
poris-palustris mostram diferenga marcante com relagdo & @ res-
posta observada durante a exposicdo de <coelhos a B. microplus
e A. cajennense. Fol interessante notar que nem as infesta-
¢des simples, nem as infestacgdes repetidas com o mesmo esta-
dio de desenvolvimento de H. leporis—-palustris foram seguidas
por qualquer leséo macroscopicamente visivel. Entretanto, in-
festagdes com adultos precedidas de infestacles ©por ninfas em
dois coelhos do Grupo (d) (Tabela 3) resultaram em desenvol-
vimento de lesBes que incluiram uma hiperemia focal que se de-
senvolveu até uma hiperemia generalizada. Em um coelho, que
tinha produzido uma coleta extremamente grande de carrapatos
a reacdo foi acompanhada por eczema umido. Esta manifestacao
pode ser explicada por uma sensibilizagcdo & toxina inoculada

pela ninfa, mas ndo é coerente com a auséncia de reagdo cutéa-
nea no coelho do Grupo (c) (Tabela 3) quando reinfestado com
adultos.

As observacdes sobre a resposta dos coelhos as infes-
tagbes por R. sanguineus de acordo com o exposto na Tabela 4, revelam que

em nenhum dos coelhos que foram infestados uma vez, ou mesmo quatro vezes,

com larvas, apareceram quaisquer lesbes cutdneas macroscopicamente visi-
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veis. Lesdes moderadas ou moderadamente severas foram vistas,
contudo, em hospedeiros que tinham sido previamente expostos
a adultos ou a larvas e adultos. Esta manifestagdo pode ser

atribuida a uma sensibilizacgdo pela toxina previamente inocu-

lada pelas larvas.

As ninfas produziram reagdes fracas ou moderadamente
severas. Carrapatos adultos causaram severas reagbes, as quais
incluiram uma hiperemia focal que se expandiu sobre ampla 4&rea
das orelhas, eczema Umido e abscessos. A recuperacéo, que co-
mecava quando os carrapatos ingurgitados se destacavam, era

precedida por eczema seco que persistia por varios dias.

Houve indicacgdes de que coelhos adquirem imunidade
contra larvas de R. sanguineus (Tabela IV). As infestag¢des larvais cons-
taram de 2.000 individuos. Um coelho que foi infestado qua-
tro vezes com larvas mostrou decréscimo progressivo no numero
de larvas que se alimentaram até a replecdo apdés a segunda e
a terceira infestagdes, enquanto que a quarta exposigdo a pro-
dugdo foi igual a zero. Uma infestagdo com larvas, seguida por
duas sucessivas exposig¢cbes a adultos, mostrou que o hospedei-
ro tinha adquirido uma imunidade gque aumentava pelas sucessi-
vas infestacgdes com larvas. A  primeira exposicéo larval deu
uma producdo de 473 larvas e esse resultado diminuiu até che-

gar ao nivel de 76 larvas apdés a quarta infestacédo.

Um coelho do Grupo (d), que tinha sido submetido a uma
infestagcdo maciga de adultos e, em seguida, a uma exposigcdo a

larvas, mostrou gque somente um pequeno numero de larvas da se-
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gunda exposicdo se alimentou até a replegdo. As ninfas usa-
das para a terceira infestacgao alimentaram-se sem problemas
até a replecdo, mas uma exposicdo adicional a ninfas deu pro-
ducdo nula. Contudo, ndo foi determinado se esta ultima res-
posta foi ou nao devida a reforgco da imunidade determinado pe-
las ninfas da infestacéo anterior. Esta mortalidade também
pode ser atribuida a um comportamento espordadico determinado
por causa desconhecida; esta hipétese aplica-se também a mor-
tandade observada por ocasiao da primeira infestagdo do coe-
lho do Grupo (b), que ndo tinha tido contacto prévio com car-

rapatos.

As investigagdes foram dirigidas no sentido de se de-
terminar o grau de toxidez de quatro espécies de carrapato co-

mumente encontradas no Brasil.



VI. CONCLUSOES

1. O aparecimento de uma resisténcia adquirida a aca-
ricidas, pelos carrapatos monoxenos Boophilus spp., pelo dio-
xeno Rhipicephalus evertsi e ©pelo trioxeno Rhipicephalus appen-—
diculatus, subseqlientemente acompanhada por uma resisténcia
cruzada a varios acaricidas sintéticos, tem levado cientistas
a continuar suas investigagdes sobre aspectos bioldgicos de
vidrios artrdépodes, na tentativa de encontrar novo caminho pa-
ra combate a esses parasitos e ao crescente prejuizo que eles

acarretam para a indGstria pastoril.

2. 0O processo de exterminacdo pela fome, dirigido ao
unico estddio de wvida livre de Boophilus annulatus e baseado
na duracdo do periodo de incubagdo e do periodo méximo de so-
brevivéncia das larvas, pelo pastoreio rotativo em intervalos
especificos, teve completo sucesso em uma drea extremamente
grande nos Estados Unidos da Améria (Graybill, 1912). A apli-

cacdo desse esquema em regides infestadas por Boophilus micro-
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plus foi desencorajada por varios aspectos epidemioldgicos
que incluem a ©presenga de animais selvagens como hospedeiros
de carrapatos e as irregulares regides arbustivas que inter-

feririam com a reunido do gado.

3. Observacgbes experimentais feitas por Trager (1939a,b)
mostraram que as 1infestagdes de cobaios e coelhos com larvas
de duas espécies de Dermacentor spp. e com Haemaphysalis le-—
poris-palustris conduziram tanto a uma imunidade homdéloga ad-
quirida como a uma imunidade <cruzada que impede o ingurgita-
mento em subseqlientes infestagdes por larvas. Roberts (1968a,b)
observou que o0s bovinos desenvolvem resisténcia a Boophilus
microplus apds varias infestag¢bdes, mas concluiu que cada ani-
mal desenvolve somente aquele grau de imunidade para o qual

tinha capacidade inata.

4. Experimentos sistemdticos tém mostrado que as in-
festagbes com certas espécies de carrapatos ndo foram neces-
sariamente seguidas por resposta uniformemente padronizada.
Tornou-se evidente que somente algumas linhagens de muitos

dos vetores testados ©possuem a neurotoxina da paralisia por

carrapato. Esta situagdo estd associada com uma interessan-
te observacao. Kemp (1975), citado por Bagnall e Doube
(1975), obteve evidéncias que mostraram "que exposicdes ante-

riores do gado a wuma infestacdo por fémea adulta de Ixodes
holocyclus induziu um alto grau de imunidade para subseqlien-
tes alimentacgdes de fémeas de carrapatos. Esta resisténcia

pode fornecer um caminho para proteger o gado contra a para-
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lisia por carrapato". A saliva pode, entéo, conter uma toxi-

na e um componente imunogénico.

Neitz (1962) determinou que todos o©os carrapatos adul-
tos de Hyalomma truncatum contém uma toxina fibrinogénica na
saliva, enquanto que um numero relativamente pequeno de linha-
gens possui também a toxina epiteliotrdépica responsdvel pela
dehidrose tropical. Ainda ndo foi determinado se a saliva possuil

ou nao, um componente imunogénico.

Thomas e Neitz (1958) concluiram que a saliva de car-
rapatos Rhipicephalus appendiculatus, em certas regides do Sul
da Africa, contém uma toxina leucocitotrdépica que causa uma
disfuncéao do sistema reticulo-endotelial do bovino, como foi
evidenciado pelas recaidas de um ou mais animais pré-imunes
aos parasitos transmitidos por —carrapatos. Embora o gado re-
cuperado mostre alto grau de resisténcia a carrapatos apdés re-
exposicgao, ainda precisa ser determinado se esta manifestacao

. ~

é ou ndo, devida a um adicional componente imunogénico.

5. As presentes 1investigag¢des revelaram que cada uma
das quatro espécies de <carrapato estudadas possui uma toxina
que tem afinidade pela pele, <como foi revelado pela natureza

das lesdbes cuténeas auriculares em coelhos brancos.

6. As lesdes causadas pelas larvas de Boophilus mi-

croplus mostraram aumento progressivo em gravidade paralela-

mente & sequéncia dos estddios e atingiram o 4pice durante o

periodo alimentar dos estddios maduros.
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7. Lesdes macroscopicamente visiveis foram observa-
das em coelhos somente apdés infestagdes com adultos de Haema-
physalis leporis-palustris ©precedidas por exposigcdo ninfal. Néo

houve evidéncia de resposta imunogénica dos hospedeiros.

8. As infestagbes larvais com R. sanguineus nado fo-
ram seguidas por resposta cutdnea, mas as 1infestagdes sucessi-
vas com larvas, ou uma primeira exposigcdo a adultos seguida
por exposigdao a larvas, mostrou que os hospedeiros tinham ad-
quirido imunidade. Foi observada resposta cuténea a toxina

apbés 1infestagbes por ninfas e por adultos.

9. Foil evidenciado que todos os estddios de desenvol-
vimento de A. cajennense sdo muito mais téxicos do gque as ou-
tras trés espécies em discusséo. Foi constantemente observada

a resposta da pele apdéds uma ou varias infestagdes sucessivas.

Somente apdés a segunda infestacdo larval os coelhos mostraram

uma resposta imunolégica.
10. Nenhuma imunidade foi adquirida <contra a toxina
responsdvel ©pelas lesdes cutédneas causadas pelo A. cajennense.
11. Considerando o alto grau de toxicidade do A. ca-
jennense, pesquisas devem ser realizadas com animais domésti-

cos visando o melhor <conhecimento desta espécie.



VII. RESUMO

Com o objetivo de determinar a natureza da resposta
do tecido <cutdneo da orelha de <coelhos a infestacdo com estéa-
dios imaturos e adultos de espécies de carrapatos comumente
encontradas no Brasil, Boophilus microplus Canestr., Haemaphy-—
salis leporis-palustris Packard, Amblyomma cajennense Fabricius
e Rhipicephalus sanguineus Latr., foram conduzidos em Itaguai,
Rio de Janeiro, -experimentos que envolveram 57 coelhos Dbrancos
e carrapatos procedentes dos Estados do Rio de Janeiro, Minas
Gerais e Mato Grosso. Os testes constaram de infestacdes com
diferentes estddios de desenvolvimento dos ©parasitos e repeti-

das com variadas seqiiéncias dos estadios testados.

Concluiu-se que:

- cada wuma das 4 espécies de carrapatos estudada pos-
sui uma toxina que tem afinidade pela pele, como foi revelado

pela natureza das lesdes cutdneas auriculares em coelhos brancos;
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- no caso do B. microplus, a toxidez dos estaddios de
desenvolvimento mantidos continuamente em alimentacdo foi Dbran-
da inicialmente mas aumentou progressivamente para chegar ao
seu ponto médximo durante a fase de adulto. ©Nao foram feitos

estudos sobre um  possivel desenvolvimento de imunidade;

- as 1infestagdes larvais com R. sanguineus nao foram
seguidas por resposta cutanea, mas as infestacdes sucessivas
com larvas, ou uma primeira exposigcdo a adultos seguida por
exposicdo a larvas, mostrou dque os hospedeiros tinham adquiri-
do imunidade. Foi observada resposta cutédnea a toxina apds

infestagdes por ninfas e por adultos;

- nao foi constatada resposta macroscopicamente visi-
vel, por lesdo cutédnea, a larvas, ninfas e imagos de H. Ilepo-
ris-palustris. Apesar disto, foram vistas lesdes cuténeas em
coelhos que tiveram ©prévio contacto com ninfas. Nenhuma evi-
déncia de imunidade adquirida foi constatada em qualquer um

dos hospedeiros;

- todos os estddios de desenvolvimento de A. cajennense

sdo muito mais téxicos do que as outras 3 espécies em discus-



VIIT. ABSTRACT

The primary object of these experiments was to
determine the degree of toxicity caused by immature and
mature stages and to compare the nature of the auricular
cutaneous lesions in rabbits caused by four different tick
species commonly found in Brazil: Boophilus microplus Canestr.,
Haemaphysalis leporis—-palustris Packard, Amblyomma cajennense

Fabricius and Rhipicephalus sanguineus Latr.

The experiments were conducted in Itaguai, Rio de Ja-
neiro using 57 white rabbits and ticks from Rio de Janeiro, Mi-
nas Gerais and Mato Grosso. The rabbits were infested and

reinfested with the different developmental stages of the

four tick species.

The present investigations have revealed that each
of the four tick species harboured a toxin which had an
affinity for the epidermis as disclosed by the nature of

the auricular cutaneous lesions of white rabbits. In the case
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of B. microplus the toxicity of the continuously feeding
developmental stages was initially mild but progressively

increased to reach its peak during the adult phase.

R. sanguineus larval infestations were not
followed by an epidermal response but successive
infestations with larvae or a primary exposure to adults
followed by that of larvae showed that the hosts had

acquired an immunity.

A macroscopically visible toxic epidermal
response due to larvae, nymphae and imagines of H. leporis-
palustris was not seen. Cutaneous lesions were nevertheless
seen in rabbits that had a previous experience with

nymphae.

All developmental stages of A. cajennense are far
more toxic than those of the other three species under
discussion. An epidermal response after one or several

successive infestations was constantly observed.
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