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COMPONENTE CELULAR INFLAMATÓRIO NO LOCAL DA FIXAÇÃO DE 
CARRAPATOS ADULTOS RHIPICEPHALUS SANGUINEUS LATREILLE, 1806 EM 

CÃES IMUNIZADOS COM O ANTÍGENO BM86 
 
 
Resumo- A imunização dos hospedeiros contra carrapatos tem sido considerada como 

uma alternativa promissora. Vacinas contendo o antígeno Bm86 (Gavac®, TickGard®) 

foram desenvolvidas originalmente para controlar infestações de Rhipicephalus 

Boophilus microplus. Como recentes estudos filogenéticos mostraram que o gênero 

Rhipicephalus inclui todas as cinco espécies de Boophilus, o papel protetor do antígeno 

Bm86 em cães imunizados e desafiados com carrapatos Rhipicephalus sanguineus foi 

testado previamente neste laboratório. Dando continuidade, o presente estudo teve 

como objetivo descrever o componente celular inflamatório no local de fixação do 

carrapato em cães imunizados com o antígeno Bm86 e desafiados com carrapatos 

adultos R. sanguineus. Para tanto, cães SRD (n=8), foram distribuídos em dois grupos 

(não vacinado e vacinado) e receberam duas doses de 50 g do antígeno Bm86 

(Hebercan®) ou placebo, com 21 dias de intervalo. Cada animal foi desafiado com 55 

carrapatos adultos 15 dias após a última dose e biopsias da lesão de fixação dos 

carrapatos foram coletadas as 48, 96, 144 e 192 horas após sua fixação. Os 

fragmentos foram então processados histologicamente e as secções coradas com 

hematoxilina-eosina e Giemsa. Nos animais vacinados predominaram neutrófilos, 

eosinófilos e mastócitos na 48ª hora PF, enquanto que nos não vacinados houve 

predomínio de eosinófilos, neutrófilos e linfócitos. Com o decorrer da infestação, 

observou-se um infiltrado celular mais intenso a partir de 96h PF, atingindo as camadas 

mais profundas da derme, sendo composto principalmente por neutrófilos e linfócitos 

nos vacinados, e eosinófilos, linfócitos e neutrófilos nos não vacinados. Concluiu-se 

que o antígeno Bm86 administrado em cães interfere na resposta inflamatória induzida 

por R. sanguineus.  

 

 
Palavras-Chave: Rhipicephalus sanguineus, cão, antígeno Bm86, células inflamatórias 
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INFLAMMATORY CELLS AT THE ATTACHMENT SITE OF ADULT TICKS 
RHIPICEPHALUS  SANGUINEUS LATREILLE, 1806 IN DOGS IMMUNIZED BY THE 

BM86 ANTIGEN 
 

Summary - Immunization of hosts against ticks has long been considered as a 

promising alternative. Vaccines containing the Bm86 antigen (e.g. Gavac®, Heber-

Biotec, Cuba) have been developed to control Rhipicephalus Boophilus microplus 

infestations. As recent molecular phylogeny studies showed that the Rhipicephalus 

genus includes all five Boophilus species, the protector role of Bm86 antigen in 

immunized dogs challenged with adult Rhipicephalus sanguineus was investigated first 

at this lab. This study aimed to evaluate the inflammatory cells at the attachment site of 

ticks in dogs immunized by the Bm86 antigen against infestations of adults of 

Rhipicephalus sanguineus ticks. Mongrel dogs (n=8), were divided into two groups 

(non-vaccinated and vaccinated). It was given twice 50 g of Bm86 antigen (Gavac®, 

Heber-Biotec, Cuba) or placebo, at 21 days interval. Each animal was challenged with 

55 adult ticks 15 days after the last dose. Biopsies of tick feeding lesions taken 48, 96, 

144 e 192 hours post-attachment (PA) were processed through routine histology and 

sections 4μm thickness stained with H.E. and Giemsa for general features and cell 

counts, respectively. There was an inflamed dermis including an inflammatory cell 

infiltrate constituted overwhelmingly by neutrophils, eosinophils and mast cells in 

vaccinated dogs at first and eosinophils, neutrophils and lymphocytes in non-vaccinated 

hosts. After 96h PA, a dense and diffuse cell infiltrate reached into deep dermis, 

constituted overwhelmingly by neutrophils and lymphocytes in vaccinated dogs and 

eosinophils, lymphocytes and neutrophils in non-vaccinated dogs. It’s been concluded 

that antigen Bm86 administered to dogs interferes on the Rhipicephalus sanguineus 

induced inflammatory cell influx.   

 
 

Keywords: Rhipicephalus sanguineus, dogs, Bm86 antigen, inflammatory cells 

 

 



1 
 

1. INTRODUÇÃO E REVISÃO DE LITERATURA 
 

 

Os carrapatos são acarinos pertencentes à ordem Ixodida. Os carrapatos mais 

importantes de cães no Brasil são o Rhipicephalus sanguineus e carrapatos do gênero 

Amblyomma (LABRUNA & PEREIRA, 2001).  

Os carrapatos podem causar desconforto pela picada que produz irritação local, 

podem causar anemia por perda de sangue, inocular toxinas e transmitir vírus, 

riquétsias, bactérias e protozoários patogênicos. Algumas espécies do gênero 

Amblyomma têm sido incriminadas como vetores da febre maculosa brasileira em 

seres humanos (LABRUNA & PEREIRA, 2001). O R. sanguineus transmite para o cão 

a Babesia canis, Ehrlichia canis, Hepatozoon canis e Bartonella vinsonii berkhoffii 

(GREENE, 1998). A erliquiose monocítica canina (UNVER et al., 2001) e a bartonelose 

canina (ROUX et al., 2000) já foram identificadas em seres humanos. Pelo menos um 

caso de babesiose humana causado por B. canis já foi relatado (MARSAUDON et al., 

1995). Além disso, o R. sanguineus também pode transmitir para o homem a Rickettsia 

conorii (RADULOVIC et al.,1994). 

 

1.1. Rhipicephalus sanguineus  
 

O gênero Rhipicephalus surgiu mais recentemente, provavelmente durante a era 

Cenozóica, quando houve uma proliferação de mamíferos e aves. A maioria dos 

membros deste gênero continua a parasitar roedores nas suas formas imaturas e 

artiodáctilos quando adultos (CUPP, 1991).  

Rhipicephalus sanguineus, comumente conhecido como carrapato-marrom de 

cão, é um carrapato de três hospedeiros que se alimenta primeiramente em cães e 

ocasionalmente em outros hospedeiros, incluindo humanos (DANTAS-TORRES et al., 

2006). Estes carrapatos são amplamente distribuídos pelo mundo e são vetores de 

patógenos, como Babesia canis, Ehrlichia canis e Rickettsia conorii. O uso 

indiscriminado de acaricidas é um problema emergente em todo o mundo e tem levado 

à seleção de cepas de carrapatos resistentes (DANTAS-TORRES, 2008). 
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Os principais problemas econômicos decorrentes destas ectoparasitoses estão 

ligados diretamente à ação espoliativa sobre o hospedeiro, ou indiretamente, pela 

transmissão de outros patógenos, tais como: vírus, riquétsias, bactérias e protozoários, 

estando então envolvidos na transmissão de doenças entre animais selvagens e 

domésticos, pássaros e até o homem (HARWOOD e JAMES, 1979).  

 
1.2. Relação carrapato-hospedeiro. Resposta imune do hospedeiro e 

mecanismos de evasão do carrapato 
 

Os carrapatos são ectoparasitos hematófagos que acarretam grandes prejuízos 

à produção animal. Também causam danos à saúde humana e animal pela 

transmissão de agentes causadores de doenças. O principal método de controle 

desses parasitos é baseado no controle químico pelo uso de acaricidas. O controle 

imunológico surge como um método alternativo promissor, todavia para o sucesso 

desse controle, moléculas fundamentais na fisiologia do carrapato devem ser 

identificadas (BECHARA, comunicação pessoal).  

Alguns carrapatos da família Ixodidae, como por exemplo, Anocentor nitens, se 

alimentam sobre os hospedeiros por períodos de mais de duas semanas, ativando as 

imunidades inata e adaptativa, como também respostas hemostáticas dos animais 

parasitados. Contudo, durante o curso da infestação, os carrapatos são hábeis em 

evadirem-se das defesas naturais dos hospedeiros (PARIZI et al., 2007).  

Para realizarem seu comportamento hematófago, caracterizado por longos 

períodos de alimentação sobre o hospedeiro, os carrapatos tiveram que desenvolver 

mecanismos para modular muitos dos processos fisiológicos dos seus hospedeiros 

(DAIX et al., 2007), tais como, a vasoconstrição, a inflamação e a resposta imunológica 

(TITUS et al., 2006). Apenas uma pequena resposta inflamatória na pele é observada 

quando os carrapatos estão se alimentando em seus hospedeiros naturais. Esta 

resposta inflamatória deficiente deve-se a fatores imunomoduladores secretados pelos 

carrapatos durante sua alimentação no local da lesão (DAIX et al., 2007). Essa 

modulação do sistema imune possivelmente ocorre em decorrência de alterações na 

resposta imune mediada por linfócitos T (MEJRI e BROSSARD, 2007). 
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Para modular as defesas do hospedeiro, os carrapatos secretam substâncias 

vasodilatadoras e imunossupressoras que favorecem a sua alimentação. Com os 

efeitos de vasoconstrição, inflamação e da resposta imune prejudicados, os carrapatos 

conseguem se fixar facilmente, mantendo o sangue fluindo, sem a ocorrência de 

resposta fisiológica efetiva do hospedeiro para a eliminação do parasito. 

Consequentemente, patógenos têm sua transmissão facilitada durante o período em 

que o carrapato está se alimentando. Assim, certos patógenos podem utilizar a lesão 

na pele do hospedeiro, que está profundamente alterada pelos efeitos da saliva do 

carrapato, como porta de entrada e causando muitas vezes infecção (TITUS et al., 

2006). 

São relativamente recentes a identificação molecular e a caracterização de 

componentes da saliva dos carrapatos, com funções anticomplemento e 

anticoagulantes. Nos últimos anos, diversas proteínas vêm sendo descritas com essas 

atividades na saliva dos carrapatos, revelando um papel fundamental dessas moléculas 

na sobrevivência desses parasitos. Essa constatação tem sido reforçada em estudos 

que avaliam os fatores da saliva do carrapato (TITUS et al., 2006). O complemento é 

um dos primeiros elementos do sistema imunológico a ser ativado pelos carrapatos no 

momento do repasto sanguíneo no hospedeiro. A ativação desse sistema pode resultar 

em danos para o carrapato mediado pela resposta inflamatória do hospedeiro (TURNI 

et al., 2007). 

Para se alimentarem, os parasitas hematófagos precisam bloquear os 

mecanismos de hemostasia do hospedeiro, produzindo substâncias antagonistas, que 

serão secretadas por meio da saliva. A atividade anticoagulante dos componentes da 

saliva dos carrapatos ainda não foi precisamente caracterizada. As pesquisas com 

essas substâncias têm revelado uma enorme variedade de funções anticoagulantes, 

estimulando o uso potencial dessas moléculas para terapêutica ou como ferramentas 

para estudo da fisiologia dos processos vasculares e hemostáticos (CIPRANDI et al., 

2003). 

A resposta imune dos hospedeiros aos ectoparasitas envolve vias efetoras como 

anticorpos, complemento e células (BROWN et al., 1982; BROWN e ASKENASE, 1982 
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e BROWN 1985) e vias regulatórias, que compreendem citocinas, células 

apresentadoras de antígenos (APCs) e linfócitos T (LAMOREAUX et al., 2000). 

As vias efetoras correlacionadas não somente com a resposta imune 

anticarrapato, mas com a resistência ao mesmo são descritas como reações de 

hipersensibilidade imediata, envolvendo IgE, mastócitos e histamina, e de 

hipersensibilidade tardia, envolvendo basófilos e histamina (BROWN, 1985). A 

relevância dos basófilos na resistência foi comprovada pelo comprometimento desta 

quando há ablação experimental dessas células (WIKEL, 1996a). Nos animais 

geneticamente resistentes, os componentes da imunidade celular parecem atuar como 

mecanismo de controle e/ou rejeição ao carrapato (BECHARA et al., 2000). 

Entre os bovinos existem raças resistentes (Bos taurus indicus) e suscetíveis 

(Bos taurus taurus) ao parasita, sendo herdável o fenótipo da infestação (MELTZER, 

1996; MATTIOLI, 1998). Segundo Gonzales (1975), tentou-se explicar tal característica 

pelo fato dos zebuínos possuírem mais glândulas sebáceas na pele, produzindo odores 

que afastariam o carrapato, bem como uma maior mobilidade geral do animal e 

elasticidade de sua pele, o que possivelmente faz com que se defenda melhor da 

infestação. Neste sentido, Veríssimo (1991) sugeriu que o sistema de alimentação da 

larva de Rhipicephalus (Boophilus) microplus depende de uma reação inflamatória que 

se inicia no momento da fixação da mesma. Os zebuínos apresentam uma reação 

inflamatória mais intensa que o gado europeu, levando-os a proceder uma autolimpeza 

via lambedura mais eficiente, o que contribuiria para um equilíbrio 

carrapato/hospedeiro, sendo a infestação mínima nestes animais. 

Para conseguir se manter no hospedeiro, alimentando-se de seu sangue, os 

carrapatos, e outros artrópodes hematófagos desenvolveram sistemas também 

redundantes que envolvem um grande número de substâncias farmacologicamente 

ativas e relevantes (RIBEIRO, 1995). 

Estudos sobre a saliva de diferentes espécies de artrópodes hematófagos 

mostram a diversidade de substâncias inoculadas no hospedeiro. Entre as moléculas 

descritas estão anticoagulantes como os inibidores de trombina (HORN et al., 2000); 

imunossupressores, como as prostaglandinas (RIBEIRO et al., 1985; INOKUMA et al.; 
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1994; BOWMAN et al.; 1995); ligantes de histamina (PAESEN et al., 2000); inibidores 

da via clássica do sistema complemento, como a calreticulina que se liga a C1q 

(SANDERS et al., 1999); inibidores da C3 convertase do complemento (VALENZUELA 

et al., 2000); inibidores de agregação plaquetária, como as apirases (RIBEIRO, 1995; 

WIKEL, 1996a); inibidoras de bradicinina (RIBEIRO e MATHER, 1998) e proteínas 

ligantes de imunoglobulinas (WANG et al., 1994), encontradas também na hemolinfa. 

O conhecimento das moléculas envolvidas na indução de imunossupressão do 

hospedeiro pode ser extremamente importante na identificação de antígenos vacinais. 

Uma imunização estratégica seria aquela que induzisse a expressão completa de uma 

resposta imune eficaz, normalmente suprimida durante a alimentação do ácaro (WIKEL 

et al., 1994). 

A fixação e desenvolvimento do carrapato induzem uma resposta imune 

complexa nos hospedeiros, envolvendo as APCs, linfócitos T, linfócitos B, anticorpos, 

citocinas, sistema complemento, basófilos, eosinófilos e uma variedade grande de 

moléculas bioativas (WIKEL, 1996a; BROSSARD e WIKEL, 1997). 

Quando os carrapatos se fixam em animais não sensibilizados (primoinfestação) 

secretam cemento e outros materiais antigênicos (KAUFMAN, 1989). As células de 

Langerhans presentes na epiderme fagocitam e processam os materiais antigênicos 

apresentando-os em seguida aos linfócitos da pele e dos linfonodos drenantes (ALLEN, 

1989). Os linfócitos T e B são ativados, com produção de citocinas e anticorpos, 

respectivamente. Por sua vez, o complexo antígeno-anticorpo ativa o sistema do 

complemento, que produz anafilatoxinas e é quimiotático para os basófilos. Em animais 

de laboratório, 40-60% dos leucócitos infiltrando locais de fixação de carrapatos até o 

3º dia são neutrófilos (KAUFMAN, 1989). Um a dois dias depois, quando a maioria das 

larvas já estiver ingurgitada, o influxo de basófilos e eosinófilos aumenta 

significativamente (MONTEIRO e BECHARA, 2008). Em infestações subsequentes, os 

granulócitos aumentam até níveis muito elevados, quando comparados com a primeira 

infestação. Este aumento está relacionado com a presença de basófilos, que liberam 

mediadores vasoativos, como a histamina, que induz um aumento de permeabilidade 

vascular, desconforto local, irritação, edema e formação de vesículas na epiderme 
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(ALLEN, 1973; BROWN et al., 1984; GILL e WALKER, 1985; CASTRO e NEWSON, 

1993). 

Embora exista resistência na aceitação das vacinas antiectoparasitos, devido ao 

efeito mais lento que o de drogas convencionais, a aplicação de uma vacina eficaz 

oferece vantagens para o desenvolvimento sustentável, por ser ambientalmente segura 

e evitar a multiplicação de parasitas resistentes (CARVALHO, 2006).  

CAVASSANI et al. (2005) demonstraram que a saliva de R. sanguineus é capaz 

de inibir a diferenciação e maturação de células dendríticas. Esses fatos podem ter 

como conseqüência a diminuição da apresentação de antígenos para células T e, 

conseqüentemente, a diminuição da ativação de células B e produção de anticorpo. 

O estudo da interação de diferentes espécies de hospedeiro com carrapatos R. 

sanguineus é particularmente interessante, já que o hospedeiro natural (cão) e 

camundongos não desenvolvem resistência, nem mesmo após diversas infestações, 

enquanto que cobaias desenvolvem uma resistência bastante significativa já num 

segundo contato com o ácaro (THEIS e BUDWISER, 1974; SZABÓ et al., 1995a; 

FERREIRA e SILVA, 1998), constituindo-se assim um modelo de eleição de resistência 

adquirida a várias espécies de carrapatos. Entretanto, apesar do interesse e de 

pesquisas crescentes, os mecanismos eficazes de imunidade adquirida contra 

carrapatos são ainda pouco conhecidos. Em alguns casos, a resistência de 

hospedeiros a carrapatos foi associada à presença de um infiltrado rico em basófilos no 

local de fixação do carrapato (ALLEN, 1973; SZABÓ e BECHARA, 1999) e aumento do 

número dessas células na circulação sanguínea (BROWN e ASKENASE, 1982; 

SZABÓ et al., 2003). Ademais, observa-se em hospedeiros resistentes a carrapatos R. 

sanguineus e R. (B.) microplus como cobaias e zebuínos, respectivamente, mas não 

em hospedeiros suscetíveis como o cão doméstico e taurinos, o desenvolvimento de 

uma reação de hipersensibilidade tardia, além da imediata em resposta à injeção 

intradérmica de extrato de carrapato (SZABÓ e BECHARA, 1999, BECHARA et al., 

2000). Ressalte-se que hospedeiros susceptíveis apresentam tão somente uma reação 

de hipersensibilidade do tipo imediata aos mesmos extratos. 
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Um aspecto interessante, é que a imunidade não é adquirida a todas as 

espécies de carrapato. Por exemplo, cães repetidamente infestados ou vacinados com 

extratos de carrapatos R. sanguineus, seguida de infestação-desafio, não desenvolvem 

resistência natural a infestações subseqüentes a essa espécie de carrapato 

(BECHARA et al., 1994; SZABÓ et al., 1995b). Estes desenvolvem apenas uma forte 

reação de hipersensibilidade imediata, enquanto que cobaias desenvolvem uma 

discreta reação imediata e forte reação de hipersensibilidade tardia (SZABÓ et al., 

1995a; FERREIRA et al., 2003). 

Todavia, cães imunizados com extrato de intestino de R. sanguineus mais 

adjuvante de Freund, desenvolvem uma resistência parcial ao mesmo carrapato 

(SZABÓ e BECHARA, 1997), sugerindo que a imunoestimulação celular promovida 

pelo adjuvante pode contribuir para o mecanismo de indução de resistência ao ácaro. 

Além disso, antígenos ocultos não participam da infestação natural, estando assim 

menos sujeitos aos mecanismos imunomodulatórios promovidos pelos carrapatos.  

Segundo Szabó et al. (1995b) e Ferreira et al. (2003), o desenvolvimento de 

reação tardia num teste de hipersensibilidade cutânea a antígenos de carrapatos em 

cobaias (hospedeiros resistentes) sugere o envolvimento do braço celular (Th1) da 

resposta imune no processo de aquisição de resistência. Por outro lado, resultados de 

estudos sobre modulação de citocinas por carrapatos têm proposto que estes induzem 

preferencialmente um padrão de citocinas do tipo Th2 quando infestam animais 

suscetíveis (GANAPAMO et al., 1995 e 1996; FERREIRA e SILVA, 1998 e 1999). De 

fato, demonstrou-se que células dos linfonodos de camundongos C3H/HeJ 

sucessivamente infestados por carrapatos R. sanguineus produzem elevadas 

concentrações de IL-4, IL-10 e TGF-β, em detrimento de IL-2, IFN-γ e IL-12, quando 

comparadas com a síntese de citocinas em linfonodos de camundongos não 

infestados. Considerando que esses camundongos não desenvolvem resistência a 

carrapatos (FERREIRA e SILVA, 1998), é plausível argumentar que essa condição 

pode comprometer o desenvolvimento de uma resposta protetora anti-carrapatos. A 

resposta Th2 desenvolvida por camundongos infestados com carrapatos pode ser 

vantajosa para os ácaros, considerando que citocinas associadas a um padrão Th2 tem 
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sido atribuídas a resposta antiinflamatória (ABBAS e LICHTMAN, 2005). A inflamação 

no local de fixação dos carrapatos pode prejudicar o ingurgitamento dos ácaros 

(RIBEIRO et al., 1985). 

 O conhecimento gerado com estes estudos permite entender melhor os 

mecanismos envolvidos na relação parasito-hospedeiro e contribui para o 

desenvolvimento de medidas de controle a ectoparasitos, bem como, de patógenos por 

eles transmitidos.  

 

1.3. O componente celular inflamatório no local de fixação de carrapatos 
 

Ao descrever a reação inflamatória na pele de cães e camundongos C3H/HeJ 

(hospedeiros suscetíveis) re-infestados com carrapatos R. sanguineus, observou-se 

que esta é composta principalmente por neutrófilos e eosinófilos, enquanto que a 

resposta de cobaias reinfestadas (hospedeiros resistentes) com carrapatos é composta 

principalmente por células mononucleares, eosinófilos e basófilos (SZABÓ e 

BECHARA, 1999; FERREIRA et al., 2003). 

Basófilos são granulócitos circulantes que aparecem nos tecidos de forma 

transiente, durante determinadas reações imunológicas. Estas células têm sido 

freqüentemente associadas a reações cutâneas em animais resistentes a carrapatos 

(BROSSARD, 1982). Sua participação nesta situação foi descrita inicialmente por 

ALLEN (1973). A não caracterização de basófilos no local de fixação dos carrapatos se 

deve muitas vezes à dificuldade em se demonstrar tais células com técnicas de 

coloração rotineiras (ALLEN et al., 1977). 

 Cobaias desenvolvem resistência a carrapatos após uma única infestação 

(STEEVES e ALLEN, 1990). Durante infestações secundárias, cobaias resistentes a 

carrapatos apresentam um infiltrado cutâneo basofílico proeminente, e muitas das 

células parecem estar degranulando (McLAREN et al., 1983). Nestas reações, que 

aparentemente incorporam elementos das reações tipo imediata e retardada, basófilos 

passam por degranulação anafilática nos locais de fixação de carrapatos.  

 O papel exato do basófilo na rejeição a carrapatos não é conhecido, mas 

acredita-se que participem de reações anafiláticas locais, liberando mediadores e 
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prejudicando a salivação e alimentação do carrapato (KEMP e BOURNE, 1980; PAINE 

et al., 1983). A participação de basófilos na reação a carrapatos foi também observada 

em outros vertebrados como bovinos europeus (ALLEN et al., 1977; BROWN et al., 

1984). 

 Basófilos, raramente observados em locais de fixação de R. (B.) microplus em 

bovinos taurinos (SCHLEGER et al., 1976), constituíram apenas uma pequena 

proporção do infiltrado em locais de fixação de Hyalomma. anatolicum anatolicum em 

coelhos (GILL e WALKER, 1985) e praticamente inexistiram na reação do cão 

doméstico ao carrapato R. sanguineus (SZABÓ et al., 1995b). 

 

1.4. Controle de carrapatos 
 
Os métodos tradicionais de controle de carrapato incluindo, basicamente, o uso 

de drogas químicas, apresentam como desvantagens o acúmulo de resíduos nos 

alimentos e no meio ambiente e o desenvolvimento de cepas resistentes a estes 

compostos (WIKEL, 1988; WILLADSEN e KEMP, 1988; KAY e KEMP, 1994). A 

utilização de drogas químicas começou no início do século passado com o emprego do 

arsênico, porém no final da década de 30, começaram a surgir cepas resistentes a 

esse princípio ativo. Sempre que novos princípios ativos foram lançados no mercado 

surgiram cepas resistentes dentro de um período médio de uma década, associadas 

principalmente ao mau emprego dos compostos químicos. Por esse motivo e pelos 

inconvenientes da contaminação dos alimentos, do homem e do ambiente, a procura 

de novas formas de controle tem sido intensificada (OLIVEIRA et al., 2009).  

O cão é considerado o hospedeiro natural do R. sanguineus e não é capaz de 

desenvolver resistência, mesmo após repetidas infestações (CHABAUD, 1950; GARIN 

e GRABAREV, 1972; SZABÓ et al., 1995; SZABÓ e BECHARA, 1997). 

A imunização dos hospedeiros contra carrapatos tem sido considerada como 

uma alternativa promissora contra os tratamentos carrapaticidas caros e trabalhosos.  

Extrato intestinal de carrapato parece induzir uma imunidade mais eficiente do 

que o extrato de glândula salivar, talvez por serem os antígenos intestinais mais 

facilmente alcançados pelas células do hospedeiro, anticorpos e outros mecanismos 
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efetores durante a alimentação de carrapatos. Além disso, o extrato intestinal de 

carrapato inclui antígenos ocultos, como o antígeno Bm 86 descrito no carrapato 

Boophilus microplus por Willadsen et al. (1989). 

 

1.5. Antígeno Bm86  
 

A aplicação de vacina anti-carrapatos tem demonstrado ser uma das alternativas 

mais promissoras no controle de carrapato se comparada com acaricidas químicos, 

que apresentam uma série de inconvenientes (IMAMURA et al., 2005). O sucesso 

dessa estratégia depende da clonagem e caracterização das moléculas do carrapato 

que estão envolvidas em suas funções fisiológicas básicas. Até agora, em pesquisas 

mostrou-se a presença de um pequeno número de moléculas bem caracterizadas, com 

a capacidade de estimular uma resposta imune contra carrapatos, entre as quais Bm86 

é a mais efetiva (WILLADSEN et al, 2011).  

As vacinas existentes contra carrapatos e disponíveis comercialmente como 

Gavac® (de origem cubana) e TickGARD® (de origem australiana), têm sido 

empregadas com sucesso no controle de infestações de carrapatos R. (B.) microplus e 

de patógenos por eles transmitidos na América do Sul (BOUÉ et al., 1999). 

Estas vacinas são baseadas em uma proteína recombinante, a Bm86, um 

antígeno de membrana intestinal do carrapato R. (B.) microplus, que permanece 

inacessível (antígeno oculto) ao sistema imune do bovino durante infestações naturais. 

Os anticorpos específicos contra este antígeno ou proteína recombinante obtidos dos 

animais vacinados, junto com outros componentes do plasma como o complemento, 

são ingeridos pelo carrapato junto com o sangue, possibilitando que os anticorpos 

específicos formados, se unam ao antígeno (proteína intestinal) provocando um dano 

intestinal e passagem (leakage) do sangue dos bovinos para a hemolinfa do carrapato. 

O resultado fundamental da vacinação não é, portanto, a morte direta dos carrapatos 

numa só ingestão, mas o controle progressivo do número de carrapatos em gerações 

sucessivas mediante a redução da capacidade reprodutiva do R. (B.) microplus (KEMP 

et al., 1989).  
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Estudos microscópicos do trato digestivo de fêmeas de B. microplus alimentadas 

em bovinos imunizados com a rBm86 e coletadas 30, 40, 50, 60 e 70 dias pós 

vacinação revelaram destruição de células digestivas, das secretoras (S1 e S2) e, em 

casos mais severos, das células basofílicas, permanecendo apenas a lâmina basal. 

Ocorreram ainda erosão e ruptura da parede intestinal e extravasamento do conteúdo 

digestivo para a cavidade celomática (HERNANDEZ et al., 1999). Estas lesões 

incompatibilizam o processo de oogênese neste carrapato e interrompe seu ciclo vital. 

O motivo das larvas não serem afetadas pelos anticorpos anti-rBm 86 deve-se ao fato 

de os componentes celulares do intestino deste instar serem constituídos apenas por 

células basais (BALASHOV, 1972; AGBEDE & KEMP, 1985). Também é conhecida a 

existência de enzimas inibidoras da proteólise, presentes, apenas, no estágio larval 

(WILLADSEN et al., 1989). 

Assim, o controle imunológico do R. (B.) microplus tem sido alcançado pela 

vacinação com o antígeno Bm86 (KEMP et al., 1989) ou com o antígeno recombinante 

obtido de células transformadas de Escherichia coli (RAND et al., 1989), Aspergillus 

nidulans ou A. niver (TURNBULL et. al., 1990), ou Pichia pastoris (RODRIGUEZ et. al., 

1994 e 1995b).  

Bm86 é uma molécula de aproximadamente 86 kDa (RAND et al., 1989) e está 

sendo usada com sucesso em países da América do Sul e Austrália em programas de 

controle de R. (B.) microplus.  

Em Cuba, foi demonstrado que em condições de campo a vacina Gavac® (Heber 

Biotec S.A., Havana, Cuba), que contém o antígeno recombinante Bm86 (rBm86), 

derivado do intestino do carrapato, obtido de células transformadas de P. pastoris, 

pode efetivamente controlar populações de R. (B.) microplus em gado leiteiro 

artificialmente infestado com a cepa cubana Camcord (RODRIGUEZ et al., 1995b). 

Com base em recentes estudos filogenéticos que demonstraram que o gênero 

Rhipicephalus inclui todas as cinco espécies de Boophilus, Perez-Perez (2009) e 

Perez-Perez et al. (2010), ao investigar o papel protetor do antígeno Bm86 em cães 

imunizados e desafiados com carrapatos Rhipicephalus sanguineus, demonstraram 

uma eficácia parcial do recombinante. Em resumo, carrapatos alimentados em animais 
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vacinados apresentaram redução no peso de ingurgitamento de fêmeas, da massa de 

ovos e na taxa de eficiência de conversão para ovos. Além disso, animais vacinados 

após a segunda dose de Bm86 apresentaram um aumento significativo no título de 

anticorpos séricos. Concluiu-se que o antígeno Bm86 reduziu a 

viabilidade e potencial biótico do R. Sanguineus nos cães imunizados.  

Dando continuidade àquele trabalho, o presente estudo teve como objetivo 

descrever as alterações microscópicas e o componente celular inflamatório no local de 

fixação e alimentação do carrapato em cães imunizados com o antígeno Bm86 e 

desafiados com carrapatos adultos Rhipicephalus sanguineus. 
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2. OBJETIVOS 
 
 

2.1. Objetivos Gerais 
 
O presente trabalho teve como objetivo descrever as alterações histopatológicas 

e avaliar o componente celular inflamatório no sítio de fixação e alimentação de 

carrapatos adultos Rhipicephalus sanguineus em cães imunizados com o antígeno 

Bm86. 

 

 

2.2. Objetivos Específicos 
 

 Descrever, de forma comparada, as alterações histopatológicas do local de 

fixação dos carrapatos adultos, em cães vacinados e não vacinados, nos 

diferentes tempos (48, 96, 144 e 192 horas pós-fixação); 

 Quantificar, de forma comparada, as células inflamatórias presentes no local da 

lesão provocada pela alimentação dos carrapatos adultos, em cães vacinados e 

não vacinados e em diferentes tempos (48, 96, 144 e 192 horas pós-fixação), 

por meio de contagens em área determinada; 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 
 

 
3.1. Hospedeiro 

 
Foram utilizados oito cães domésticos (Canis familiaris), seis machos e duas 

fêmeas, em média com quatro meses de idade, aproximadamente 10 kg e sem raça 

definida, provenientes do canil do Departamento de Patologia Veterinária da 

Faculdade de Ciências Agrárias e Veterinárias – UNESP, campus de Jaboticabal-SP. 

Estes cães foram divididos em dois grupos, vacinados e não vacinados, com quatro 

animais cada e com três machos e uma fêmea por grupo. Durante o período os 

animais foram alimentados com a dieta comercial (Big Boss™) e água à vontade. Os 

cães permaneceram em baias separadas até o final do experimento e em atendimento 

às normas de bem estar animal (Protocolo CEUA nº 02.287/10).    

  

3.2. Carrapato R. sanguineus 
 

Foram utilizados carrapatos da espécie Rhipicephalus sanguineus, provenientes 

da colônia de carrapatos do Laboratório de Imunopatologia do Departamento de 

Patologia Veterinária da FCAV-UNESP de Jaboticabal. Para manter os diferentes 

estágios dos carrapatos, larvas, ninfas e adultos foram alimentados em coelhos 

fêmeas, raça Nova Zelândia Branco, pesando em média 2 kg. Os carrapatos eram 

colocados em câmaras de plástico especiais fixadas no dorso tricotomizado dos 

coelhos com cola (Brascoplast®) para evitar seu escape. Os coelhos utilizados não 

apresentavam contato anterior com carrapatos. No laboratório, os carrapatos eram 

mantidos em condições controladas em incubadora BOD (80% de umidade relativa, 

temperatura de 28ºC, e fotoperíodo de 12horas).   

Carrapatos adultos de quatro semanas de idade foram usados nas infestações 

desafio nos cães vacinados com o antígeno Bm86 e nos cães controle. 
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3.3. Imunização e infestação desafio 
 

Os animais vacinados receberam duas doses de 50 g da formulação contendo 

o antígeno Bm86 (Hebercan®, Heber-Biotec, Cuba), fornecida pelo Centro de Ingeniería 

Genética y Biotecnología-CIGB, com intervalo de 21 dias; no grupo de animais não 

vacinados foi administrado preparação com o adjuvante montanide, sem o antígeno 

Bm86 (Placebo, Heber Biotec, Cuba). 

Cada animal foi desafiado 15 dias após a última dose da vacina (ou placebo) 

com 55 carrapatos adultos (25 fêmeas e 30 machos), os quais foram liberados dentro 

de câmaras de alimentação, coladas no flanco tricotomizado dos cães um dia antes do 

desafio. Um colar Elizabetano foi utilizado em cada animal para evitar a remoção das 

câmaras pelos cães. 

Como descrito na introdução, os resultados do potencial biótico do R. 

sanguineus pela análise dos dados reprodutivos e alimentares do carrapato durante e 

após a infestação desafio, bem como  das taxas de anticorpos séricos nos animais 

teste e controle foram já publicados por Perez-Perez (2009) e Perez-Perez et al. 

(2010).  

 

 3.4. Histopatologia 
 
Biópsias de pele foram coletadas nos locais de alimentação dos carrapatos 

adultos na 48ª, 96ª, 144ª e 192ª hora pós-fixação dos carrapatos, com um “punch” de 5 

mm de diâmetro, logo após infusão local de lidocaína. 

Em seguida, as amostras foram fixadas em solução formol a 10% tamponada 

com fosfatos (pH 7,4) 0,1M, para processamento de acordo com técnica histológica de 

rotina. Os fragmentos de tecido foram incluídos em parafina e seccionados a 4 μm de 

espessura e corados com Hematoxilina-Eosina e Giemsa, para descrição das 

características gerais da lesão de fixação e contagem de células inflamatórias 

migradas, respectivamente. 
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3.5. Contagem de Células 
 

A contagem das células foi realizada em objetiva de imersão (100 X) com o 

auxílio de uma ocular quadriculada (Austria/PK 6.3X) de área conhecida (0,0052 mm2). 

Os resultados obtidos foram corrigidos e expressos como número de células/mm2. 
 

3.6. Análise estatística 
 

A comparação entre os tratamentos dentro de cada tempo foi feita pelo Teste 

Não-Paramétrico de Kruskal-Wallis, adotando o nível de significância de 5%. 
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4. RESULTADOS 
 

 
4.1. Histopatologia do local de fixação dos carrapatos 

 
Observou-se de início discreta destruição tecidual local e presença de algumas 

células inflamatórias. Com o decorrer da infestação, a extensão da lesão aumentou 

gradativamente, principalmente nos animais não vacinados (Figura 1). 

Em geral, destacou-se a presença de hiperplasia epidermal em todos os tempos 

avaliados, e na derme, edema inflamatório mais acentuado nos animais não vacinados 

e caracterizado pela dissociação de fibras colágenas. Também havia a presença de 

hemorragia moderada em ambos os grupos e infiltrado celular inflamatório típico 

composto, de forma geral, por polimorfonucleares-PMN neutrófilos, eosinófilos e 

basófilos, mastócitos e células mononucleares-MN linfócitos, plasmócitos e 

macrófagos. 

 Ademais, nos pontos da lesão provocada pela alimentação dos carrapatos, 

notou-se logo nas 48 horas pós-fixação (PF), descontinuidade ou ruptura da epiderme 

em ambos os grupos e, em alguns casos, a presença do cone de cemento, massa 

eosinofílica que garante a fixação do carrapato por longos períodos, com a presença ou 

não de impressões correspondentes ao hipostômio do ectoparasito (Figura 2a, b). Com 

144 horas PF notou-se a presença de crosta no ponto de alimentação do carrapato 

apenas em cães vacinados (Figura 2c). 

Nos locais de fixação do carrapato houve aumento da espessura da epiderme 

(hiperplasia) (figura 2a, b, c), edema intercelular e vesículas intraepidérmicas 

preenchidas com células inflamatórias e debris celulares, visualizadas em todos os 

intervalos de tempo de ambos os grupos. Observou-se também edema intersticial na 

derme, caracterizado pela dissociação de fibras colágenas, do inicio ao final do período 

de alimentação, como ilustrado na Figura 2d. Esses achados histopatológicos foram 

encontrados nos animais vacinados, porém de forma mais acentuada nos animais não 

vacinados. Além disso, as lesões na derme incluíram diferentes níveis de infiltrado 

celular inflamatório, e, ocasionalmente, hemorragia e necrose. A reação inflamatória 
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estava presente na derme superficial e estendia-se até a derme profunda, com a 

distribuição do infiltrado de forma difusa, na maioria dos casos. 

Nos animais vacinados destacou-se o predomínio de neutrófilos, eosinófilos e 

mastócitos no começo da reação inflamatória com 48h PF, enquanto que nos não 

vacinados houve predomínio de eosinófilos, neutrófilos e linfócitos, respectivamente. 

Com o decorrer da infestação, mudanças mais significativas foram observadas, como a 

extensão da lesão, infiltrado celular mais intenso a partir de 96h PF, atingindo as 

camadas mais profundas da derme. O padrão de células inflamatórias também se 

modificou, passando a ser composto principalmente por neutrófilos e linfócitos nos 

animais vacinados, e eosinófilos, linfócitos e neutrófilos nos não vacinados. 

Nas figuras 3 a 6 podem ser visualizados, de forma geral, o infiltrado celular 

inflamatório em cães vacinados e não vacinados, em todos os intervalos de tempo 

avaliados (48, 96, 144 e 192h PF) e sob diferentes aumentos (objetiva de 40x e 100x).  
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Figura 1 - Fotomicrografias do local de fixação de R. sanguineus na pele de cães 

vacinados ou não com antígeno Bm86. Aspectos gerais. A- cão vacinado (48h PF). B- 

cão não vacinado (48h PF). C- cão vacinado (96h PF). D- cão não vacinado (96h PF). 

E- cão vacinado (144h PF). F- cão não vacinado (144h PF). G- cão vacinado (192h 

PF). H- cão não vacinado (192h PF). Notar presença de hiperplasia epidermal (Hp), 

cone de cemento (Cc), infiltrado inflamatório na derme superficial (Ic) e dissociação das 

fibras colágenas ou edema ( * ). Objetiva 10X. Hematoxilina e Eosina. 
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Figura 2 – Fotomicrografias do local de fixação de R. sanguineus na pele de cães 

vacinados ou não com antígeno Bm86. A- cão vacinado (96h PF) (obj. 4x). B- cão não 

vacinado (96h PF) (obj. 10x). C- cão vacinado (144h PF) (obj. 10x). D- cão vacinado 

(192h PF) (obj. 20x). Notar a presença de fragmentos do carrapato (seta) em A; 

hiperplasia da epiderme (Hp) em todos os cortes; cone de cemento (Cc) em A e B; 

crosta (Cr) em C; dissociação de fibras colágenas da derme ou edema (*).  
Hematoxilina e Eosina. 
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Figura 3 – Infiltrado inflamatório no local de fixação de R. sanguineus na pele de 

cães vacinados ou não com antígeno Bm86. A- cão vacinado (48h PF) (obj. 40x). B- 

detalhe de A (obj. 100x). C- cão não vacinado (48h PF) (obj. 40x). D- cão não vacinado 

(obj. 100x). Notar a presença de mastócitos (Mt), neutrófilos (N), eosinófilos (Eo), 

plasmócitos (Pl), linfócito (L). Hematoxilina e Eosina. 
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Figura 4 – Infiltrado celular inflamatório no local de fixação de R. sanguineus na 

pele de cães vacinados ou não com antígeno Bm86. Cão vacinado (96h PF) (A= obj. 

40x e B= obj. 100x). Cão não vacinado 96h PF (C= obj. 40x e D= obj. 100x). Notar a 

presença de mastócitos (Mt), neutrófilos (N), eosinófilos (Eo), plasmócitos (Pl), 

linfócitos (L) e macrófagos (MФ). Hematoxilina e Eosina. 
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Figura 5 – Infiltrado inflamatório no local de fixação de R. sanguineus na pele de cães 

vacinados ou não com antígeno Bm86. A- cão vacinado (144h PF) (obj. 40x). B- 

detalhe de A (obj. 100x). Cão não vacinado 144h PF (C= obj. 40x e D= obj. 100x). 

Notar a presença de macrófagos (MФ), mastócitos (Mt), neutrófilos (N), eosinófilos (Eo) 

e linfócitos (L). Hematoxilina e Eosina. 
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Figura 6 – Infiltrado inflamatório no local de fixação de R. sanguineus na pele de cães 

vacinados ou não com antígeno Bm86. A- cão vacinado (192h PF) (obj. 40x). B- 

detalhe de A (obj. 100x). Cão não vacinado 192h PF (C= obj. 40x e D= obj. 100x). 

Notar a presença de mastócitos (Mt), neutrófilos (N), eosinófilos (Eo), linfócitos (L) e 

macrófagos (MФ). Hematoxilina e Eosina. 
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4.2.  Contagem de células inflamatórias 
 

Para facilitar a identificação e diferenciação entre as células do infiltrado 

inflamatório, suas contagens foram realizadas nos diferentes tempos e condições 

experimentais (vacinado e não vacinado) em cortes de tecido corados pela coloração 

de Giemsa, como ilustrado nas figuras 7, 8 e 9. 

 

 

 
 

Figura 7 – Infiltrado celular inflamatório na pele de cães vacinados ou não com o 

antígeno Bm86. Visualizar aspectos das células para contagem celular. Presença de 

eosinófilos (Eo) e mastócitos (Mt). A- Cão vacinado 48h PF (obj. 40x). B- Cão não 

vacinado 48h PF (obj. 40x). Giemsa. 
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Figura 8 – Infiltrado celular inflamatório na pele de cães vacinados ou não com o 

antígeno Bm86. Visualizar aspectos das células para contagem celular. Presença de 

eosinófilos (Eo), linfócitos (L), neutrófilos (N) e mastócitos (Mt). A- cão vacinado 96h PF 

(obj. 40x). B- Detalhe de A (obj. 100x). C- cão não vacinado 96h PF (obj. 40x) e D- cão 

não vacinado 96h PA (obj.100x). Giemsa. 
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Figura 9 – Infiltrado celular inflamatório na pele de cães não vacinados com o antígeno 

Bm86. Visualizar aspectos das células para contagem celular. Presença de linfócitos 

(L), eosinófilos (Eo) e neutrófilos (N). A- cão não vacinado 144h PF (obj. 40x). B- cão 

não vacinado 192h PF (obj. 20x). C- Detalhe de B (obj. 40x). Giemsa. 
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Os resultados individuais das contagens de células por mm2 no infiltrado 

inflamatório presente no local de fixação das formas adultas de R. sanguineus são 

apresentados no apêndice deste trabalho. Esse infiltrado era constituído basicamente 

por células PMN neutrófilos, eosinófilos e basófilos, bem como por células MN 

linfócitos, plasmócitos e macrófagos, além de mastócitos, em diferentes intensidades 

durante todo o processo inflamatório.  

As médias do número de células inflamatórias no local de alimentação do 

ectoparasito, comparadas estatisticamente em cães vacinados e não vacinados são 

apresentadas nas tabelas 1 e 2, e cada célula inflamatória foi comparada 

separadamente nas figuras 10 a 16. 

As primeiras 48 horas após a fixação dos carrapatos foram caracterizadas pela 

predominância de PMN neutrófilos e eosinófilos e mastócitos respectivamente, nos 

animais vacinados. No mesmo período houve um aumento do número de eosinófilos e 

neutrófilos, seguidos de linfócitos nos animais não vacinados, em comparação com os 

animais vacinados. 

Avaliando-se os eosinófilos, a diferença entre os tratamentos foi significativa em 

todos os tempos, com exceção do período de 144h PF, em que não houve diferença 

estatística. A média de eosinófilos/mm2 nos animais vacinados foram 192,31; 0; 32,05 

respectivamente para os tempos 48, 96 e 192h PF. Para os animais não vacinados a 

média de eosinófilos/mm2 foi consideravelmente maior (2564,10; 865,38; 352,56 para 

os mesmos tempos).  

Comparando o tratamento 1 (cães vacinados) com o tratamento 2 (cães não 

vacinados), o número de linfócitos diferiu significativamente (p< 0,05) somente no 

primeiro tempo avaliado, com medianas maiores nos animais não vacinados (521 

linfócitos/mm2) desde o início da fixação.  

O número de células PMN neutrófilos foi significativamente diferente entre os 

tratamentos em todos os tempos estudados. Nos animais vacinados houve uma 

prevalência acentuada de neutrófilos, apenas no período de 96h PF com 2019,23 

neutrófilos/mm2. Nos demais tempos, a média de neutrófilos foi maior nos animais não 

vacinados, como mostra a figura 12. 
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Tabela 1 – Média e desvio padrão (D.P.) da densidade de células 

inflamatórias/mm2 observada em cães vacinados, em diferentes intervalos de tempo 

pós-fixação (PF) do carrapato Rhipicephalus sanguineus.  

48 horas PF 

  

Eosin 
 

Linf 
 

Neutro 
 

Mast 
 

Macróf 
 

Plasmo 
 

Baso 

 

Média 
 

192,31 

 

128,20 

 

256,41 

 

192,30 

 

0 

 

32,05 

 

0 

 

D.P. 
 

384,61 

 

99,31 

 

232,89 

 

121,62 

 

0 

 

78,51 

 

0 

96 horas PF 

  

Eosin 
 

Linf 
 

Neutro 
 

Mast 
 

Macróf 
 

Plasmo 
 

Baso 

 

Média 
 

0 

 

576,92 

 

2019,23 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

 

D.P. 
 

0 

 

403,39 

 

416,91 

 

0 

 

0 

 

0 

 

0 

144 horas PF 

  

Eosin 
 

Linf 
 

Neutro 
 

Mast 
 

Macróf 
 

Plasmo 
 

Baso 

 

Média 
 

1038,46 

 

0 

 

769,23 

 

192,31 

 

38,46 

 

153,84 

 

0,20 

 

D.P. 
 

701,33 

 

0 

 

384,61 

 

192,31 

 

86,00 

 

160,89 

 

0,45 

192 horas PF 

  

Eosin 
 

Linf 
 

Neutro 
 

Mast 
 

Macróf 
 

Plasmo 
 

Baso 

 

Média 
 

32,05 

 

96,15 

 

512,82 

 

0 

 

256,41 

 

0 

 

32,05 

 

D.P. 
 

78,51 

 

160,89 

 

432,87 

 

0 

 

262,74 

 

0 

 

78,51 

Eosinófilo (Eosin), Linfócito (Linf), Neutrófilo (Neutro), Mastócito (Mast), Macrófago 

(Macróf), Plasmócito (Plasmo) e Basófilo (Baso). 
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Tabela 2 –  Média e desvio padrão (D.P.) da intensidade de células inflamatórias 

presentes na pele de cães não vacinados em diferentes intervalos de tempo pós-

fixação (PF) do carrapato Rhipicephalus sanguineus.  

48 horas PF 

  

Eosin 
 

Linf 
 

Neutro 
 

Mast 
 

Macróf 
 

Plasmo 
 

Baso 

 

Média 
 

2564,10 

 

512,82 

 

1955,13 

 

128,20 

 

0 

 

64,10 

 

0 

 

D.P. 
 

830,86 

 

157,02 

 

2083,38 

 

99,31 

 

0 

 

157,01 

 

0 

96 horas PF 

  

Eosin 
 

Linf 
 

Neutro 
 

Mast 
 

Macróf 
 

Plasmo 
 

Baso 

 

Média 
 

865,38 

 

737,18 

 

160,25 

 

96,15 

 

32,05 

 

128,20 

 

32,05 

 

D.P. 

 

640,70 

 

283,07 

 

144,76 

 

105,33 

 

78,51 

 

99,31 

 

78,51 

144 horas PF 

  

Eosin 
 

Linf 
 

Neutro 
 

Mast 
 

Macróf 
 

Plasmo 
 

Baso 

 

Média 

 

1346,15 

 

0 

 

3012,82 

 

0 

 

96,15 

 

0 

 

0 

 

D.P. 

 

942,11 

 

0 

 

1390,30 

 

0 

 

105,33 

 

0 

 

0 

192 horas PF 

  

Eosin 
 

Linf 
 

Neutro 
 

Mast 
 

Macróf 
 

Plasmo 
 

Baso 

 

Média 

 

352,56 

 

160,25 

 

4262,82 

 

96,15 

 

0 

 

32,05 

 

0 

 

D.P. 

 

144,76 

 

144,76 

 

2090,47 

 

160,89 

 

0 

 

78,51 

 

0 

Eosinófilo (Eosin), Linfócito (Linf), Neutrófilo (Neutro), Mastócito (Mast), Macrófago 

(Macróf), Plasmócito (Plasmo) e Basófilo (Baso). 
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A diferença entre os tratamentos, em relação aos mastócitos, não foi 

estatisticamente significativa nos tempos de 48h, 96h e 192h PF. Porém, no período de 

144h PF houve diferença significativa entre os cães vacinados (p< 0,05), com 192,31 

mastócitos/mm2, comparados com ausência de mastócitos nos cães não vacinados, no 

mesmo tempo.  

Os macrófagos apresentaram médias que não diferiram estatisticamente entre 

os tratamentos 1 e 2 em todos os tempos, com exceção de 192h PF. Neste período o 

número de macrófagos foi significativamente (p< 0,05) maior nos animais vacinados, 

com 256,41 macrófagos/mm2, enquanto que não foram observados macrófagos no 

outro tratamento, no tempo referido. 

A densidade média de plasmócitos apresentou uma diferença significativa em 

96h, caracterizado por um maior número nos animais não vacinados (128,20 

plasmócitos/mm2) e em 144h PF, com 153,84 plasmócitos/mm2 nos animais vacinados. 

Não houve diferença significativa nos demais tempos, em relação aos dois tratamentos 

comparados. 

Os basófilos não tiveram diferenças significativas entre os cães vacinados e não 

vacinados, em todos os tempos, e permaneceram ausentes em quase todas as 

condições experimentais no cão doméstico infestado por carrapato R. sanguineus. 
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Figura 10 – Contagem de Eosinófilos no local de fixação e alimentação do R. 

sanguineus na pele de cães vacinados e não vacinados em 48, 96, 144 e 192h PF. 

Notar significância (*) ou não significância entre os tratamentos. 

 
Figura 11 – Contagem de Linfócitos no local de fixação e alimentação do R. 

sanguineus na pele de cães vacinados e não vacinados em 48, 96, 144 e 192h PF. 

Notar significância (*) ou não significância entre os tratamentos. 
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Figura 12 – Contagem de Neutrófilos no local de fixação e alimentação do R. 

sanguineus na pele de cães vacinados e não vacinados em 48, 96, 144 e 192h PF. 

Notar significância (*) entre os tratamentos. 

 

 
 
Figura 13 – Contagem de Mastócitos no local de fixação e alimentação do R. 

sanguineus na pele de cães vacinados e não vacinados em 48, 96, 144 e 192h PF. 

Notar significância (*) e não significância entre os tratamentos. 
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Figura 14 – Contagem de Macrófagos no local de fixação e alimentação do R. 

sanguineus na pele de cães vacinados e não vacinados em 48, 96, 144 e 192h PF. 

Notar significância (*) e não significância entre os tratamentos. 
 

 
 
Figura 15 – Contagem de Plasmócitos no local de fixação e alimentação do R. 

sanguineus na pele de cães vacinados e não vacinados em 48, 96, 144 e 192h PF. 

Notar significância (*) e não significância entre os tratamentos. 
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Figura 16 – Contagem de Basófilos no local de fixação e alimentação do R. 

sanguineus na pele de cães vacinados e não vacinados em 48, 96, 144 e 192h PF. 

Notar não significância entre os tratamentos. 
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5. DISCUSSÃO 

 

 

A imunidade adquirida a carrapatos ixodídeos tem sido reconhecida como um 

método alternativo de controle de carrapatos (JONGEJAN et al., 1989). Neste contexto, 

a imunopatologia de infestações por carrapatos tem sido amplamente investigada, 

principalmente em bovinos e em animais de laboratório. Estudos envolvendo 

carrapatos e hospedeiros naturais são mais escassos. Dentre esses, a relação bovino x 

Rhipicephalus (Boophilus) microplus tem sido a mais explorada, inclusive com o 

desenvolvimento de duas vacinas comerciais e suas variantes por pesquisadores da 

Austrália (WILLADSEN et al., 1989) e de Cuba (RODRIGUEZ et al., 1995a).  

O grau de resistência adquirida em cada hospedeiro é avaliado por meio de 

parâmetros biológicos de carrapatos alimentados em infestações sucessivas 

(WILLADSEN, 1980, SZABÓ et al., 1995). Assim, a imunidade adquirida é expressa e 

mensurada por redução no número de carrapatos que se fixam no hospedeiro, redução 

do número de carrapatos que se alimentam completamente em infestações sucessivas, 

prolongamento do período de ingurgitamento, redução da habilidade de larvas e ninfas 

sofrer ecdise, redução do peso de ingurgitamento, e redução da fecundidade, 

resultando em redução significativa na população de carrapatos e morte dos mesmos 

(WILLADSEN, 1980). O mesmo foi encontrado por Perez-Perez (2009) e Perez-Perez 

et al. (2010) em estudos prévios no Departamento de Patologia Veterinária da FCAV-

UNESP, Jaboticabal, em que se investigou o potencial biótico de carrapatos R. 

sanguineus em cães imunizados com o antígeno Bm86. 

Dando continuidade a este trabalho, avaliou-se agora o componente celular 

inflamatório no local da fixação de carrapatos adultos Rhipicephalus sanguineus em 

cães imunizados ou não com antígeno Bm86. 

Os carrapatos desenvolvem mecanismos para se evadir das estratégias de 

defesa do hospedeiro, principalmente contra componentes na sua saliva (WIKEL, 

1996a). Dentre esses, componentes com propriedades anticoagulante, antiinflamatória 

e vasodilatadora, foram encontrados na saliva dos carrapatos (SAUER et al., 1995).  
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Por outro lado, durante o seu repasto sanguíneo, os carrapatos estimulam 

mecanismos reguladores e efetores da resposta imunológica do hospedeiro. Essa 

resposta envolve anticorpos, complemento, citocinas, células apresentadoras de 

antígenos, linfócitos T e B (WIKEL e BERGMAN, 1997), em associação com a 

hipersensibilidade basofílica cutânea em animais resistentes (BROWN et al., 1984). 

Simultaneamente, graças à destruição de tecidos pelo hipostômio do carrapato, é 

estimulada uma resposta inflamatória do hospedeiro, caracterizada por aumento de 

permeabilidade vascular, desconforto local, edema, formação de vesículas na epiderme 

e infiltração de células inflamatórias (BEAUDOUIN et al., 1997). Logo após a fixação 

dos carrapatos, vasos da microcirculação sangüínea do hospedeiro próximos de suas 

partes bucais dilatam-se e têm sua permeabilidade incrementada, resultando em 

edema.  

A reação inflamatória dos cães aos carrapatos foi de moderada intensidade no 

começo da infestação, caracterizada por discreta exsudação de fluidos (edema) e 

células inflamatórias em 48h PF e aumentando gradativamente nos demais intervalos 

de tempos avaliados. Isso acontece devido à ação de substâncias vasoativas 

presentes na saliva dos carrapatos, como as prostaglandinas, e à ação de aminas 

biogênicas, como histamina e serotonina, liberadas de mastócitos dermais 

degranulados (WIKEL, 1982; RIBEIRO et al., 1985). A liberação destes mediadores, 

com conseqüente vasodilatação dos capilares locais, altera o microambiente da pele, 

tornando-o inadequado para o carrapato (OBEREM, 1984). Ocorreu também 

hemorragia nos locais de fixação dos carrapatos, assim como demonstrado por Wikel 

(1982) e a lesão foi mais intensa nos animais não vacinados. O edema é bastante 

evidente no local de fixação do carrapato em animais resistentes (TATCHELL, 1969; 

WIKEL e ALLEN, 1982).  

Nas primeiras 48 horas pós-fixação (PF) dos carrapatos já havia a presença de 

uma massa eosinofílica denominada cone de cemento. Quando os carrapatos se fixam 

em animais não sensibilizados (primoinfestação) secretam cemento e outros materiais 

antigênicos (KAUFMAN, 1989).  

A epiderme mostrou hiperplasia no ponto de fixação do carrapato e a derme 

apresentou infiltrado de células inflamatórias. Estas alterações são decorrentes da 
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ação mecânica causada pelo carrapato, da atuação de sua saliva e da reação do 

hospedeiro. O trauma mecânico provocado pelo R. sanguineus não é tão significativo 

quando comparado a outras espécies de carrapatos como do gênero Amblyomma, já 

que suas peças bucais penetram fundo na derme, ao contrário do R. sanguineus. 

Porém, estes achados não são indicativos de resistência ao parasita (LIMA e SILVA, 

2004) 

A identificação e o reconhecimento das células inflamatórias polimorfonucleares 

e mononucleares são relevantes para a determinação dos mecanismos de resistência 

do hospedeiro contra o parasita. A diferença na resistência entre cães e cobaias ao R. 

sanguineus é acompanhada pelas diferenças na infiltração celular no sítio de fixação 

do carrapato (SZABÓ e BECHARA, 1999). 

Os PMN neutrófilos e eosinófilos e os mastócitos predominaram 

respectivamente nesta ordem, nas primeiras 48 horas após a fixação dos carrapatos, 

nos animais vacinados. No mesmo período houve um aumento considerado do número 

de eosinófilos e neutrófilos, seguidos de linfócitos nos animais não vacinados, em 

comparação com os animais vacinados. O número de células PMN neutrófilos foi 

significativamente diferente entre o grupo de cães vacinados e controle, em todos os 

tempos estudados. Nos animais vacinados houve uma prevalência acentuada de 

neutrófilos apenas no período de 96h PF. Nos demais tempos, a média de neutrófilos 

foi maior nos animais não vacinados,
 respectivamente para 48, 144 e 192h PF.  

De forma geral, uma participação mais intensa desta célula já foi notada por 

Brown (1988) e Kaufman (1989), em hospedeiros, sofrendo primeira infestação, 

principalmente nos três primeiros dias do parasitismo. As mesmas chegaram a 

representar 40 a 60% das células infiltradas. Esta infiltração representa a clássica 

reação inflamatória aguda e não imune a um estímulo lesivo inespecífico. Neutrófilos 

são capazes de lesar tecidos por meio de liberação de enzimas líticas de seus grânulos 

(WEISS, 1989). Assim, estão envolvidos na formação da cavidade de alimentação, 

espaço criado pela dissolução do tecido dos hospedeiros, imediatamente abaixo das 

peças bucais do carrapato. Esta observação sugere que os neutrófilos não estão 

exercendo seu potencial lesivo em cães não vacinados, uma vez que foram 

observados por Szabó e Bechara (1999) em cães parasitados por carrapatos 



40 
 

Rhipicephalus sanguineus, hospedeiros que não desenvolvem resistência contra estes 

ectoparasitas. Pode-se supor que esta característica esteja relacionada com os 

mecanismos de modulação do carrapato contra os mecanismos de defesa do seu 

hospedeiro.  

Estes achados apontam que a natureza do infiltrado celular vesicular esteja 

relacionada possivelmente ao grau de resistência ou susceptibilidade do hospedeiro à 

espécie de carrapato em estudo (SZABÓ E BECHARA, 1999).  

Face ao exposto, de forma semelhante ao cão, os tamanduás-bandeira reagem 

ao carrapato Amblyomma sp., segundo Lima e Silva (2004), envolvendo no processo 

inflamatório, a participação de neutrófilos em sua maioria, sugerindo, também, resposta 

imune ineficaz neste hospedeiro. 

Avaliando-se os eosinófilos, a diferença entre os tratamentos foi significativa 

(p<0,05) em todos os tempos, com exceção do período de 144h PF. A média de 

eosinófilos nos animais vacinados foi consideravelmente maior que no grupo controle. 

Os eosinófilos foram predominantes nos animais não vacinados em 48 e 96h PF, 

seguidos pelos neutrófilos. Porém uma redução dramática do número de eosinófilos 

nestes mesmos cães foi observada quando comparado o primeiro e o último tempo 

avaliado. Segundo Gil e Walker (1985), tal redução ocorreria pela degranulação dos 

eosinófilos associada à inativação do efeito de mediadores derivados dos mastócitos.  

Eosinófilos são caracterizados por sua imensa afinidade por corantes ácidos como a 

eosina. Reações com eosinófilos são características de alergias, parasitos e inflamação 

crônica. As funções precisas dos eosinófilos não estão bem claras, mas devem variar 

conforme as circunstâncias (JONES, 1993). Até recentemente, acreditava-se que o 

eosinófilo tinha por função a defesa contra infecções parasitárias e proteção do 

organismo contra mediadores liberados por mastócitos e basófilos. A presença nestas 

células de determinadas proteínas catiônicas e enzimas conferem a elas efeitos 

antiparasitários, mas apesar da demonstração de alguma capacidade regulatória da 

inflamação, o efeito da atividade do eosinófilo parece ser pró-inflamatório 

(McEWEN,1992). Cobaias, coelhos, hamsters e bovinos sensibilizados apresentam 

intensa infiltração de eosinófilos no local de fixação do carrapato (ALLEN, 1973; GIL e 

WALKER, 1985, LATIF et al., 1990; SZABÓ e BECHARA, 1995).  
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Nos animais vacinados, os valores de eosinófilos/mm2 apresentaram uma 

grande diferença entre 96h PF e 144h PF, com ausência de eosinófilos/mm2 no 

primeiro e 1038,46 eosinófilos/mm2 no segundo tempo avaliado. Este resultado sugere 

que a superfície de corte por ocasião da microtomia pode ter ficado a uma certa 

distância do cone de cemento, visualmente localizado pelo ponto de fixação do 

carrapato na pele do cão, onde a resposta inflamatória é evidentemente mais intensa. 

Os números de linfócitos diferiram estatisticamente (p<0,05) entre os dois 

grupos (cães vacinados e cães não vacinados) somente no primeiro tempo avaliado, 

estando em maior número nos animais não vacinados (521 linfócitos/mm2) desde o 

início. A participação do linfócito na reação ao carrapato não é surpreendente pelo 

papel central e variado, desenvolvido por este tipo celular nas reações imunes de forma 

geral. Entretanto, é desconhecida a participação relativa das diversas subpopulações 

de linfócitos na gênese de uma resistência eficaz ao ácaro. Algumas observações 

isoladas, entretanto, apontam para a participação de linfócitos T e B, e de células Th1 e 

Th2 na expressão da imunidade (SZABÓ, 1995, FERREIRA E SILVA, 1998, 1999; 

FERREIRA et al., 2003). Ademais, ensaios anteriores demonstraram a participação de 

linfócitos T e B na resistência ao carrapato incluindo o uso de drogas supressoras 

(WIKEL e ALLEN, 1976), testes de blastogênese (WIKEL te al., 1978) e testes 

cutâneos de hipersensibilidade (WIKEL et al., 1978; WALKER e FLETCHER, 1990). 

Porém, nem toda resposta imune é característica de resistência eficaz. A presença de 

determinado tipo de célula inflamatória pode, muitas vezes, estar associada à ação 

moduladora dos carrapatos contra as barreiras imunológicas de seu hospedeiro. 

Carrapatos podem agir diretamente no sistema imune, levando a ausência de 

resistência do hospedeiro (WILLADSEN e JONGEJAN, 1999). A função dos linfócitos 

Th2 está relacionada com reação de hipersensibilidade imediata, e especula-se que a 

saliva de carrapatos induza a uma resposta envolvendo estas células (SZABÓ et al., 

1995a), já que ela está relacionada com resistência ineficaz contra estes parasitos. 

Linfócitos e macrófagos são exemplos de células apresentadoras de antígenos, 

as quais estão diretamente relacionadas com a resposta imune adquirida. Os linfócitos 

T participam da resposta de hipersensibilidade tardia, caracterizada por acúmulo de 

macrófagos, os quais isolam e ajudam a destruir imunógenos (WIKEL, 1996b).  
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Os macrófagos apresentaram-se ausentes, nos cães vacinados, em 48 e 96h 

PF, e nos cães não vacinados em 48 e 192h PF. Assim, só houve diferença estatística 

em 192h PF, com 256,41 macrófagos/mm2 nos animais vacinados, enquanto que não 

havia macrófagos no outro tratamento, no tempo referido. 

Os mastócitos foram encontrados ocasionalmente no infiltrado inflamatório, mas 

com variação estatisticamente significante apenas em 144h PF com 192,31 

mastócitos/mm2 nos animais vacinados e ausência nos animais não vacinados, no 

mesmo período de tempo avaliado. Para ambos os tratamentos, o número de 

mastócitos diminuiu em 96h, sendo a redução mais drástica para os animais vacinados. 

Esta redução pode estar relacionada com sua degranulação e com a expansão da 

derme pela infiltração de leucócitos e pelo edema, uma vez que os mastócitos são 

residentes normais da pele com tendência a aumentar seu número e se degranularem 

em caso de reações de hipersensibilidade (MONTEIRO e BECHARA, 2008).  

A degranulação dos mastócitos libera mediadores químicos, sendo o principal a 

histamina. Esta amina biogênica vasoativa desempenha um papel importante na 

resistência de hospedeiros a carrapatos. Neste contexto, verificou-se que animais 

resistentes têm concentração tecidual de histamina duas vezes maior do que animais 

susceptíveis (WIKEL, 1982). 

A presença de mastócitos e basófilos, ainda que em quantidade moderada, 

indica que estas células participam da reação inflamatória como em outras doenças 

parasitárias (ABBAS et al., 2000). De acordo com trabalho realizado por SZABÓ et al.  

(1995), os mastócitos podem ser vistos em números significativos na pele de cães 

parasitados por Rhipicephalus sanguineus. Essas células possuem IgE ou IgG de 

superfície, que são liberadas quando expostas aos antígenos do parasita. 

Neste estudo, os basófilos permaneceram ausentes em quase todas as 

condições experimentais no cão doméstico infestado por carrapato R. sanguineus e 

não foram significativos entre os cães vacinados e não vacinados em todos os tempos .  

Em bovinos, Schleger et al. (1976) demonstraram que os basófilos eram 

raramente observados em locais de fixação de R. (B.) microplus. Estas células 

constituíram apenas uma pequena proporção do infiltrado em locais de fixação de 

Hyalomma anatolicum anatolicum em coelhos (GIL e WALKER, 1985) e praticamente 
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inexistiram na reação do cão doméstico ao carrapato R. sanguineus (SZABÓ et al., 

1995).   

O papel das células inflamatórias na determinação de resistência a parasitos é 

complexo e sujeito a muitas indagações. No caso dos carrapatos, basófilos são os mais 

freqüentemente associados à resistência do hospedeiro (ALLEN, 1973; WIKEL, 1996a).  

Pouco se conhece sobre o mecanismo da interrupção no repasto sangüíneo do 

carrapato, prejudicando a produção de ovos e a viabilidade destes. As substâncias 

biologicamente ativas liberadas por basófilos, eosinófilos e outros tipos celulares são 

apenas fatores que podem contribuir no fenômeno da resistência (SOARES et al., 

1999). 

Diferente da imunidade adquirida a carrapato, a imunidade induzida 

principalmente por antígenos ocultos não apresenta reações de hipersensibilidade, 

atuando sobre o estágio adulto do ectoparasito. Os carrapatos sobreviventes são 

pequenos e apresentam sinais de lesões internas, com cor avermelhada e, ao exame 

histológico, observam-se severas lesões no trato digestivo (AGBEDE e KEMP, 1985; 

HERNANDEZ et al., 1999), acompanhadas de redução no peso e postura das fêmeas 

ingurgitadas (MASSARD et al., 1995; HERNANDEZ et al., 1997, PEREZ PEREZ et al., 

2010). Assim, esta imunidade expressa seus efeitos principalmente nos sistemas 

digestivos e reprodutivos do carrapato. 

O principal mecanismo de atuação dos anticorpos contra os antígenos 

recombinantes rBm86 se dá pelo bloqueio da atividade endocítica das células 

digestivas do carrapato, associada por conseguinte às lesões (HERNANDEZ et al., 

1999). 

Os carrapatos são capazes de modular os macrófagos do hospedeiro e a 

resposta de citocinas de células T, suprimir proliferação de linfócitos T, diminuir a 

resposta de anticorpos e inibir as atividades dos componentes do sistema 

complemento. O bloqueio dessas atividades é diretamente sobre elementos da 

resposta imune envolvidos na aquisição e expressão da resistência adquirida pelo 

hospedeiro contra as infestações e, conseqüentemente, influenciando também na 

transmissão de patógenos ao hospedeiro (WIKEL E BERGMAN, 1997).  
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Os linfócitos são os elementos-chave nas funções efetoras e de regulação do 

sistema imune, incluindo produção de anticorpos, hipersensibilidade tardia e linfócitos T 

citotóxicos (GREEN et al., 1983). Infestações repetidas com ninfa de Ixodes ricinus em 

camundongo BALB/c estimularam a migração dos linfócitos dos linfonodos para o local 

da picada produzindo significantes níveis de fator de necrose tumoral (TNF-μ) e fator 

estimulador de macrófago (GM-CSF) quando estimulado in vitro com concanavalina A 

ou com anticorpo anti-CD3 (GANAPAMO et al., 1997).   

O GM-CSF induz a maturação das células de Langerhans (células 

apresentadoras de antígenos ou APCs) na epiderme e induz alta expressão de 

moléculas do complexo maior de histocompatibilidade (MHC) classe II (HEUFLER et 

al., 1988). A migração dessas células da pele para os linfonodos regionais e sua 

acumulação nesses órgãos secundários é controlada pelo TNF-μ (CUMBERBATCH e 

KIMBER, 1995).  

A supressão da função das APCs e linfócitos T reduz a habilidade de gerar e 

expressar imunidade efetiva para qualquer tipo de imunógeno, incluindo aqueles 

associados aos patógenos transmitidos pelo carrapato (WIKEL, 1996).  

Os carrapatos devem permanecer em um hospedeiro por vários dias ou 

semanas até que eles completem a sua alimentação. Para modular as respostas do 

hospedeiro, potencialmente prejudiciais, os carrapatos inoculam saliva contendo 

componentes com propriedade anti-hemostática, antiinflamatória e imunossupressora 

(RIBEIRO, 1987; FRANCISCHETTI et al., 2002). De fato, a saliva de diferentes 

espécies de carrapatos inibe a função dos neutrófilos, dificulta a ação do sistema 

complemento, células natural killer (NK) e a atividade de macrófagos, diminui a 

produção de citocinas, como a interleucina (IL)-12 e interferon-c (IFN-c), e diminui a 

proliferação de células-T (RIBEIRO et al., 1990; FERREIRA e SILVA, 1998). 

Determinar o mecanismo deste efeito inibitório pode ter implicações importantes sobre 

a incapacidade do hospedeiro em expressar respostas imunes eficazes a carrapatos e 

transmissão de patógenos. 

Segundo Cavassani et al. (2005), a saliva de R. sanguineus é capaz de inibir a 

diferenciação e maturação de células dendríticas (CD). Este fato pode ter como 
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conseqüência a diminuição da apresentação de antígenos para células T e, 

conseqüentemente, a diminuição da ativação de células B e produção de anticorpo. 

A identificação de fatores que podem afetar a diferenciação e maturação de CD 

é crucial, uma vez que estas células, ao invés de macrófagos e monócitos, são 

responsáveis pela iniciação da imunidade mediada por células-T. Dado que a saliva do 

carrapato pode dispersar-se, ou mesmo ser transportada e atingir órgãos distantes 

(KAUFMAN, 1989; SAUER et al., 1995), a perturbação induzida pela saliva no 

processo de diferenciação das CD poderia resultar em número reduzido dessas células 

nos tecidos periféricos durante a infestação de carrapatos. A diminuição do número de 

CD na pele pode ser prejudicial ao desenvolvimento de uma resposta imune anti-

carrapato pelo hospedeiro. Além disso, a saliva significativamente bloqueia a 

maturação terminal de CD, reduz a produção de IL-12 e prejudica a produção de 

citocinas. 

Tendo em conta que os carrapatos inoculam saliva continuamente em seus 

hospedeiros (KAUFMAN, 1989; SAUER et al., 1995) e que a saliva reduz o número de 

moléculas co-estimulatórias da CD, é possível que, quando essas células migrem para 

os linfonodos possam não ativar as células-T de forma eficiente, prejudicando a 

resposta imune do hospedeiro, como observado in vivo (FERREIRA et al., 2003) e 

como demonstrado com Herpes simplex vírus, citomegalovírus e Plasmodium 

falciparum (SALIO et al., 1999 e ANDREWS et al., 2001). Segundo CAVASSANI et al. 

(2005), a saliva do carrapato inibi a produção de IL-12 e esta modulação demonstrou 

em ratos infestados com carrapatos, uma resposta imune com o desenvolvimento de 

um padrão de citocinas Th2 (FERREIRA e SILVA, 1999). Estes resultados destacam 

uma recente propriedade imunomoduladora da saliva do carrapato. Assim, não só a 

saliva exerce seus efeitos imunossupressores, inibindo a proliferação de células T 

(RAMACHANDRA e WIKEL, 1992; FERREIRA E SILVA, 1998), mas também 

prejudicando a função das APCs. Portanto, a resposta imunológica ineficaz gerada na 

presença de saliva é causada pela inibição da diferenciação e maturação de CD, 

evitando a polarização das células-T naives. A elucidação dos efeitos da saliva nas CD 

pode levar à descoberta de novos agentes imunossupressores de amplo interesse 

terapêutico. 
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6. CONCLUSÕES  
 

6.1 O antígeno Bm86 elicita em animais imunizados uma resposta inflamatória 

caracterizada por hiperplasia da epiderme e alterações circulatórias e infiltração de 

células inflamatórias na derme, diferentes quanto à prevalência, quando 

comparadas aos animais controle.  

 

6.2 Nos animais vacinados predominaram neutrófilos, eosinófilos e mastócitos na 

48ª hora PF, enquanto que nos não vacinados houve um predomínio de eosinófilos, 

neutrófilos e linfócitos. 

 

6.3 A partir de 96h PF observou-se um infiltrado celular mais intenso atingindo as 

camadas mais profundas da derme, e composto principalmente por neutrófilos e 

linfócitos nos vacinados, e eosinófilos, linfócitos e neutrófilos nos não vacinados.  

 

6.4 Basófilos, diferentemente do que ocorre em imunidade adquirida pós 

infestações sucessivas, não parecem desempenhar papel crucial no mecanismo de 

resistência ao carrapato R. sanguineus induzido em cães pelo antígeno Bm86. 
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8. APÊNDICE 

 
Contagem do número de células inflamatórias presentes em cães vacinados com 

antígeno Bm86 (tratamento 1) e cães não vacinados (tratamento 2) em diferentes 

intervalos de tempo (48, 96, 144, 192 horas)  após a fixação do carrapato 

Rhipicephalus sanguineus, com 6 repetições. Valores corrigidos para nº células/mm2. 

Eosinófilo (Eosin), Linfócito (Linf), Neutrófilo (Neutro), Mastócito (Mast), Macrófago 

(Macróf), Plasmócito (Plasmo) e Basófilo (Baso). 

Obs Trat Tempo Repet Eosin Linf Neutro Mast Macróf Plasmo Baso 

1 1 48 1 0.00 0.00 576.92 192.31 0.000 0.00 0.00 

2 1 48 2 192.31 192.31 384.62 192.31 0.000 0.00 0.00 

3 1 48 3 0.00 0.00 384.62 0.000 0.000 0.00 0.00 

4 1 48 4 0.00 192.31 192.31 192.31 0.000 192.31 0.00 

5 1 48 5 961.54 192.31 0.00 192.31 0.000 0.00 0.00 

6 1 48 6 0.00 192.31 0.00 384.61 0.000 0.00 0.00 

7 2 48 1 1538.46 384.62 4230.77 0.000 0.000 384.61 0.00 

8 2 48 2 2692.31 576.92 5000.00 0.000 0.000 0.00 0.00 

9 2 48 3 1730.77 384.62 384.62 192.31 0.000 0.00 0.00 

10 2 48 4 3269.23 384.62 576.92 192.31 0.000 0.00 0.00 

11 2 48 5 2500.00 576.92 961.54 192.31 0.000 0.00 0.00 

12 2 48 6 3653.85 769.23 576.92 192.31 0.000 0.00 0.00 

13 1 96 1 0.00 384.62 1923.08 0.00 0.000 0.00 0.00 

14 1 96 2 0.00 576.92 2307.69 0.00 0.000 0.00 0.00 

15 1 96 3 0.00 384.62 1923.08 0.00 0.000 0.00 0.00 

16 1 96 4 0.00 576.92 1730.77 0.00 0.000 0.00 0.00 

17 1 96 5 0.00 1346.15 1538.46 0.00 0.000 0.00 0.00 

18 1 96 6 0.00 192.31 2692.31 0.00 0.000 0.00 0.00 

19 2 96 1 1153.85 961.54 384.62 0.00 0.000 192.31 0.00 

20 2 96 2 1346.15 1153.85 192.31 0.00 192.308 192.31 0.00 

21 2 96 3 576.92 576.92 192.31 192.31 0.000 192.31 0.00 

22 2 96 4 1730.77 384.62 0.00 192.31 0.000 0.00 0.00 



64 
 

Obs Trat Tempo Repet Eosin Linf Neutro Mast Macróf Plasmo Baso 

23 2 96 5 192.31 769.23 192.31 192.31 0.000 0.00 0.00 

24 2 96 6 192.31 576.92 0.00 0.00 0.000 192.31 192.31 

25 1 144 1 961.54 0.00 1346.15 0.00 0.000 192.31 0.00 

26 1 144 2 0.00 0.00 576.92 384.615 0.000 192.31 0.00 

27 1 144 3 1923.08 0.00 961.54 384.615 0.000 384.61 0.00 

28 1 144 4 1346.15 0.00 576.92 0.000 0.000 0.00 1.00 

29 1 144 6 961.54 0.00 384.62 192.31 192.308 0.00 0.00 

30 2 144 1 576.92 0.00 3846.15 0.00 192.308 0.00 0.00 

31 2 144 2 384.62 0.00 5384.62 0.00 192.31 0.00 0.00 

32 2 144 3 961.54 0.00 2692.31 0.00 0.00 0.00 0.00 

33 2 144 4 1153.85 0.00 2500.00 0.00 0.00 0.00 0.00 

34 2 144 5 2692.31 0.00 1538.46 0.00 192.31 0.00 0.00 

35 2 144 6 2307.69 0.00 2115.38 0.00 0.00 0.00 0.00 

36 1 192 1 0.00 384.62 384.62 0.00 192.31 0.00 0.00 

37 1 192 2 0.00 192.31 192.31 0.00 192.31 0.00 0.00 

38 1 192 3 0.00 0.00 1346.15 0.00 192.31 0.00 0.00 

39 1 192 4 0.00 0.00 384.62 0.00 192.31 0.00 0.00 

40 1 192 5 192.31 0.00 576.92 0.00 0.00 0.00 0.00 

41 1 192 6 0.00 0.00 192.31 0.00 769.23 0.00 192.31 

42 2 192 1 192.31 192.31 7307.69 0.00 0.00 0.00 0.00 

43 2 192 2 384.62 384.62 4038.46 0.00 0.00 0.00 0.00 

44 2 192 3 384.62 192.31 6346.15 0.00 0.00 0.00 0.00 

45 2 192 4 384.62 192.31 2884.62 192.31 0.00 0.00 0.00 

46 2 192 5 192.31 0.00 2307.69 384.61 0.00 192.31 0.00 

47 2 192 6 576.92 0.00 2692.31 0.00 0.00 0.00 0.00 
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