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Resisténcia genética a
hemoparasitos em bovinos

Magda Vieira Benavides

Ana Maria Sastre Sacco

Um dos graves problemas sanitarios da pecuaria do Rio Grande do Sul é a
tristeza parasitaria bovina (TPB), doenca causada por protozoarios do
género Babesia (Babesia bovis e B. bigemina) e por uma rickettsia do
género Anaplasma (A. marginale). Estes protozoarios e rickettsia sdo
hemoparasitas, se localizam nas hemécias, e sdo transmitidos aos bovinos
pelo carrapato comum do boi, o Boophilus microplus. Esta enfermidade
causa prostragao, febre, ictericia, anemia, anorexia, sintomatologia
nervosa e, se nao tratada, leva o animal a uma morte rapida. Os bovinos
jovens, logo apés o nascimento, s&o naturalmente mais resistentes a estes
hemoparasitos do que os animais adultos sendo, assim, esta a faixa etaria
ideal para que ocorra o processo de imunizacdo, tanto natural quanto
induzido. Também existe uma diferenca de sensibilidade em relacéo a
espéecie bovina sendo que os animais Bos taurus (origem européia) sédo
mais sensiveis a doenga do que os animais Bos indicus (origem zebuina).

A doenga é portanto prevalente em regiées onde se encontra o B.
microplus, ou seja, em dreas geograficas localizadas entre os paralelos
32°N e 32°S. Nestas areas, o contato constante do bovino jovem, a partir
do nascimento, com o carrapato permite uma imunizacéo natural contra os
agentes causadores da TPB. Nas regides proximas aos paralelos 32°N e
32°S ha uma diminuicdo das condigdes favoraveis ao desenvolvimento do
Boophilus, que passa a ter presenga descontinua ao longo do ano
impedindo e/ou dificultando a imunizacéo efetiva dos bovinos. Nestas
regides, consideradas regiées marginais, caracterizadas pela presenga
descentinua do carrapato, € comum a ocorréncia de surtos de TPB em
fungao dos bovinos receberem altas cargas de hemoparasitas em certas
épocas do ano, ou mesmo infestagdes leves em animais adultos ndo
previamente imunizados. Surtos em rebanhos sensiveis causam alta
morbidade com perdas produtivas em termos de perda de peso, atraso no
crescimento e abortos, conseqiiéncias importantes da TPB porém que n&o
sdo facilmente mensuraveis pelos produtores. Além disso, os surtos de
babesiose podem provocar indices de mortalidade superiores a 50%, 0
que junto aos outros fatores torna a TPB um dos principais entravef para a
produtividade e lucratividade dos rebanhos de corte e leite da Regido Sul
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do Brasil, principalmente no sul do Rio Grande do Sul, regido marginal
para o desenvolvimento do Boophilus, de grande producédo pecudria com
predominancia de gado de origem européia. Em recente diagnostico da
pecudria bovina de corte do RS realizado pelo SEBRAE/SENAR/FARSUL
(2005) foi constatado que 83% dos produtores nao fazem prevencao
contra a TPB, 9,1% pré-imunizam e 7,9% vacinam. Em média 39% dos
produtores entrevistados possuem problema com a enfermidade, com uma
perda média de 5,7 animais por ano, chegando a casos extremos como a
morte de 83 animais em uma so6 propriedade no periodo de um ano.

Os métodos de imunizacéo disponiveis (pré-imunizagéo e vacinagdo com
cepas atenuadas) estao baseados no processo infecgdo-resposta imune, o
que sempre apresenta risco aos animais. Estes riscos incluem o
desenvolvimento da doenca que pode ser grave quando o indculo é
altamente virulento, a ndo-imunizacdo quando sdo usados inéculos
insuficientes ou mortos, e os riscos inerentes ao uso de sangue como
veiculo, como a transmissao/disseminacao de outros agentes patogénicos.
E interessante salientar o exemplo da leucose bovina, hoje endémica na
regido, considerada por muitos como tendo sido provavelmente
introduzida pela pratica da pré-imunizacéo tradicional feita ao longo de
muitos anos no Rio Grande do Sul sem maior controle sanitario dos
doadores de sangue.

Assim, & importante que sejam encontradas alternativas seguras de auxilio
no controle da TPB, como vacinas de sub-unidade (ou recombinantes)
eficientes e um maior conhecimento dos mecanismos envolvidos na
resposta imune dos bovinos, determinados 'in vivo', para a sua utilizagéo
como ferramenta auxiliar no controle da doenca.

O objetivo desta Série Documentos € apresentar os resultados parciais do
experimento que esta sendo desenvolvido no tema de resisténcia genética
de bovinos a Babesia bovis na Embrapa Pecuaria Sui e também
apresentar resultados de pesquisas na area de resisténcia a
hemoparasitos em mamiferos realizados por outros grupos de pesquisa.

Resisténcia genética

Aresisténcia de individuos frente a infecges provocadas por parasitos
tem sido observada em varios rebanhos. Animais que foram
sucessivamente expostos a determinados patégenos possuem maior
probabilidade de ter um sistema imune mais desenvolvido para combater
ou suportar aquela infec¢do. No entanto existe ampla variedade individual
na resposta dos hospedeiros, alguns animais nunca desenvolvem
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imunidade, apesar de serem expostos aos patdgenos, e outros sio
refratarios & infecgdo mesmo no primeiro contato com o patdgeno. Este
dltimo aspecto € chamado de resisténcia genética, ha evidéncias de ser
repassada de geragao em geragao € por isso possui interesse no estudo
de doengas veterinarias de alta mortalidade e morbidade.

Aidentificagéo de variagdes (polimorfismos) nos genes que determinam a
resisténcia ou a sensibilidade dos animais a uma determinada doenca é de
grande importancia pois permite a selegdo de animais resistentes e
também possibilita uma maior compreens&o dos mecanismos que atuam
na resisténcia/susceptibilidade a patdgenos. Também abre possibilidades,
a longo prazo, do desenvolvimento de imunomoduladores efetivos, ou '
seja, proteinas do sistema imune que, se administradas em animais
suscetiveis, confiram protecao frente a determinada enfermidade.

Trabalhos com babesiose sdo inexistentes na area de genética animal,
porém estudos de QTLs (do inglés Quantitative Trait Loci), ou seja, regides
(marcadores ou genes) do cromossomo que estéo associadas a outras
hemoparasitoses como tripanosomose e malaria podem contribuir para o
avango do conhecimento no sentido de indicar regides do genoma com
maior probabilidade de afetar o desenvolvimento do sistema imune do
hospedeiro frente as hemoparasitoses.

Associagio entre tripanosomose e resisténcia genética em bovinos e
camundongos

Assim como a babesiose provoca perdas produtivas e mortes em bovinos
criados nas regides marginais para a presenca do carrapato Boophilus
microplus, a tripanosomose bovina tem grande importancia econémica em
regides onde a mosca tsé-tsé (Glossinia sp), vetor dos hemoprotozoarios
extracelulares Trypanosoma brucei brucei, T. congolense e T. vivax, €
prevalente (Africa Equatorial). Ambos hemoparasitos causam sintomas
como anemia, perda de peso e abortos, porém a tripanosomose também
causa linfoadenopatia e caquexia em animais sensiveis que podem
permanecer infectados por meses ou anos. Ambos parasitos sao
responsaveis pela perda de bilhdes de ddlares por ano. Algumas ragas
bovinas como a N'Dama e a West African (Roberts & Gray, 1973; Roelants,
1986; Doko et al., 1991) possuem a caracteristica de ser 'resilientes' ou
'tripanotolerantes’, que é a capacidade de um individuo manter-se
produtivo apesar de estar infectado com o tripanosoma. Como ndo ha
vacina para esta enfermidade e a quimioterapia e o controle do vetor tém.
problemas de resisténcia as drogas, a base genética da 'tripanotolerancia
esta sendo investigada com o objetivo de ser utilizada como uma forma

il
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alternativa no controle da enfermidade.

O Laboratério Internacional de Pesquisa em Enfermidades Animais
(ILRAD, atualmente chamado de ILRI) tem realizado inUmeras pesquisas
visando identificar o mecanismo imune do bovino frente a tripanosomose e
a obtengdo de marcadores genéticos associados com a caracteristica de
'tripanotoleréncia’. Os passos para a identificagdo de genes de interesse
foram: criar populacdes com ampla variabilidade para os niveis de
resposta frente ao parasito partindo do cruzamento de ragas ou linhagens
resistentes e suscetiveis; testar marcadores moleculares para localizar
regides gendmicas associadas com a resisténcia/susceptibilidade a
tripanossomose (identificagcdo de QTLs); uma vez encontrada uma area
onde ha associacao significativa, aumentar a densidade de marcadores
moleculares na regido gendmica de interesse e testar genes candidatos
naquela regido. Desta forma é possivel explorar cada vez mais a regido
gendémica de modo a identificar o(s) gene(s) que causa(m) o fenétipo.

Como estratégia de trabalho, experimentos sobre resisténcia genética &
tripanossomose estdo sendo realizados em camundongos. Como esta
espécie possui menor intervalo de geragdes, maior nimero de progénies e
um mapa genético bastante saturado, comparado com a espécie bovina,
sera possivel identificar as possiveis regides de interesse nos
camundongos e depois, por gendmica comparativa, identifica-las nos
bovinos. Jennings et al. (1978) e Morrison & Murray (1979) observaram
que varias linhagens de camundongos apresentavam variagéo fenotipica
de resposta a tripanosomose quando estes eram infectados
experimentalmente com o parasito. Assim, camundongos de linhagens
'suscetiveis' (BALB/c e A/J) foram cruzados com linhagem 'resistente'
(C57BL/6J) para formar uma populagdo F* para o estudo de genes
associados a tripanossomose. Os primeiros resultados dos estudos de
QTL mostraram 3 QTLs nos cromossomos 1, 5 e 17 na populagéo
BALB/c_C57BL/6J e 2 QTLs nos cromossomos 5 e 17 da populagédo
A/J_C57BL/6J como regides do cromossomo murino que estdo associadas
a uma maior resisténcia dos camundongos frente ao desafio por
Trypanosoma congolense isolado ILNat3.1 (Kemp et al., 1997). O QTL
localizado no cromossomo 17 foi o mais relevante, pois explicou 15% e 9%
da variag&o total encontrada nas populagées BALB/c_C57BL/6J e
A/J_C57BL/6J, respectivamente. Em trabalhos posteriores, Clapcott et al.
(2000) observaram que o QTL do cromossomo murino 17 apresentava
uma segregacao que dependia do gendtipo do pai (‘imprinting' gendmico)
uma vez que duas populagdes com pais F' e maes BALB/c tiveram uma
taxa de sobrevivéncia mais alta comparada as duas populagdes com pais
BALB/c e méaes F'.
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Usando metodologia similar a dos camundongos, bovinos N'Dama
(‘tripanotolerante’) foram acasalados com bovinos da raga Boran
(tripanosensivel') para formar uma populagéo F, onde as diferentes
respostas dos individuos foram medidas ap6s inoculacdo com T.
congolense. A populagao bovina delineada para estudar QTLs em
tripanosomose foi originada de 4 familias F,N'Dama x Boran e gerou 177
animais F,. Aos 12 meses de idade, todos os animais, mais seis animais
de cada raga parental, foram expostos a moscas tsé-tsé (Glossinia
morsitans centralis) infectadas com T. congolense (mesmo clone usado
para o trabalho em camundongos). O monitoramento da infecgao foi
realizado até que o volume globular (medida de anemia) dos animais
atingisse 12% ou até 150 dias pds-inoculacado. A populagéao foi
caracterizada para 477 marcadores moleculares e as analises mostraram
16 QTLs em 15 cromossomos (dois deles no cromossomo bovino 16). As
caracteristicas associadas com as regides gendémicas foram: volume
globular, carga parasitaria e peso corporal (Hanotte et al., 2003).

Trabalhos como o de Kemp et al. (1997) e Hanotte et al. (2003) séo
importantes para mostrar quais regides gendmicas sdo interessantes de
serem testadas na resisténcia do hospedeiro de outras espécies animais a
hemoparasitos. E interessante notar que no segundo trabalho foi possivel
verificar que além de regides gendmicas relacionadas com a carga
parasitaria, também haviam regides relacionadas com caracteristicas de
peso corporal e principalmente de controle de anemia. Os autores
discutem a possibilidade de que fatores ndo-imunolégicos, como os de
adaptacao e de hematopoiese também possam ser igualmente
importantes no mecanismo de controle da infecgdo de hemoparasitos
pelos hospedeiros.

Associacao entre malaria e resisténcia genética em humanos e
camundongos '

Um fator positivo na pesquisa com Babesia é a sua estreita relagéo com o
género Plasmodium, causador da malaria em humanos e em outras
espécies animais, uma vez que ambos pertencem ao filo Apicomplexa. Os
géneros Babesia e Plasmodium compartilham aspectos comuns como
variagdo antigénica clonal, citoaderéncia e seqiiestro de hemacias no
sistema microvascular (Allred, 1998). Considerando a estreita rfalagao
filogenética e de patogenicidade entre os hemoparasitas dos generos
Babesia e Plasmodium, é possivel que os conhecimentos acu_mulados nos
estudos em malaria possam beneficiar os trabalhos de pesquisa com
Babesia ssp.
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Estudos em humanos identificaram uma série de fatcres importantes que
reduzem o risco de infecgéo pelo Plasmodium ou aumentam a
susceptibilidade dos individuos a malaria cerebral, como polimorfismo no
gene da glicose 6 fosfato desidrogenase (G6PD), fator Duffy negativo,
haplotipos do complexo de imunohistocompatibilidade principal e variagdes
na regido promotora do fator de necrose tumoral alfa (TNFalfa).

Ha uma série de moléculas envolvidas na resisténcia de individuos a
malaria, a mais notéria é o antigeno Duffy (DARC) receptor de citocinas,
localizado na membrana dos eritrocitos. Hemacias de individuos Duffy
negativo sao refratarias a infecgoes por Plasmodium vivax (Livingstone,
1984), pois o antigeno Duffy € um receptor essencial para a entrada do
parasita nas hemacias uma vez que interage com a proteina de ligacéo
Duffy (DBP) dos merozoitos de P. vivax (Wertheimer & Barnwell, 1989).
Consequentemente, hemacias Duffy negativas nao permitem a ligagao
DBP-Duffy o que dificulta a invasdo de merozoitos em eritrocitos.

Variagao genética de Duffy (Fy" e Fy") também foi observada em eritrocitos
bovinos (Nakamoto et al., 1998), sendo que ha uma alta freqliéncia de
individuos Duffy negativo (Fy*) em Bos indicus (86%), enquanto que
somente 14% dos Bos taurus tem este fenétipo. Individuos Bos indicus
sdo considerados mais resistentes & babesiose do que Bos taurus (James,
1988). Porém, tragando um paralelo com os resultados obtidos por
Nakamoto e os estudos de que individuos resistentes a malaria causada
por P. vivax sdo Duffy negativo, seria esperado que apenas 14% dos
zebuinos fossem afetados pela TPB. No entanto esta baixa porcentagem
de infeccdo em zebuinos nédo é observada quando estes animais s&o
utilizados para infecgdes experimentais e também Nao sao raros 0s casos
de surtos de babesiose em zebuinos a campo quando estes s&o criados
na auséncia do Boophilus microplus (Ana Maria Sacco, dados nao
publicados). Considerando tais aspectos, 0 antigeno Duffy ndo seria o
Unico determinante da resisténcia a babesiose, nem em zebuinos nem em
taurinos, e provavelmente outras proteinas do sistema imune teriam papel
de maior importancia neste processo.

Outros genes podem ser capazes de reduzir o risco de individuos frente a
malaria. Eritrocitos deficientes em glicose 6 fosfato desidrogenase (G6PD),
enzima fundamental no metabolismo da glicose, apresentam um reduzido
risco de infecgdo pelo Plasmodium (Beutler, 1994), uma vez que células
deficientes nesta enzima inibem o crescimento do parasita nos primeiros
ciclos da infecgdo (Beutler, 1994; Ruwende & Hill, 1998). Em humanos
existem sete alelos para G6PD sendo que o alelo G6PD A- esta associado
com uma atividade enzimatica média de 12% (variando entre 0 a 25%) €
acredita-se que confira protegéo a malaria em populagoes africanas



Resisténcia genética a hemoparasitos em bovinos 15

(Ruwende et al., 1995).

Genes do complexo de histocompatibilidade principal, tanto de classe |
como de classe I, também tém sido associados com o grau de severidade
de infecgao em individuos parasitados por malaria. Hill et al. (1991)
encontraram que genotipos HLA-B53 e os haplotipos DRB1*1302 -
DQB1*0501 protegiam individuos de malaria severa.

Dentre as citocinas, o fator de necrose tumoral alfa (TNFalfa) tem
chamado atencéo tanto pelo seu papel na defesa do hospedeiro quanto na
patogenia da malaria cerebral em humanos. McGuire et al. (1994)
encontraram que criangcas homozigotas para o alelo TNF308A tinham
aumentada susceptibilidade a malaria cerebral. A regido promotora deste
gene apresenta trés alelos em humanos e esta variabilidade seria
determinante na diferenca de expressao do TNFalfa, uma vez que cada
alelo teria diferente nivel de transcrigdo. A associacdo do TNF308A com
malaria também foi encontrada por Wattavidanage et al. (1999) e este alelo
também foi associado com susceptibilidade a lepra, leishmaniose, tracoma
e septicemia meningocdcica (Abraham & Kroeger, 1999).

Estudos de QTL em uma populagéo de Burkina Faso identificaram que a
parasitemia do Plasmodium falciparum era controlada em parte por um
QTL no cromossomo humano 5 (Rihet et al., 1998). Em estudo realizado
com uma populagédo de 340 camundongos F, de linhagens A/J
(suscetiveis) e C57BL/6J (resistentes) desafiados com Plasmodium
chabaudi, Hernandez-Valladares et al. (2004) encontraram dois QTLs para
resisténcia a maldria nos cromossomos murinos 5 e 17. Comparando
estes resultados com os de Kemp et al. (1997), é possivel observar que a
regido do cromossomo 17 € similar para ambas as enfermidades, e até é
possivel que se trate do mesmo gene. No entanto somente uma maior
saturacao destas regiées em termos de marcadores e de genes sera
capaz de mostrar que o mesmo gene esteja atuando na resisténcia do
camundongo a maldria e & tripanosomose.

Dos estudos acima citados & possivel sugerir que a resisténcia do
hospedeiro a malaria deva ser determinada por varios genes uma vez que
se trata da resposta imune do hospedeiro frente a um patégeno, e a
resposta imune geralmente depende de um sistema complexo e 'em
cascata' onde sao ativados e produzidos sucessivos processos celulares e
proteinas. E portanto possivel que a resposta imune frente a patdgenos
seja determinada por varios genes e nio por um gene principal que
determine 100% da variagao na resposta.
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Que marcadores moleculares estudar na resisténcia do hospedeiro
frente a hemoparasitos?

Atualmente ha duas abordagens para o estudo de associagao entre genes
e fendtipos: a 'varredura gendmica’ (ou 'genome wide-screening') que se
baseia na analise de inUmeros marcadores moleculares situados
equidistantes ao longo do cromossomo (geralmente ndo mais do que
20cM de intervalo) e a de 'genes candidatos', que utiliza o conceito de que
polimorfismos nos genes que codificam proteinas importantes na fisiologia
de uma dada caracteristica séo determinantes na producéo desta. A
primeira abordagem é extremamente onerosa e laboriosa uma vez que em
torno de 200 marcadores moleculares devem ser testados para a
populagao experimental a ser estudada. Por outro lado, a abordagem de
genes candidatos tem a vantagem de concentrar o estudo em proteinas
envolvidas no processo imunolégico do animal frente a enfermidade. Seria
de certa forma uma opgdo menos onerosa para encontrar, em um curto
periodo de tempo, um marcador associado com a caracteristica que se
esta estudando.

No caso especifico da resposta imune dos bovinos frente & infecgao por
Babesia, € conhecido que o mecanismo requer tanto resposta inata como
adquirida e é mediada pela resposta celular (principalmente macrofagos) e
humoral (Brown, 2001). Eritrécitos infectados por B. bovis estimulam
macrdfagos a produzir 6xido nitrico (NO) e citocinas inflamatorias como o
fator de necrose tumoral alfa (TNFalfa) e interleucinas IL1b e IL12, inibindo
a replicagéo parasitaria in vitro. Este processo também gera producao de
interferon gama (IFNg), que aliado ao TNFa, potencializa a ativacao das
células efetoras a fagocitose (Shoda et al., 2000). Estas células e citocinas
estimulam a resposta imune inata e adquirida a B. bovis. A resposta inata
demonstra ser protetiva quando IL12 e IFNg s&o produzidos antes que
ocorra a produgéo de IL10 como evidenciado por Goff et al. (2001) em
células de bago de terneiros de até 4 meses de idade. Por outro lado, se a
IL10 é produzida antes, havera um atraso ou mesmo inibicao da resposta
imune do individuo e este sera incapaz de controlar a enfermidade.
Portanto, ndo s6 a presenca de certas citocinas mas quando estas sdo
produzidas s&o fatores essenciais na resposta imune. E discutivel apontar
a citocina mais importante na resposta & babesiose mas o IFNg
certamente € uma das principais proteinas observadas de forma
diferencial em animais com imunidade protetiva (East ef al., 1997). Assim,
se polimorfismos existentes em outros genes que codificam proteinas

envolvidas no sistema imune tém a capacidade de alterar a expressao

desta citocina inflamatoria, & possivel que o individuo com determinado

polimorfismo possa apresentar uma maior ou menor tolerancia a infeccédo
por B. bovis.
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Apesar de conhecidos alguns dos mecanismos de resposta frente a
enfermidades e de saber que a metodologia de genes candidatos
contemple um menor uso de tempo e de recursos, a maioria dos estudos
tem utilizado varreduras gendmicas para rastrear possiveis regides

enomicas de interesse, quando recursos financeiros nao sao limitantes. A
metodologia de varreduras gendémicas € vantajosa pois traz informagoes
adicionais em termos de novas regides gendmicas de interesse, uma vez
que nao ha pleno conhecimento sobre a resposta imune dos hospedeiros
3 maioria das enfermidades e também dos outros mecanismos nao-
imunes que podem estar atuando.

Considerando o exposto, esta sendo estudada uma alternativa de
amenizar as perdas por TPB através da identificagdo de genes que
controlam a resposta do hospedeiro frente aos hemoparasitos causadores
desta doenca. A alternativa que esta sendo proposta pela pesquisa € a
identificacdo de genes que controlem a resposta do hospedeiro frente a
estes hemoparasitos. Seu uso em programas de selecdo auxiliaria os
produtores a encontrar solugbes praticas para reduzir o numero de mortes
de animais em surtos por TPB. A existéncia de animais Bos taurus
geneticamente mais tolerantes a babesiose tem sido observada em surtos
ocorridos em rebanhos comerciais e em trabalhos experimentais de
desafio a campo (Ana Maria Sacco, dados nao publicados). Para testar
estas observagdes de campo foi delineado um experimento na Embrapa
Pecuaria Sul onde 240 bovinos de até 15 meses de idade das racas
Aberdeen Angus e Hereford, animais sensiveis provenientes de regido
livre do carrapato vetor da babesiose bovina, foram inoculados com =
sangue contendo hemdcias parasitadas com Babesia bovis virulenta. A
escolha do parasito B. bovis para a inoculagdo dos animais foi devido ao
fato de ser este 0 mais patogénico e virulento dentre os trés agentes
etiolégicos da TPB. Durante o monitoramento na fase de reacao a esta
inoculagdo foi possivel observar animais com diferentes niveis de resposta
frente ao desafio: (1) 20,5% deles mostraram ser resistentes (ou
refratarios) a infecgdo por Babesia bovis. Estes animais apresentaram
queda de volume globular de até 20%, leve parasitemia (detecgdo de
presenca do parasito) e ndo necessitaram tratamento veterinario
especifico para babesiose; (2) 28,8% foram animais de fenotipo
intermediario que apresentaram maior queda de volume globular, maior
parasitemia mas sem sintomatologia clinica declarada da doenga, nao
sendo necessario tratamento veterinario, e (3) 50,5% eram de animais que
mostraram sintomatologia clinica da doencga e foram tratados.

Estes resultados mostram que dentre animais tidos como sensiveis por
nunca terem sido parasitados pelo carrapato vetor Boophilus microplus, ha
0s que possuem tolerancia genética & Babesia bovis, como € 0 caso dos
resistentes, e os que desenvolvem resposta imune capaz de controlar o
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desenvolvimento da doenca como os intermediarios, uma vez que nenhum
animal nestas categorias necessitou tratamento especifico para
babesiose. Arelativa alta freqliéncia com que os fendtipos resistentes e
intermediarios ocorrem, fazem deste grupo de animais um excelente
material para desenvolver trabalhos de associagdo genética. Assim, em
uma segunda etapa, o experimento objetivara caracterizar estes animais
para marcadores moleculares e posteriormente realizar anélises de
associagdo entre marcadores (gendtipo) e os fenétipos encontrados. Caso
os resultados sejam significativos, havera necessidade de validagao
destes resultados em outras populacdes bovinas, e se estes novos
resultados confirmarem os primeiros, estas informagdes poderdo ser
utilizadas em programas de melhoramento genético. Desta forma o
produtor podera, no futuro, selecionar animais com genétipos mais
resistentes com o objetivo de reduzir surtos de babesiose na sua
propriedade.
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