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RESUMO 

STELMANN, Ulisses Jorge Pereira. Fatores associados à infecção por Sarcocystis 
neurona, Neospora spp. e Toxoplasma gondii em equinos da microrregião Serrana do 
estado do Rio de Janeiro. 2014. 119p. Tese (Doutorado em Ciência, Tecnologia e Inovação 
em Agropecuária). Pró-Reitoria de Pesquisa e Pós-Graduação, Universidade Federal Rural do 
Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2014. 

Dentre as enfermidades neurológicas que acometem equinos, a mieloencefalite por 
protozoário (EPM) assume posição de destaque, sendo caracterizada pela infecção do sistema 
nervoso central (SNC). Inicialmente atribuída a Toxoplasma gondii, porém, sabe-se hoje que 
Sarcocystis neurona é o principal agente etiológico da enfermidade. Todavia, trabalhos 
demonstraram a ocorrência de sinais clínicos, semelhantes àqueles observados na EPM por S. 
neurona, associados à forma neurológica da neosporose em equinos, que é causada pelas 
espécies, Neospora caninum e Neospora hughesi. O objetivo deste estudo foi determinar a 
soroprevalência para S. neurona, Neospora spp. e T. gondii, em equinos da microrregião 
Serrana do estado do Rio de Janeiro, constituída pelos municípios de Petrópolis, São José do 
Vale do Rio Preto e Teresópolis, além de verificar os prováveis fatores associados à presença 
desses agentes etiológicos nas propriedades que participaram deste estudo transversal. Foram 
selecionados, por conveniência, estabelecimentos agropecuários com criação de equinos, 
independentemente da idade, sexo e raça. A escolha dos animais foi realizada de forma não 
aleatória. Participaram desse estudo 23 estabelecimentos agropecuários com criação de 
equinos, dos quais 19 pertenciam a Petrópolis, três a Teresópolis e um ao município de São 
José do Vale do Rio Preto. Foram coletadas amostras de sangue de 375 equinos, as quais 
foram analisadas pela reação de imunofluorescência indireta (RIFI) para detecção de 
anticorpos contra os coccídios de interesse do estudo. Observou-se um baixo número de 
equinos sororreagentes aos três protozoários estudados, sendo 8,27% (31/375) dos equinos 
positivos para S. neurona, 1, 87% (7/375) para o Neospora spp. e 2,13% (8/375) para T. 
gondii. A infecção por S. neurona foi a mais prevalente e a que apresentou um número maior 
de resultados com significância estatística dentre as variáveis pesquisadas. A infecção por 
Neospora spp. esteve relacionada à propriedades com histórico de abortamento e acesso de 
gatos aos alimentos dos equinos. Nas condições deste estudo, nenhuma das variáveis 
avaliadas mostrou-se estatisticamente significativa para a infecção por T. gondii. Mesmo em 
presença de condições favoráveis para a ocorrência dos hospedeiros definitivos de S. neurona, 
Neospora spp. e T. gondii, as condições higiênico-sanitárias dos animais e dos 
estabelecimentos agropecuários analisados contribuíram para uma baixa ocorrência de 
equinos sororreagentes aos três agentes etiológicos pesquisados na microrregião Serrana do 
estado do Rio de Janeiro. 

Palavras-chave: Sarcocystis neurona. Neospora caninum. Neospora hughesi. Toxoplasma 
gondii. Cavalos. Microrregião Serrana. Estado do Rio de Janeiro. 
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ABSTRACT 

STELMANN, Ulisses Jorge Pereira. Associated factors with infection by Sarcocystis 
neurona, Neospora spp. and Toxoplasma gondii in horses from Serrana microregion the 
state of Rio de Janeiro. 2014. 119p. Thesis (Doctorate in Science, Technology and 
Innovation in Agriculture). Pró-Reitoria de Pesquisa e Pós-Graduação, Universidade Federal 
Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, RJ, 2014. 

Among the neurological diseases that affect horses, the protozoal myeloencephalitis (EPM) 
takes an outstanding position, which is characterized by infection of the central nervous 
system (CNS). The disease was initially attributed to Toxoplasma gondii, however, nowadays 
it is known that Sarcocystis neurona is the major causing agent of this disease. In spite of this, 
studies have shown the occurrence of clinical signs similar to those observed in the EPM by 
S. neurona in the neosporosis associated with the neurological form in horses, which is caused 
by the species Neospora caninum and Neospora hughesi. The aim of this study was to 
determine the seroprevalence of S. neurona, Neospora spp. and T. gondii in horses from 
Serrana microregion of the state of Rio de Janeiro, Brazil. This region is formed by the cities 
of Petrópolis, Sao José do Vale do Rio Preto and Teresópolis. In addition, were verified the 
probable factors associated with the presence of these properties in the etiologic agents that 
participated in this cross-sectional study. By convenience, were selected agricultural 
establishments with equine breeding, regardless of age, sex and race. The choice of animals 
was non-random. Participated in the study 23 agricultural establishments with horse breeding, 
of which 19 belonged to Petrópolis, three from Teresópolis, and one from municipality of São 
José do Vale do Rio Preto. Blood samples were collected from 375 horses, which were 
analyzed by indirect immunofluorescence assay (IFA) for antibodies against coccidia of 
interest in the study. There was a small number of seropositive subjects at three equine 
protozoal studied, 8.27% (31/375) of horses positive for S. neurona, 1.87% (7/375) on the 
Neospora spp. and 2.13% (8/375) on T. gondii. In conclusion, S. neurona infection was the 
most prevalent and presented a greater number of statistically significant results among the 
variables studied. Infection with Neospora spp. was related to properties with a history of 
abortion and those where the cats had access to horse’s food. In our study, none of the 
evaluated variables was statistically significant for T. gondii infection. Even in the presence of 
favorable conditions for the occurrence of definitive hosts of S. neurona, Neospora spp. and 
T. gondii, the sanitary conditions of animals and agricultural establishments analyzed 
contributed to a low occurrence of seropositive horses for the three etiological agents 
surveyed in the Serrana microregion of the state of Rio de Janeiro, Brazil. 

Key words: Sarcocystis neurona. Neospora caninum. Neospora hughesi. Toxoplasma gondii. 
Horses. Serrana microregion. State of Rio de Janeiro. 
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RESUMEN AMPLIADO 
 
 
STELMANN, Ulisses Jorge Pereira. Los factores asociados con la infección por 
Sarcocystis neurona, Neospora spp. y Toxoplasma gondii en los caballos de la 
microregión Serrana del estado de Río de Janeiro. 2014. 119p. Tesis (Doctorado en 
Ciencia, Tecnología e Innovación Agropecuaria). Pró-Reitoria de Pesquisa e Pós-Graduação, 
Universidade Federal Rural do Río de Janeiro, Seropédica, RJ, 2014.  
 
1 Introducción   
 

Entre las enfermedades neurológicas que afectan a los caballos, la mieloencefalitis por 
protozoos (EPM) toma una posición prominente y se caracteriza por la infección del sistema 
nervioso central (SNC). Inicialmente atribuido a Toxoplasma gondii, sin embargo, se sabe 
hoy que Sarcocystis neurona es el agente causal principal de la enfermedad. Sin embargo, los 
estudios han demostrado la presencia de signos clínicos similares a los observados en el EPM 
por S. neurona, la neosporosis asociados con la forma neurológica en los caballos, que es 
causada por la especie de Neospora caninum y Neospora hughesi.  

El objetivo de este estudio fue determinar la seroprevalencia de S. neurona, Neospora 
spp. y T. gondii en los caballos de microregión Serrana del estado de Río de Janeiro, además 
de verificar los probables factores asociados a la presencia de estas propiedades en los agentes 
etiológicos que participaron en este estudio transversal. 

 
2 Material y Métodos  
 

Este estudio se desarrolló en la microregión Serrana del estado de Río de Janeiro, 
Brasil, que comprende las municipalidades de Petrópolis, São José do Vale do Río Preto y 
Teresópolis. En comparación con otras regiones del estado de Río de Janeiro, la región 
Serrana tiene el más grande contingente de equinos del estado. La elección de esta micro-
región se justificada por el número representativo de caballos y por tener numerosas 
propiedades y los centros de entrenamiento de equino, con la creación de diferentes razas y 
utilizadas para diferentes actividades tales como: correr, saltar, montar a caballo, entre otros. 
Para este estudio transversal fueron seleccionados por conveniencia, establecimientos 
agrícolas con creación de equinos, independientemente de la edad, el sexo y la raza. 

La elección de los animales no era el tipo al azar, es decir, que se utiliza equina 
autorizada por los titulares y/o responsables del estudio y que las propiedades estaban 
disponibles durante nuestra visita. Los participantes fueron 23 los establecimientos agrícolas 
con el establecimiento de los caballos, de los cuales 19 pertenecían a Petrópolis, Teresópolis y 
tres al municipio de São José do Vale do Rio Preto. El cálculo del número de muestras se 
realizó utilizando el programa Epi Info® utilizando intervalo de confianza (IC) de 95%, se 
encontró una “n” de 361,9, que se ajustó a 375 caballos.  

La colecta de sangre venosa para pruebas de laboratorio se realizó por punción de la 
vena yugular utilizando agujas desechables 25 x 0,8 mm, con accesorios para la recolección 
de vacío en el tubo siliconado desechable, debidamente identificado con una capacidad 
máxima de 10 ml y activador de la coagulación. El material se mantuvo en condiciones de 
refrigeración en una caja isotérmica con hielo, y después del final de las colecciones 
transportadas al LCC-UFRRJ. A su llegada al laboratorio, después de la retracción del 
coágulo, las muestras fueron centrifugadas a 350 x g por un período de  10 minutos en una 
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centrífuga refrigerada para la separación del suero de la sangre y fue envasada en duplicado 
en tubo Eppendorf de 2 ml, identificado y mantenido bajo -20 º C hasta el momento del 
análisis. Para la detección de anticuerpos contra S. neurona, Neospora spp. y T. gondii se 
utilizó la prueba de inmunofluorescencia indirecta (IFA). 

 
3 Resultados y Discusión  
 

De 375 animales examinados por IFA, se observó un pequeño número de caballos 
seropositivos a las tres protozoos estudiados, 8,27 % (31/ 375) de los caballos positivos para 
S. neurona, 1, 87 % (7/ 375) para Neospora spp. y 2,13 % (8/ 375) para T. gondii. La 
infección por S. neurona fue la más frecuente y que presenta un número elevado de resultados 
estadísticamente significativas entre las variables estudiadas. La infección con Neospora spp. 
estaba relacionada con las propiedades con antecedentes de aborto y el acceso a la 
alimentación de caballos gatos. En nuestro estudio, ninguna de las variables evaluadas fue 
estadísticamente significativa para la infección por T. gondii. Incluso en presencia de 
condiciones favorables para la ocurrencia de los hospedadores definitivos de S. neurona , 
Neospora spp. y T. gondii, las condiciones sanitarias de los animales y los establecimientos 
agrícolas analizados contribuyó a una baja incidencia de caballos seropositivos para los tres 
agentes etiológicos encuestados en el micro Serrana del estado de Río de Janeiro, Brasil. 

 
4 Conclusión 
 

Apesar de baja soroprovalencia encontrada en los equinos para S. neurona (8,27%), N. 
caninum (1,87%) e T. gondii (2,13%) no impeden que haya infección para los equinos y 
además de eso, la microregión posue factores epidemiológicos que propician la manutención 
de infección por los agentes etiológicos. La observación principal es la presencia de sus 
huéspedes definitivos, que sin el debido manejo higiénicosanitario podría ocurrir un número 
más grande de animales sororreagentes en la microregión. 
 
Palabras-clave: Sarcocystis neurona. Neospora caninum. Neospora hughesi. Toxoplasma 
gondii. Caballos. Microregión Serrana. Estado de Río de Janeiro. 
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1  INTRODUÇÃO 
 

Dentre as enfermidades neurológicas que acometem equinos, a mieloencefalite por 
protozoário (EPM) assume posição de destaque, sendo caracterizada pela infecção do sistema 
nervoso central (SNC). Inicialmente atribuída a Toxoplasma gondii, porém, sabe-se hoje que 
Sarcocystis neurona é o principal agente etiológico da enfermidade. Todavia, trabalhos 
demonstraram a ocorrência de sinais clínicos, semelhantes àqueles observados na EPM por S. 
neurona, associados à forma neurológica da neosporose em equinos, que é causada pelas 
espécies, Neospora caninum e Neospora hughesi. 

Existe uma discordância na literatura mundial a respeito das espécies de coccídios 
responsáveis por essa enfermidade. No entanto, há relatos demonstrando o envolvimento tanto 
de S. neurona, quanto de Neospora spp. e T. gondii, como agentes etiológicos responsáveis 
por manifestação clínica neurológica da EPM. Contudo, a escassez de informações impede a 
determinação relevante das consequências da infecção tanto por Neospora spp., quanto por T. 
gondii em equinos, bem como na definição se essas espécies estão associadas ou não a EPM. 

O Brasil possui o maior rebanho de equinos na América Latina e encontra-se na 
terceira posição mundial. O efetivo de equinos é da ordem de oito milhões de cabeças, 
somados aos muares e asininos, movimentando cerca de 7,3 bilhões, somente com a produção 
de cavalos (IBGE, 2010). 

O “Complexo do Agronegócio Cavalo” envolve mais de 30 segmentos distribuídos 
entre insumos, criação e destinação final e é responsável pela geração de 3,2 milhões de 
empregos diretos e indiretos. 

A exportação de cavalos vivos indica números significativos, a expansão alcançou 
524% entre os anos de 1997 e 2009, passando de US$ 702,8 mil para US$ 4,4 milhões. O 
Brasil é o oitavo maior exportador de carne equina e os principais países importadores são: 
Bélgica, Holanda, Itália, Japão e França (MAPA, 2013). 

A maior população brasileira de equinos concentra-se, principalmente, nas regiões 
Sudeste e Nordeste. Os estados de Minas Gerais, Bahia e Rio Grande do Sul, são os que 
possuem os maiores efetivos de equinos. O estado do Rio de Janeiro, por sua vez, ocupa a 
décima sexta posição com aproximadamente 114.778 cabeças (IBGE, 2011; MAPA, 2013). 

Levando em consideração o efetivo nacional de equinos, em especial a população de 
cavalos no estado do Rio de Janeiro, a importância da EPM no contexto das doenças 
neurológicas em equinos e como fator limitante na criação dos mesmos, a alta prevalência de 
animais sororreagentes no país, para S. neurona, e o fato de que, no Brasil, a neosporose e a 
toxoplasmose não são incluídas rotineiramente no diagnóstico diferencial da EPM, justifica-se 
a realização deste estudo. 

O objetivo deste estudo foi determinar a soroprevalência para S. neurona, Neospora 
spp. e T. gondii, em equinos da microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro, constituída 
pelos municípios de Petrópolis, São José do Vale do Rio Preto e Teresópolis, além de 
verificar os prováveis fatores associados à presença desses agentes etiológicos nas 
propriedades que participaram do estudo.   
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2  REVISÃO DE LITERATURA 
 
2.1. Sarcocystis neurona e a Mieloncefalite por Protozoário 
 
2.1.1 Histórico  
 
 Em 1970, Rooney et al. descreveram pela primeira vez uma síndrome inicialmente 
nomeada de “mielite-encefalite focal”, baseada em 52 casos de doença neurológica em 
equinos do Kentucky e Pensilvânia, com maior incidência em cavalos jovens Puro Sangue 
Inglês (PSI), que apresentavam ataxia espinhal progressiva de um ou mais membros. 

 A primeira descrição do protozoário causador da enfermidade foi realizada em 1974 
por Cushick et al. que o identificaram como T. gondii. No mesmo ano, Beech (1974) 
denominou a enfermidade de “encefalomielite protozoária equina”. Porém, dois anos mais 
tarde, a denominação foi modificada para “mieloencefalite protozoária equina” (EPM) por 
Mayhew et al. (1976). 
 Concluiu-se, na década de 90, por Dubey et al. (1991), que o parasito seria uma 
espécie do gênero Sarcocystis, assim sendo S. neurona foi proposta para o agente etiológico 
da EPM. No mesmo ano, Davis et al. (1991) isolaram, a partir do cultivo em células 
monocíticas de bovinos,  S. neurona de dois cavalos na Califórnia, Estados Unidos da 
América (EUA), confirmando este como o agente etiológico causador da doença.   
  
2.1.2 Epidemiologia  
 

A prevalência da EPM depende da distribuição geográfica dos hospedeiros definitivos, 
os gambás Didelphis virginiana (FENGER et al., 1995) e Didelphis albiventris (DUBEY et 
al., 2001a,b), que se limitam as Américas do Norte e Central (Figura 1) e do Sul (Figura 2), 
respectivamente. Quanto maior a população de gambás numa determinada área, maiores serão 
os casos da doença (MacKAY et al., 2000).    

Além de ser considerado um sério problema de saúde equina nas Américas, a EPM 
tem sido apontada como uma questão emergente nos países importadores de cavalo desse 
continente (PITEL et al., 2003a). Relatos de casos da enfermidade foram descritos no 
hemisfério oriental (Europa, África do Sul e Ásia), porém, em equinos oriundos do continente 
Americano (MAYHEW; GREINER, 1986; RONEN, 1992; LAM et al., 1999). Uma 
possibilidade de cavalos fora do continente Americano se infectarem seria através da ingestão 
de alimentos contaminados com esporocistos provenientes das Américas (PITEL et al., 2002; 
2003a). 

Outros equídeos podem ser infectados por S. neurona, porém, apenas dois relatos de 
doença clínica foram descritos, um acometendo um pônei e outro acometendo uma zebra 
(DUBEY; MILLER, 1986; MARSH  et al., 2000). Não há relatos da enfermidade em asininos 
e muares (BLOOD, RADOSTITS, 2002). A baixa ocorrência de casos em outras espécies de 
equídeos sugere que existam diferenças quanto à resistência a infecção por S. neurona 
(DUBEY et al., 2001a). 

Nas Américas casos de EPM são relatados (BOY et al., 1990; GRANSTROM et al., 
1992; MASRI et al., 1992; FENGER et al., 1997). Estudos sorológicos apontam, de acordo 
com a região geográfica, graus variáveis de exposição dos equinos a S. neurona e atribuem 
aos diferentes fatores climáticos como sendo os responsáveis por essa variação. Na América 
do Norte, o efeito da sazonalidade pode ser observado principalmente durante o inverno, 



 

quando o número de animais sororreagentes diminui em função da redução de esporocistos 
viáveis no ambiente devido à baixa temperatura (RICKARD et al., 2001).

 

Figura 1. Área de ocorrência de 
Central. De acordo com IUCN (2013). 

Figura 2. Área de ocorrência de 
acordo com IUCN (2013).  

 

quando o número de animais sororreagentes diminui em função da redução de esporocistos 
viáveis no ambiente devido à baixa temperatura (RICKARD et al., 2001). 

 
Área de ocorrência de Didelphis virginiana na América do Norte e 
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Nos EUA a soroprevalência para S. neurona difere em percentuais de soropositividade 
em todo o país, como por exemplo: 33,6% no Colorado (TILLOTSON et al., 1999), 45,3% na 
Pensilvânia (BENTZ et al., 1997), 45% em Oregon (BLYTHE et al., 1997), 53,6% em Ohio 
(SAVILLE et al., 1997), 89,2% em Oklahoma (BENTZ et al., 2003) e 6,5% no Wyoming 
(DUBEY et al., 2003a). 

Yeargan et al. (2013) realizaram um estudo para avaliar a exposição de cavalos do 
estado de Durango, México, para S. neurona. Para isso, foram produzidas proteínas 
recombinantes trivalentes deste parasito (rSnSAG2/4/3) para utilização no ensaio 
imunoenzimático (ELISA). Anticorpos para S. neurona foram detectados em 240 (48,5%) de 
495 cavalos baseados na reatividade com o antígeno recombinante rSnSAG2/4/3.  

Na América Central, em especial na Costa Rica, Dangoudoubiyam et al. (2011), 
encontraram um percentual de soropositividade de 42,2% nos cavalos examinados. 

Na América do Sul, a sorologia determinou exposição em 35,6% e 35,5% dos animais 
estudados no Brasil e Argentina respectivamente (DUBEY et al., 1999a,b). Hoane et al. 
(2006) realizaram um estudo com equinos de diversos estados brasileiros, sob diferentes 
condições de manejo, onde foi verificada a presença de anticorpos em 69,6% desses animais.  

Lins et al., (2012) com o objetivo de avaliar a ocorrência de EPM nas regiões da 
Campanha e do sul do Rio Grande do Sul, realizaram um levantamento retrospectivo dos 
casos clínicos de equinos com sintomatologia clínica neurológica, no Hospital de Clínicas 
Veterinária, da Universidade Federal de Pelotas durante o período compreendido entre os 
anos de 1996 e 2006. Foi utilizado líquido cefalorraquidiano (LCR) para pesquisa de 
anticorpos contra S. neurona através do Western blot (WB). No total, foram avaliados 61 
cavalos das raças PSI, Crioula, Quarto de Milha, Andaluz e sem raça definida (SRD). Foram 
encontrados 23 (37,7%) animais positivos, sendo 20 deles da raça PSI (86%) e apenas três 
(14%) de outras raças. 

Enquanto soroprevalência aumenta com a idade do cavalo (BENTZ et al., 1997; 
BLYTHE et al., 1997; SAVILLE et al., 1997, TILLOTSON et al., 1999;  BENTZ et al., 2003, 
LINS et al., 2012), cavalos jovens (1-5 anos) são realmente mais susceptíveis ao 
desenvolvimento da doença (BOY et al., 1990; SAVILLE et al., 2000; DUBEY et al., 2001a; 
COHEN et al., 2007). Não há preferência quanto ao sexo (BLYTHE et al., 1997) e parece não 
existir predileção por raça, apesar dos cavalos das raças PSI, Trotadores e Quarto de Milha 
apresentarem os maiores percentuais dos casos quando comparadas às demais raças 
(ROONEY et al., 1970; BOY et al., 1990; FAYER et al., 1990, LINS et al., 2012). Cavalos 
desportistas, de competições ou corrida, são mais susceptíveis para o desenvolvimento da 
EPM, pois, são submetidos frequentemente a treinamentos intensos e muitas das vezes 
extenuantes o que por sua vez, pode levar ao comprometimento do sistema imunológico, 
aumentando o risco de desenvolvimento da enfermidade (SAVILLE et al., 2000; COHEN et 
al., 2007). 

Quando comparado aos resultados observados na América do Norte, o Brasil possui 
poucas informações referentes aos fatores de risco associados com a exposição ao agente 
etiológico e/ou o desenvolvimento da enfermidade. Na América do Norte os principais fatores 
de risco para a EPM são: idade, cirurgia, acidentes/lesões, parto, proximidade geográfica com 
áreas de ocorrência do hospedeiro definitivo, estresse com viagens e competições, intensidade 
de exercício e fatores sazonais, principalmente na primavera, verão e outono quando o 
número de casos aumenta (SAVILLE et al., 1999; 2000). 
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2.1.3 Desenvolvimento biológico de Sarcocystis neurona 

 
Os gambás das espécies D. virginiana e D. albiventris são os hospedeiros definitivos 

nas Américas do Norte e Central e do Sul, respectivamente (FENGER et al., 1995; DUBEY et 
al., 2001a,b) e uma variedade de outros mamíferos como hospedeiros intermediários, 
incluindo guaxinins, lince canadense, tatus, gatos, mamíferos marinhos e gambás listrados; 
além do pássaro tordo negro (FENGER et al., 1995; DUBEY, HAMIR, 2000; FOREST et al., 
2000; DUBEY et al., 2001a; DUBEY et al., 2003b; MANSFIELD et al., 2008; REJMANEK 
et al., 2010).   

No trato intestinal do hospedeiro intermediário, os esporocistos se rompem e liberam 
os esporozoítos infectantes que, por sua vez, penetram na mucosa intestinal, sendo 
disseminados pelo sistema vascular, desenvolvendo-se intracelularmente nas várias células 
endoteliais dos vasos sanguíneos. Os esporozoítos, após invasão celular, se tornam 
multinucleados, transformando-se em merontes, os quais produzem numerosos merozoítos. A 
célula hospedeira se rompe culminando com a liberação merozoítos na luz do vaso sanguíneo 
(KISTHARDT; LINDSAY, 1997; FURR, 2006). Nas células endoteliais, ocorre outro ciclo 
de desenvolvimento, a reprodução assexuada produzindo uma segunda geração de merozoítos 
que penetram nas células musculares cardíacas e esqueléticas, transformando-se em 
sarcocistos (cisto muscular) que contém inúmeros bradizoítos.   

A infecção do hospedeiro definitivo ocorre pela ingestão de carne contendo 
sarcocistos. Os bradizoítos provenientes dos sarcocistos penetram na lâmina própria do trato 
intestinal onde se desenvolvem em micro e macrogametócitos (fase sexuada). O oocisto 
esporula na lâmina própria no intestino delgado do hospedeiro definitivo, produzindo dois 
esporocistos, cada um contendo quatro esporozoítos. Esses esporocistos são normalmente 
observados nas fezes do hospedeiro definitivo (KISTHARDT; LINDSAY, 1997). 

Considerando o fato de que não foram encontrados sarcocistos de S. neurona na 
musculatura de cavalos e excluindo-se a possibilidade da transmissão desse parasito para o 
hospedeiro definitivo a partir da ingestão da musculatura desses animais, os equinos são 
considerados hospedeiros terminais (MacKAY, 1997; MacKAY et al., 2000; GRANSTROM; 
SAVILLE, 2000; DUBEY et al., 2001a). No entanto, Mullaney et al. (2005) demonstraram 
que os cavalos podem ser considerados hospedeiros intermediários naturais da EPM, quando 
observaram a presença de sarcocistos de S. neurona na musculatura e  merontes no cérebro de 
um equino positivo para EPM, que havia sido eutanasiado.  
 
2.1.4 Patogênese  
 

A patogênese da EPM não é inteiramente conhecida, assim como o mecanismo de 
transporte de merozoítos para o SNC dos cavalos, não foi completamente determinado 
(MacKAY et al., 2000).  Sugere-se, como sendo um possível mecanismo de transporte, que S. 
neurona ultrapasse a BHE dentro de leucócitos. Uma vez no interior dos mesmos, eles não 
somente atingem o SNC como também escapam da ação dos anticorpos (FURR, 2006; 
LINDSAY et al., 2006).  

As lesões associadas com a EPM estão limitadas aos tecidos que compõe o SNC 
(BEECH, DODD, 1974; CUSICK et al., 1974; DUBEY et al., 1974). O tronco encefálico é a 
área do encéfalo mais frequentemente afetada, todavia, a maioria das lesões é encontrada na 
medula espinhal (DUBEY et al., 2001a). Lesões macroscópicas são comumente visíveis na 
substância cinzenta da medula espinhal (MacKAY et al., 2000), assim como as lesões 
características  da infecção são facilmente identificáveis através do exame histológico 
(BEECH; DODD, 1974). São caracterizadas por aéreas assimétricas multifocais com 
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hemorragia e inflamação do tipo não supurativa e áreas de necrose. O processo inflamatório 
tecidual é extremamente variável apresentando envolvimento de diversos tipos celulares, 
como por exemplo: linfócitos, neutrófilos, eosinófilos (DUBEY et al., 2001a). 

Uma vez no SNC, S. neurona invade neurônios e células da glia, onde acontece uma 
reprodução assexuada adicional, cujo objetivo é a formação de merontes, após essa etapa 
ocorre à ruptura das estruturas celulares e concomitante liberação de mais merozoítos, onde 
por sua vez cada um deles pode repetir o mesmo processo merogônico (SIMPSON, 
MAYHEW, 1980; DUBEY et al., 2001a). Merontes e merozoítos podem ser também 
localizados, além de neurônios e células da glia, em células mononucleares e talvez em outras 
células neuronais (MacKAY et al, 2000; DUBEY et al., 2001a). 

A infecção associada à reação inflamatória causa alteração na função neurológica 
normal, podendo ser observados sinais de fraqueza, atrofia muscular e déficits proprioceptivos 
(BLOOD; RADOSTITS, 2002). A progressão da doença pode ser afetada por diversos 
fatores, incluindo o número de protozoários (SOFALY et al., 2002), localização e extensão da 
lesão (DUBEY et al., 2001a), tempo decorrido da infecção até início do tratamento 
(SAVILLE et al., 2000), bem como fatores estressantes durante a infecção (SAVILLE et al., 
2001). 
 
2.1.5 Sinais clínicos 
 

Apesar do grande número de equinos soropositivos, apenas a minoria desenvolve 
sinais clínicos da doença (COHEN; MacKAY, 1997; MacKAY, 1997).  

A evolução dos sinais clínicos varia de aguda a crônica, com aparecimento insidioso 
de sinais focais ou multifocais de doença neurológica envolvendo o cérebro, tronco encefálico 
ou medula espinhal (DUBEY et al., 2001a). Os equinos acometidos frequentemente 
apresentam progressão gradual na gravidade e abrangência dos sinais clínicos, incluindo 
ataxia. Contudo, em alguns casos, o aparecimento gradual pode dar lugar a uma exacerbação 
súbita na severidade da doença clínica, resultando em decúbito permanente (MacKAY, 1997; 
MacKAY et al., 2000; REED, 2008).  

Os sinais clínicos variam em função da capacidade do parasito em infectar 
aleatoriamente as substâncias branca e cinzenta em múltiplos locais no SNC. Os primeiros 
sinais clínicos da doença são tropeços frequentes e claudicações dos membros torácicos e/ou 
pélvicos que aparecem de maneira inexplicável e que podem ser facilmente confundidos com 
claudicação de origem musculoesquelética (REED, 2008).  

Diversos segmentos da medula espinhal e/ou do encéfalo podem estar envolvidos 
simultaneamente, tornando a localização das lesões um desafio (FAYER et al., 1990). De 
forma geral, ataxia assimétrica (incoordenação) com atrofia muscular focal são os sinais 
clínicos clássicos da EPM. A assimetria é uma das características da doença, embora déficits 
simétricos possam ser encontrados em alguns pacientes (DUBEY  et al., 2001a). 

Os sinais clínicos da enfermidade vão variar em função da área onde se localizam os 
parasitos. Por exemplo, o envolvimento do cérebro pode causar depressão, alterações 
comportamentais e convulsões. Lesões no tronco encefálico e na medula espinhal podem 
causar alterações locomotoras, incoordenação causada pelo envolvimento dos tratos 
ascendentes e descendentes, e uma variedade de sinais clínicos atribuídos ao dano causado 
nos núcleos dos nervos cranianos (DIVERS et al., 2000). 

Entre os sinais de comprometimento da substância cinzenta pode-se destacar atrofia 
muscular focal e fraqueza muscular; os danos causados à substância branca frequentemente 
resultam em ataxia e paresia dos membros. Os sinais característicos de envolvimento do 
cérebro e tronco encefálico incluem depressão, desvio de cabeça, paralisia facial e 
dificuldades de deglutição. Entretanto, estes sinais não se limitam apenas a estas áreas. As 
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anormalidades no padrão da marcha são normalmente resultado de lesões na medula espinhal 
e variam em gravidade conforme a localização e extensão da lesão tecidual (MacKAY et al., 
2000; DUBEY et al., 2001a). 

Em raros casos de EPM com envolvimento encefálico, os sinais clínicos podem 
incluir: ptose labial, palpebral ou da orelha, inclinação da cabeça e atrofia da língua e dos 
músculos da mastigação, alterações de comportamento, cegueira e convulsões (FURR et al., 
2002). 

De forma geral, os sinais vitais nos equinos acometidos, se mantêm dentro dos padrões 
de normalidade e os animais permanecem alerta e responsivos. Apesar de incomum, alguns 
animais com EPM podem apresentar depressão e também perda de peso.  

O exame neurológico normalmente revela ataxia assimétrica, fraqueza e espasticidade 
envolvendo os quatro membros. Áreas de hiporeflexia, hipoalgesia ou completa perda 
sensorial estão frequentemente presentes (MacKAY et al., 2000). 

 
2.1.6 Diagnóstico 
 

O diagnóstico clínico da EPM continua sendo uma tarefa desafiadora para os médicos 
veterinários. Contudo, salienta-se a importância da realização criteriosa do exame clínico 
neurológico, juntamente com exames diagnósticos complementares associados ao histórico, 
localização anatômica da lesão, evolução do caso clínico e exclusão de outras enfermidades, o 
que fornece suporte para progredir em direção a um diagnóstico preciso e definitivo 
(MacKAY et al., 2000; FURR et al., 2002).  

O primeiro teste específico de diagnóstico para EPM por S. neurona foi o WB.  Esse 
detecta a presença de anticorpos específicos contra S. neurona, tanto no soro sanguíneo 
quanto no LCR (GRANSTROM, 1995). Foi estimado que a sensibilidade e especificidade 
deste teste, no soro sanguíneo de cavalos que manifestam sintomatologia clínica neurológica, 
é de 80% e 38%, respectivamente, enquanto no LCR estima-se que a especificidade seja de 
44%  (DAFT et al., 2002). 

Entretanto, cabe ressaltar que a presença de anticorpos séricos indica apenas exposição 
do cavalo ao parasito, não indicando enfermidade ativa, ou seja, doença clínica. De maneira 
contrária ao soro, à presença de anticorpos específicos para S. neurona no LCR significa que 
o parasito ultrapassou a barreira hematoencefálica e é sugestivo de infecção ativa, porém não 
é definitivo. Além disso, resultados falso-positivos têm sido amplamente descritos (DUBEY 
et al., 2001a; FURR, 2006). 

Diversos mecanismos podem gerar resultados falso-positivos, dentre eles destaca-se a 
possibilidade de contaminação acidental da amostra de LCR com anticorpos provenientes do 
sangue do animal a ser testado, caso positivo para o parasito em questão. Deve-se considerar 
também que qualquer condição do SNC que cause danos à BHE ou que conduza a 
hemorragia, mesmo em pequenas proporções, pode, também, produzir tal resultado 
(ANDREWS et al., 1995). 

Estas constatações levaram ao desenvolvimento de técnicas para quantificar e 
determinar se os anticorpos presentes no LCR são devido à contaminação pelo sangue 
periférico ou se foram produzidos de forma endógena no SNC, como por exemplo, o cálculo 
do quociente de albumina (QA) cuja função é tentar determinar a integridade da BHE por 
meio da avaliação da proporção de albumina encontrada no LCR em relação à do soro 
sanguíneo (ANDREWS et al., 1995). Existem parâmetros normais do QA encontrados no 
LCR de cavalos, com isso, se a concentração total de albumina no LCR e/ou o QA estão 
elevados, é sinal de aumento da permeabilidade da BHE ou contaminação sanguínea acidental 
da amostra (DUBEY et al., 2001a ; FURR et al., 2002; FURR et al., 2011).  
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Alternativa, simples e de fácil execução é a contagem do número de células vermelhas 
do sangue presentes na amostra de LCR a ser analisada. Valores maiores do que oito 
eritrócitos/µL de LCR são suficientes para gerar resultados falso-positivos (MILLER et al., 
1999). Não se recomenda testar amostras liquóricas com mais do que 50 hemácias/µL. 
Entretanto, um resultado negativo nesta situação tem valor. Amostras de LCR contendo até 50 
hemácias/µL podem ser analisadas, contudo os resultados devem ser interpretados com 
cautela (FURR et al., 2002). Ainda, não se pode desprezar a possibilidade do anticorpo sérico 
circulante atravessar a BHE intacta e saudável conduzindo a presença de anticorpos séricos na 
amostra de LCR (FURR, 2002). 

A reação de imunofluorescência indireta (RIFI), por sua vez, vem sendo utilizada com 
maior frequência, por ser mais rápida, menos dispendiosa e trabalhosa quando comparada ao 
WB (DUARTE et al., 2003,  2004). Estima-se que a sensibilidade e especificidade da RIFI na 
análise do LCR de cavalos naturalmente infectados sejam de 100% e 99%, respectivamente, 
quando se utiliza cinco como ponto de corte (DUARTE et al., 2006). Além disso, esta técnica 
tem se mostrado bastante confiável, mesmo quando há contaminação por sangue fazendo com 
que a concentração de células vermelhas no LCR alcance 10.000 hemácias/ µL (FINNO et al., 
2007a).  

Outro teste diagnóstico descrito para EPM é o ELISA para detecção de anticorpos 
específicos para a proteína snSAG-1 de S. neurona. Porém, o antígeno de superfície (SAG-1) 
pode apresentar uma menor sensibilidade quando comparado a outros antígenos de superfície, 
como o SAG-2, 3 e 4, utilizados no teste. Isso pode ser explicado pelo fato de que o SAG-1 
pode estar ausente em certos isolados de S. neurona na natureza (HOANE et al., 2005a, 
JOHNSON et al., 2010).  

A técnica da reação em cadeia da polimerase (PCR) é especifica para o DNA do 
parasito, confirmando a presença de S. neurona no SNC. Apesar disso, a sensibilidade da 
PCR para a EPM é baixa devido ao fato do DNA do parasito poder ser rapidamente destruído 
pela ação das enzimas presentes no LCR ou pela escassez de DNA no mesmo (MARSH et al., 
1996; DUBEY et al., 2001a). 

Para o diagnóstico post-mortem de cavalos suspeitos de EPM, a histopatologia e a 
imunoistoquímica (IHQ) podem ser utilizadas. A IHQ permite localizar componentes 
tissulares ou celulares mediante a utilização de anticorpos específicos o que aumenta a 
sensibilidade quando comparada com a histopatologia convencional (TORRES et al., 1998). 
 
2.1.7 Diagnósticos diferenciais 
 

A EPM pode ser confundida com outras doenças que causam alterações neurológicas. 
Portanto, ressalta-se a necessidade da execução de um completo e minucioso exame clínico e 
neurológico para excluir outras condições e/ou enfermidades neurológicas (FURR et al., 
2002).  

Uma vez que o exame físico é concluído, a utilização de exames auxiliares torna-se 
uma importante ferramenta para obtenção de informações adicionais. Rotineiramente, realiza-
se coleta do LCR e suas análises, assim como radiografias das vértebras cervicais. No caso do 
exame radiológico evidenciar compressão cervical, a mielografia deve ser considerada para se 
fechar diagnóstico (FURR, 2006).  

De forma geral, os principais diagnósticos diferenciais da EPM são: a mielopatia 
estenótica cervical, mieloencefalopatia degenerativa equina, mieloencefalopatia com 
neurite/vasculite causada pelo Herpesvírus equino do tipo 1 e trauma. Nos casos suspeitos de 
EPM que apresentam somente déficits de pares de nervos cranianos, deve-se realizar o 
diagnóstico diferencial de síndrome da cauda equina, doença das bolsas guturais, otite 
média/interna e outras neuropatias periféricas, como o traumatismo craniano com 
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comprometimento somente de nervos periféricos. Por outro lado, nos equinos que apresentam 
sinais cerebrais, déficits dos nervos cranianos e/ou ataxia, deve-se considerar as encefalites 
virais, bacterianas, leucoencefalomalácea, traumatismo craniano e encefalopatia 
hepática/urêmica (MacKAY et al., 2000; DUBEY et al., 2001a). 

Entre outras afecções que podem apresentar sintomatologia semelhante à EPM pode-
se destacar: doença do neurônio motor, neoplasias da coluna vertebral e/ou da medula 
espinhal, abscessos epidurais, encefalite viral do Nilo Ocidental, malformações vasculares, 
traumas, abscessos cerebrais, migração de parasitos, epilepsia, linfossarcomas, botulismo, 
entre outras (MacKAY et al., 2000; DUBEY et al., 2001a). 
 
2.1.8 Tratamento 
 

Posteriormente ao reconhecimento dos sinais clínicos neurológicos e da confirmação 
laboratorial, o tratamento dos equinos com EPM, deve ser realizado o mais rapidamente 
possível. O tratamento tem por objetivo, além de eliminar os protozoários, reduzir a 
quantidade de lesões do SNC, que podem ser permanentes, e no caso de danos 
demasiadamente severos, talvez seja necessário realizar a eutanásia do animal (DUBEY et al., 
2001a; MORLEY et al., 2001). O tratamento, apesar de oneroso, apresenta como vantagens a 
recuperação de 70% a 75% dos cavalos doentes (DUBEY et al., 2001a; SAVILLE et al., 
2000).  

Existem diversas opções de tratamentos disponíveis para EPM. O tratamento mais 
comumente instituído é o uso de inibidores da diidrofolato redutase, como a combinação de 
pirimetamina (1,0mg/kg, por via oral, uma vez ao dia) com sulfadiazina (20mg/Kg, por via 
oral, duas vezes ao dia) por um período de 120 dias ou mais, ocorrendo com isso o bloqueio 
sequencial do metabolismo do ácido fólico nos protozoários. Porém, S. neurona já tem 
mostrado resistência a pirimetamina na ausência de sulfas (FENGER et al., 1997; LINDSAY, 
DUBEY, 1999; MacKAY et al., 2000; DUBEY et al., 2001a). O tratamento deve ser realizado 
enquanto o LCR for positivo no WB e/ou os animais estiverem demonstrando sinais clínicos 
e, descontinuado no caso contrário. Foram observadas algumas complicações como diarréia, 
anemia e/ou leucopenia, principalmente quando a dose da pirimetamina é duplicada 
(FENGER et al., 1997; DUBEY et al., 2001a).  

Atualmente existem novas drogas disponíveis para o tratamento dessa enfermidade 
(MacKAY, 2006). Nos equinos que não respondem bem ao tratamento comumente instituído, 
pode-se utilizar diclazuril (5,6mg/kg, por via oral, uma vez ao dia) ou toltrazuril (10mg/kg por 
via oral, uma vez ao dia), ambos pertencentes ao grupo benzeno acetonitrila, por um período 
de no mínimo 28 dias (FENGER et al., 1997; GRANSTROM et al., 1997 ). O diclazuril é 
absorvido rapidamente e pode ser encontrado no soro uma hora após o tratamento. O 
toltrazuril, assim como o diclazuril, é um coccidiostático, sendo amplamente utilizado em 
várias espécies.  Seu mecanismo de ação consiste em desestabilizar o metabolismo do parasito 
e a sua divisão celular, apresentando alta eficácia para o tratamento de EPM, boa absorção 
oral, razoável tempo de eliminação (48-72h), boa solubilidade lipídica e boa absorção no LCR 
(FURR, KENNEDY, 2000; LINDSAY, DUBEY, 2000). 

Outro fármaco anticoccídiano utilizado para o tratamento da EPM, que tem se 
mostrado seguro e com resultados clínicos favoráveis, trata-se do metabólito panozuril 
(toltrazuril sulfona) administrado por via oral, uma vez por dia, durante 28 dias. Estudos tanto 
in vitro quanto in vivo indicam que o ponazuril é eficaz contra S. neurona (LINDSAY et al., 
2000; FRANKLIN et al., 2003).  

Pode-se utilizar ainda, o nitazoxanide, administrado por via oral, durante 28 dias. 
Possui amplo espectro de atividade contra bactérias, protozoários e helmintos (LINDSAY et 
al., 1998; MacKAY et al., 2000), incluindo a flora bacteriana natural do sistema 
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gastrointestinal do cavalo. Por este motivo, cavalos tratados com esse fármaco devem ser 
monitorados, pois o nitazoxanide pode provocar efeitos colaterais, como por exemplo, os de 
origem gastrointestinal (MacKAY et al., 2000; JOHNSON, 2011). A dose sugerida para o 
início do tratamento é de 25mg/kg/dia durante os sete primeiros dias, aumentando para 
50mg/kg/dia, totalizando 30 dias de tratamento (McCLURE, PALMA, 1999; DUBEY et al., 
2001a). O nitazoxanide é bem absorvido pelo trato gastrointestinal dos equinos, rapidamente 
disponibilizado aos tecidos e foi demonstrada sua eficácia em normalizar ou melhorar 
substancialmente o estado neurológico de cavalos afetados pela EPM (McCLURE; PALMA, 
1999; VATISTAS et al., 1999).  

Em alguns casos, terapias adicionais são recomendadas para reduzir a inflamação e 
minimizar os danos causados ao SNC (MacKAY, 1997). A terapia anti-inflamatória é 
indicada e pode-se fazer uso da fenilbutazona ou flunixina meglumina (1,1mg/Kg, por via 
intravenosa, duas vezes ao dia) por três a sete dias, assim como a adição de DMSO 1g/kg em 
10% de solução (por via intravenosa ou por via oral) (FENGER et al., 1997; MacKAY et al., 
2000).  O uso excessivo de corticoesteróides em equinos com suspeita de EPM pode agravar o 
quadro clínico. Entretanto, uma ou duas doses de corticoesteróides podem ser administradas 
para ajudar a reduzir os efeitos da inflamação em casos onde há rápida progressão da 
sintomatologia clínica (DUBEY et al., 2001a), associados a medicação antiprotozoária. 

A imunossupressão é fundamental para permitir que a infecção subclínica por S. 
neurona evolua para a forma clínica. Visando manter a imunomodulação positiva, 
estimulantes do sistema imunológico são indicados para cavalos com EPM (MacKAY, 2006). 

Recomenda-se como tratamento suplementar a vitamina E, cujo objetivo é prevenir 
novos danos oxidativos no SNC e promover a cura, o ácido fólico e a tiamina. Todavia, foi 
demonstrado que além do tratamento suplementar mencionado, a sulfadiazina assim como a 
pirimetamina, também não são aconselháveis no caso de fêmeas gestantes, devido ao risco de 
deformidades congênitas e/ou abortamento (FENGER et al., 1997;  MacKAY, 1997;  
DUBEY et al., 2001a; MacKAY, 2006). Em equinos, a administração de ácido fólico 
apresenta dois problemas em potencial, primeiro que o ácido fólico é pobremente absorvido 
no trato intestinal e segundo que a conversão do folato para a forma ativa de tetrahidrofolato 
requer dihidrofolato redutase, que é inibida pelas drogas administradas durante o tratamento 
(DUBEY et al., 2001a). 

Além dos protocolos convencionais utilizados para o tratamento da EPM, a instituição 
do tratamento fisioterapêutico e da acupuntura, tem mostrado ser benéfico no 
restabelecimento dos equinos acometidos por esta enfermidade. Uma vez que, se observa um 
progresso muito mais rápido devido aos estímulos gerados e com isso a uma maior 
neuroplasticidade, resultando na diminuição do grau de incoordenação desses animais, na 
recuperação da propriocepção, da função motora normal e no desenvolvimento de músculos 
atrofiados (STELMANN; AMORIM, 2010). 

 
2.1.9 Prognóstico 
 

O prognóstico de um cavalo diagnosticado com EPM depende da gravidade da 
sintomatologia clínica neurológica, assim como da resposta ao tratamento instituído 
(SAVILLE et al., 2000).  

Com base nos estudos de eficácia de drogas e na experiência clínica é razoável esperar 
que aproximadamente 60% dos cavalos, com grau moderado ou gravemente afetado, irão 
melhorar pelo menos um grau após tratamento. Apenas 10% a 20% dos cavalos irão se 
recuperar completamente e de 10% a 20% dos cavalos tratados sofrerão pelo menos uma 
recaída. O prognóstico para os cavalos levemente afetados é consideravelmente melhor, 
principalmente se o tratamento é iniciado imediatamente. Nestes casos pode-se esperar que, 



 

11 
 

em média, pelo menos 80% dos cavalos tenham melhora e que e 50% deles se recuperem 
completamente, com baixa possibilidade de recidiva (MacKAY, 2006). 

Cavalos tratados anteriormente são mais propensos a se recuperar completamente 
(SAVILLE et al., 2000). Cavalos tratados são dez vezes mais propensos a melhorar do que os 
cavalos deixados sem tratamento (MacKAY et al., 2000). Dentro de três anos, após a 
interrupção do tratamento, estima-se que ocorra uma recaída em 10% dos cavalos (MacKAY, 
2008). 
 
2.1.10 Prevenção 
 

A entrada de gambás nas propriedades rurais é inevitável. Porém, deve-se impedir que 
os mesmos tenham acesso aos alimentos, haja vista que os gambás são onívoros, e água 
fornecida aos cavalos (SAVILLE et al., 2002). Os grãos fornecidos na alimentação desses 
animais devem ser conservados em recipientes fechados, não servindo como fonte de 
alimentação, bem como o feno, que deve ser conservado em local adequado e livre da 
presença de gambás. Deve-se controlar também a população insetos e aves dentro das baias 
dos animais (MacKAY et al., 2000; MacKAY, 2003,2006).  

Manter a pastagem livre de animais mortos é um método simples e muito vantajoso, 
pelo fato de ser eficaz na interrupção do ciclo de vida de S. neurona. Entretanto, mesmo com 
todos os cuidados, cabe ressaltar que a pastagem continua exposta a presença de esporocistos 
de S. neurona (SAVILLE et al., 2002). 

Uma vacina a partir de merozoítos mortos de S. neurona foi produzida e o seu 
protocolo vacinal constituía-se em duas aplicações com intervalo de 21 dias, seguida por 
reforços anuais. Como havia poucos dados que comprovavam a eficácia da vacina em 
prevenir a EPM (MARSH et al., 2004), em 2009 a mesma foi retirada do mercado. 

Outra maneira proposta para a prevenção da EPM, seria o uso diário de medicamentos 
antiprotozoários (DUBEY et al., 2001a; SAVILLE et al, 2002), como o diclauzuril e 
panozuril que são drogas comumente utilizadas no tratamento da doença (DUBEY et al., 
2001a; MacKAY, 2003). Entretanto, discute-se a viabilidade do tratamento em relação ao seu 
custo, assim como não se sabe como a administração terapêutica dessas drogas poderia afetar 
a resposta imunológica natural do cavalo contra S. neurona (MACKAY, 2006). Outra 
alternativa seria a administração do ponazuril, 20mg/kg a cada sete dias ou durante períodos 
de estresse, por mostrar resultados significativos na redução de anticorpos para S. neurona no 
LCR de cavalos infectados (FURR et al., 2006; MacKAY, 2008). 
 
2.2 O gênero Neospora e a Neosporose em Equinos 
 
2.2.1 Histórico 
 
 Dubey e Porterfield (1990) assinalaram a presença de taquizoítos de N. caninum no 
pulmão de um feto equino abortado, através da técnica da IHQ. Trata-se do primeiro relato da 
infecção por esse agente etiológico na espécie equina. Os achados desse estudo também 
permitiram demonstrar a ocorrência da transmissão vertical de N. caninum, bem como, indicar 
a sua relação com distúrbios reprodutivos, principalmente o abortamento. 
 Anos mais tarde, Gray et al. (1996) descreveram a neosporose visceral em uma égua 
com dez anos de idade que tinha perda de peso e anemia. As lesões foram encontradas nos 
linfonodos mesentéricos e intestino delgado e somente os estádios de taquizoítos de N. 
caninum foram observados, ao utilizar a técnica de IHQ, na lâmina própria e submucosa do 
intestino delgado. Provavelmente esse animal estava imunossuprimido facilitando assim o 
desenvolvimento mais rápido e acentuado da enfermidade, bem como sua manifestação 
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incomum. A localização das lesões indicava a possibilidade de uma recente infecção por via 
oral, e com a administração de drogas imunossupressoras como a dexametasona, instituídas 
na tentativa de se corrigir a perda de peso e anemia de causa desconhecida, tenha contribuído 
para o desenvolvimento do processo infeccioso. Esse seria o único relatado de neosporose 
associado à enterite. 

No mesmo ano, Daft et al. (1996) diagnosticaram neosporose, após exame 
necroscópico, em uma égua de 19 anos com histórico de paralisia dos membros posteriores, 
disfagia e comportamento anormal. Taquizoítos de N. caninum foram observados através da 
IHQ no cérebro, medula espinhal e nervos periféricos. Cistos teciduais contendo bradizoítos 
foram observados em secções dos nervos periféricos indicando com isso que a infecção não 
era recente. A égua também apresentava sinais da doença de Cushing que pode ter sido a 
causa da reativação da infecção latente por este agente etiológico.  

O primeiro caso de neosporose equina neonatal, por N. caninum, foi descrito em um 
potro da raça Quarto de Milha. A IHQ revelou cistos teciduais no tálamo, hipotálamo, cérebro 
e ao redor da musculatura ocular. Lesões também foram observadas no baço, fígado, 
linfonodos mesentéricos e coração, entretanto, os parasitos não foram encontrados. O potro 
manifestava sinais neurológicos e distúrbios visuais desde o nascimento e, por isso, a infecção 
foi considerada por Lindsay et al. (1996) como congênita. 

Em 1998, uma nova espécie de Neospora foi observada em um equino da raça Quarto 
de Milha de 11 anos de idade, que tinha incoordenação moderada há meses e, repentinamente, 
desenvolveu incontinência e severa incoordenação. O animal apresentou positividade no LCR 
para S. neurona pela técnica de WB, porém, ao exame microscópico de tecidos cerebrais e 
medula espinhal, o parasito identificado era do gênero Neospora. Esta nova espécie foi 
denominada de N. hughesi, devido às diferenças estruturais e moleculares em relação à 
espécie já conhecida, N. caninum (MARSH et al., 1998). 

Também em 1998, Hamir et al. encontraram taquizoítos de N. caninum no cérebro e 
medula espinhal em um cavalo de 20 anos que apresentava severa ataxia. O cavalo foi 
positivo no LCR pela técnica de WB para S. neurona, mas foi negativo pela técnica da PCR 
utilizando primers ou iniciadores específicos para esse parasito. A microscopia e a IHQ 
revelaram grandes grupos de taquizoítos de N. caninum associados a áreas de inflamação.  
Situação que deixa dúvida ou a possibilidade de haver lesões associadas a ambos os agentes 
etiológicos indicados no artigo em questão. 

 No ano seguinte, Cheadle et al. (1999) ao diagnosticar a neosporose em um 
cavalo da raça Quarto de Milha de 13 anos de idade, descreveram como sinais clínicos ataxia 
e fraqueza dos membros posteriores há cinco meses. Ao submeter amostras de LCR desse 
animal à técnica de WB, observaram que o mesmo era negativo para S. neurona e positivo 
para Neospora, sendo assim, identificados mais tarde como N. hughesi, com base no perfil do 
WB e da ausência de reação com o anticorpo monoclonal 6C11 específico para o antígeno 
SAG1 de N. caninum. 

 
2.2.2 Epidemiologia  
 

O diagnóstico em animais infectados por espécies do gênero Neospora é a chave para 
o entendimento da epidemiologia dessa enfermidade (HEMPHILL et al., 2000).  

Tem-se observado o aumento de hospedeiros de N. caninum na fauna silvestre o que, 
por sua vez, torna-se um entrave no controle da transmissão deste parasito para os animais 
domésticos, uma vez que algumas espécies de animais silvestres dividem o mesmo ambiente 
com os domésticos (GONDIM, 2006; DUBEY et al., 2007). Costa et al. (2008) detectaram N. 
caninum em galinhas, conferindo uma distribuição ainda mais ampla desse coccídio, 
assumindo, possivelmente, importância epidemiológica por serem consumidas a nível 
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mundial por diferentes espécies animais. Cães que ingeriram ovos embrionados de galinha 
infectados experimentalmente com N. caninum eliminaram oocistos nas fezes, indicando com 
isso a participação dessas aves na transmissão desse agente etiológico, como também abrindo 
possibilidades para outras espécies de aves assumirem a mesma função (GONDIM, 2006; 
FURUTA et al., 2007) na cadeia epidemiológica da neosporose. Algumas espécies de animais 
marinhos também foram reportadas sendo exposta a infecção por N. caninum (DUBEY et al., 
2003b). 

Outras vias, em potencial para infecção de N. caninum, devem ser consideradas.  
Alguns estudos como os de Ortega-Mora et al. (2003) e Serrano-Martinez et al. (2007) têm 
demonstrado a presença de DNA de N. caninum no sêmen de touros da raça Holstein-Friesian 
sororreagentes para esse agente, assim como, demonstrando que sêmen bovino contaminado 
experimentalmente com taquizoítos de N. caninum induziu infecção nas novilhas e vacas 
inseminadas. Outro estudo tem apontado à possibilidade da transmissão do parasito através da 
ingestão do colostro, haja vista que N. caninum foi encontrado no leite de vacas 
sororreagentes (MOSKWA et al., 2007).  

As duas espécies conhecidas que compõem o gênero Neospora, N. caninum e N. 
hughesi, foram identificadas infectando cavalos. Contudo, na maioria dos casos, assinala-se 
N. hughesi como agente etiológico responsável pela doença neurológica em equinos 
(LINDSAY, 2001). Embora a neosporose causada por N. caninum seja considerada uma 
importante doença que acomete o bovino e cães de todo o mundo, pouco se sabe quanto à 
patogenicidade e a infecção transplacentárias em equinos (PITEL et al., 2003b).  

Nos EUA, Dubey et al. (1999c) ao realizar o primeiro levantamento sorológico para N. 
caninum em equinos destinados ao abate, pelo teste de aglutinação para Neospora (NAT) 
onde foram analisadas 296 amostras de soro sanguíneo. O resultado revelou 23,3% de 
positividade (69/296) entre os animais amostrados.  

No mesmo ano, porém no Alabama, Cheadle et al. (1999) pesquisaram anticorpos 
contra Neospora sp. no soro sanguíneo de 536 equinos submetidos ao exame de anemia 
infecciosa equina e encontraram um grau de positividade de 11,5% (62/536) nas amostras 
avaliadas por meio da RIFI.  

Vardeleon et al. (2001) analisaram 208 amostras séricas de equinos provenientes de 
cinco regiões geográficas distintas, a citar: Califórnia, Flórida, Missouri, Montana e Nova 
Zelândia, utilizando a RIFI e immunoblotting. Dos 208 equinos testados, 36 (17%) foram 
soropositivos para N. hughesi pela RIFI e desses, apenas quatro (11%) tiveram reatividade 
pelo immunoblotting contra N. hughesi. De forma geral, esse estudo aponta que apenas 2% de 
todos os cavalos testados tiveram anticorpos contra Neospora através do immunoblotting 
utilizado nesse estudo. 

No ano de 2003, Dubey et al. (2003a) encontraram 31,1% de soroprevalência a N. 
caninum quando se utilizou o NAT em 276 cavalos selvagens da região central no Wyoming, 
EUA. 

Em 2007 na Califórnia, três casos de EPM associados à N. hughesi foram relatados.  
Dentre eles, um equino da raça Apallosa de 24 anos e um quarto de milha de 16 anos, ambos 
machos e uma potra de quatro meses da raça Percheron que manifestavam sintomatologia 
clínica neurológica. Todos foram sororreagentes para N. hughesi através da RIFI utilizando-se 
640 como título para ponto de corte (FINNO et al., 2007b). 

Não havia confirmação de casos de EPM causadas pelas espécies de Neospora fora 
dos EUA. Contudo, foi diagnosticado EPM por N. hughesi em um cavalo canadense de dez 
anos de idade que apresentava entre outros sinais clínicos, ataxia como manifestação 
neurológica. As técnicas empregadas para o diagnóstico foram a IHQ e a PCR (WOBESER et 
al., 2009).  
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Em 2010 deu entrada na Universidade da Califórnia em Davis, nos EUA uma mula de 
23 anos de idade com histórico de anormalidade ocular e posteriormente apresentação de 
manifestação neurológica caracterizada por paralisia do nervo facial direito, extensa área de 
atrofia muscular simétrica na região dos glúteos e ataxia assimétrica dos membros pélvicos. 
Após realização do exame neurológico foi determinada a localização neuroanatômica da lesão 
com o envolvimento multifocal do tronco encefálico. Foram realizados testes da RIFI em 
amostras séricas e liquóricas, determinando-se a presença de anticorpos contra N. hughesi em 
ambas as amostras. Trata-se assim do primeiro caso de EPM por N. hughesi associado ao 
estrabismo, defeitos óculo-motores e enoftalmia em equídeos. Esse estudo ressaltou a 
possibilidade de doença concomitante com a EPM associada a N. hughesi e a doença do 
neurônio motor em equinos, demonstrando anormalidades dos nervos cranianos, que se 
pronuncia com atrofia muscular simétrica, anormalidades assimétricas da marcha e retinopatia 
pigmentar (FINNO et al., 2010). 

Yeargan et al. (2013) realizaram um estudo para avaliar a exposição de cavalos do 
estado de Durango, México para N. hughesi. Para isso, foi produzido proteína recombinante 
de N. hughesi (rNhSAG1) para utilização no ELISA. Anticorpos contra o parasito foram 
detectados em uma pequena proporção desses cavalos.  Apenas 15 (3,0%) dos 495 equinos 
testados mostraram-se positivos com a técnica utilizada. 

Na América do Sul, N. hughesi ainda não foi isolada e, na maioria dos estudos de 
soroprevalência e de diagnóstico sorológico, taquizoítos de N. caninum são utilizados como 
antígenos, não sendo possível, portanto, a diferenciação das espécies de Neospora que estão 
infectando os equinos, devido à existência de reação cruzada entre as duas espécies (DUBEY 
et al., 1999a,b; PATITUCCI et al., 2004). 

Dubey et al. (1999b) ao avaliar a prevalência de anticorpos contra N. caninum no soro 
sanguíneo de 76 equinos na Argentina, obtiveram 0% (0/76) de positividade pelo NAT. No 
Chile, apesar de não haver evidências de infecção em equinos por Neospora, uma alta 
frequência de anticorpos anti-N. caninum (47/145 – 32%) foi observada por Patittuci et al. 
(2004) ao submeterem o soro sanguíneo de 145 equinos ao NAT. 

 A verdadeira prevalência da infecção por Neospora spp. em cavalos no Brasil é 
desconhecida, porém, estudos sorológicos tem sido realizados mais frequentemente. Em 1999, 
Dubey et al. (1999a) pesquisaram anticorpos contra N. caninum no soro sanguíneo de 101 
cavalos oriundos de um centro de treinamento no Rio de Janeiro, do Jockey Club de São 
Paulo e de um haras no Rio Grande do Sul. Nenhum dos equinos submetidos ao estudo foi 
reagente pelo NAT (0/101 – 0%). Apesar disso, a prevalência de Neospora sp. observada em 
éguas e potros pré-colostrais no estado do Paraná foi de 30% a 47% e 22,2%, 
respectivamente, através da RIFI (LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006a).  

Em outro estudo realizado com equinos oriundos de diversos estados brasileiros, 
dentre eles: São Paulo, Minas Gerais, Santa Catarina, Rio Grande do Sul, Paraná, Mato 
Grosso, Mato Grosso do Sul, Goiás, Rondônia e Bahia, sob diferentes condições de manejo, 
foi verificada a presença de anticorpos anti-NhSAG1 de N. hughesi em 2,5% (24/961) das 
amostras analisadas por meio do ensaio imunoenzimático (ELISA) (HOANE et al., 2006). 

Um estudo sobre a associação entre a presença de soro contra Neospora spp. e perda 
fetal foi realizado utilizando a técnica da RIFI, em 1106 equinos oriundos de diferentes 
municípios do estado de São Paulo. A frequência de anticorpos contra Neospora spp. em 
todos os cavalos foi de 10,3% de soropositividade (114/1106). Neste estudo foram utilizados 
dois grupos, sendo um deles com éguas que apresentavam histórico de distúrbios 
reprodutivos, assim como de machos que apresentavam contato direto com éguas que 
apresentavam sinais de doença reprodutiva e o outro com animais declarados sadios. Entre os 
animais que pertenciam ao primeiro grupo mencionado, 15,4% (77/500) foram reagentes, 
enquanto 6,1% (37/606) dos equinos que pertenciam ao grupo dos animas sadios mostraram-
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se positivos pela mesma técnica. Esse estudo sugere fortemente a associação entre a infecção 
por Neospora spp. e distúrbios reprodutivos nessa espécie (VILLALOBOS et al., 2006).   

 Da mesma forma, Toscan et al. (2010) avaliaram a ocorrência da infecção por 
Neospora spp. em uma população de 116 éguas da raça Crioula em idade reprodutiva, 
independente de histórico de problemas reprodutivos ou neurológicos, com o objetivo de 
demonstrar a associação entre o status sorológico desses animais com os de suas crias. Para 
isso, foram coletadas amostras sanguíneas dos potros de éguas sabidamente positivas para 
Neospora e de outras sorologicamente negativas, totalizando 24 amostras. A técnica 
empregada foi a RIFI. Como resultado, encontrou-se 13,8% (16/116) de soropositividade 
entre as éguas em idade reprodutiva do haras. Foi observado um resultado altamente positivo 
entre o status sorológico das éguas e os de suas crias, encontrando-se um percentual de 
soropositividade de 8,3% (1/12) nos descendentes das éguas soronegativas e de 66,7% (8/12) 
nos potros de éguas sabidamente soropositivas. Estes dados revelam que as crias de éguas 
soropositivas apresentam maior índice de soropositividade em relação às crias de éguas 
soronegativas, provavelmente pela ocorrência da infecção transplacentária. 

Stelmann et al. (2011a) utilizando 26 amostras de soro sanguíneo e de LCR de equinos 
com histórico de ataxia, pertencentes ao estado de São Paulo, verificaram através da RIFI um 
percentual de soroprevalência de 57,6% (15/26) para Neospora spp., enquanto nas amostras 
liquóricas não houve positividade.  

Toscan et al. (2011) utilizaram 214 amostras de soro sanguíneo, dos quais 91 animais 
eram cavalos de carroça e 123 cavalos da raça Crioula, todos os animais eram provenientes da 
região central do Rio Grande do Sul. Foram encontradas, através da RIFI, frequências de 
anticorpos contra Neospora spp. de 15,9% (34/214) na população total de equinos testados, 
15,4% (14/91) nos cavalos carroceiros e de 16,3% (20/123) nos cavalos da raça Crioula. Por 
meio dos resultados encontrados, este estudo sugere que a infecção pelas espécies do gênero 
Neospora está presente igualmente em todas as populações de cavalos estudadas. 

Também no Rio Grande do Sul, em especial no município de Santa Maria, Sangioni et 
al. (2011) encontraram 15,4% (14/91) de soropositividade contra Neospora spp., adotando-se 
a RIFI para análise das amostras de soro sanguíneo dos equinos de tração que participaram do 
estudo.  

Com o objetivo de estabelecer a melhor diluição do soro sanguíneo para ser utilizado 
na RIFI para avaliação da frequência de anticorpos contra Neospora spp. em amostras de 
potros desprovidos de colostro, foram utilizados amostras de sangue de 203 neonatos 
oriundos de Bagé- RS. As amostras foram testadas em diferentes diluições, 1:16 e 1:50. Das 
203 amostras, 25,1% (51/203) foram positivas quando a diluição era 1:16 e 9,9% (20/203) 
quando era 1:50. Este estudo mostra que em potros pré-colostrais a melhor diluição a ser 
testada é a 1:16, pois apresenta maior sensibilidade com a técnica empregada, reduzindo 
assim a frequência de falso-negativos (PIVOTO et al., 2012). 

Em um estudo mais recente utilizando cavalos carroceiros da região metropolitana de 
Curitiba- PR demonstrou através da RIFI que dos 97 equinos testados, 14,4% (14/97) eram 
positivos para Neospora sp. Este estudo aponta que cavalos carroceiros são mais susceptíveis 
a exposição de fezes de cão contendo oocistos de Neospora sp. em ambientes urbanos e que 
uma menor ocorrência da enfermidade em cães nessas áreas pode ter um impacto negativo 
sobre o risco de infecção nesses cavalos (VILLALOBOS et al., 2012).  

De forma geral, os trabalhos de soroprevalência indicam que os equinos das Américas 
do Norte e do Sul são pouco infectados pelas espécies do gênero Neospora (HOANE et al., 
2005b, 2006). Sendo assim, mais informações são necessárias para se esclarecer o papel de 
ambas as espécies de Neospora na epidemiologia dessa infecção em equinos (LOCATELLI-
DITTRICH et al., 2006b). 
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Na América Central, em especial na Costa Rica, em um estudo realizado por 
Dangoudoubiyam et al. (2011), amostras de soro sanguíneo de 315 equinos foram analisadas 
com o objetivo de verificar a presença de anticorpos contra Neospora spp. utilizando antígeno 
de superfície NhSAG1 através  do ELISA. Os anticorpos foram encontrados em apenas 3,5% 
dos 315 cavalos examinados. 

Fora do continente americano, estudos demonstraram a presença de anticorpos anti-
Neospora em equinos da Arábia Saudita, Suécia, Coréia do Sul, Turquia, Israel, República 
Checa, Itália, Irã e França encontrando 10%, 1%, 2%, 9,3%, 11,9%, 24%, 28%, 30 a 32%, 
50% e 23% de soroprevalência, respectivamente (PITEL et al., 2001; GUPTA et al., 2002; 
CIARAMELLA et al., 2004; JAKUBEK et al., 2006; KIGLER et al., 2007; KILBAS et al., 
2008; BARTOVÁ et al., 2010; HOSSEINI et al., 2011; MORAVEJI et al., 2011; 
ABDULLAH, ALYOUSIF MOHAMED, 2013).  
 
2.2.3 Particularidades moleculares das espécies de Neospora 
 

Como as duas espécies do gênero Neospora compartilham os mesmos antígenos de 
superfície (MARSH et al., 1996; BJÖRKMAN, UGGLA, 1999; VARDELEON et al., 2001), 
os testes sorológicos tradicionalmente empregados, como o ensaio ELISA, a RIFI e a 
soroaglutinação, não são capazes de diferenciar N. caninum de  N. hughesi (WALSH et al., 
2000), sendo comum à ocorrência de reação cruzada entre essas espécies durante a aplicação 
destes testes (WALSH et al., 2000; PACKHAM et al., 2002). Contudo, a amplificação dos 
genes das proteínas exclusivas de Neospora GRA6 e GRA7 (proteínas granulares liberadas 
após a infecção e ruptura da célula hospedeira) das espécies N. caninum e N. hughesi forneceu 
ferramentas para o desenvolvimento de anticorpos capazes de diferenciar estas duas espécies 
(WALSH et al. 2001). 

De acordo com estudos moleculares realizados com a espécie N. hughesi, não existem 
diferenças entre as sequências do gene da pequena subunidade ribossomal do RNA de N. 
hughesi e N. caninum.  Entretanto, ao comparar a região ITS-1 (primeiro espaço transcrito 
interno) do DNA desses coccídios foi observada diferença entre a sequência dos nucleotídeos 
de N. hughesi e N. caninum, revelando 98% de similaridade entre as espécies (MARSH et al., 
1998). 

Os antígenos de superfície SAG1 e SRS2 dos taquizoítos das espécies de Neospora 
são imunodominantes. Estudos revelaram que 94% da sequência de aminoácidos que 
compõem o SAG1 na espécie N. hughesi é idêntica à sequência apresentada pelo SAG1 da 
espécie N. caninum, enquanto 91% da sequência de aminoácidos que compõem o SRS2 na 
espécie N. hughesi é idêntica à sequência apresentada pelo SRS2 da espécie N. caninum 
(MARSH et al., 1999).  
 
2.2.4 Desenvolvimento biológico das espécies do gênero Neospora  
 

2.2.4.1 Neospora caninum 
 

Durante o seu ciclo de vida, N. caninum assume a forma das seguintes fases 
evolutivas: taquizoítos, cistos contendo bradizoítos e oocistos contendo esporozoítos 
(McALLISTER et al., 1998).  

Foram comprovados, como hospedeiros intermediários desta espécie: cão, bovino, 
ovino, raposa, guaxinin, antílope, equino, búfalo, cervídeos, lhama, alpaca, rato marrom, 
camundongo, rinoceronte, cabra e urso pardo (WOODS et al., 1994; DUBEY et al, 1996a,b; 
KOYAMA et al., 2001; PETERS et al., 2001a; GONDIM et al., 2001; ALMERÍA et al., 
2002; WILLIAMS et al., 2002; LOCATELLI-DITTRICH et al., 2003, 2004; HUANG et al., 
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2004; RODRIGUES et al., 2004; DUBEY et al., 2004; SERRANO-MARTÍNEZ et al., 2004;  
SOLDATI et al., 2004; LEMBERGER et al., 2005; VIANNA et al., 2005; HUGHES et al, 
2006; COBÁDIOVÁ et al., 2013).   

Os hospedeiros definitivos reconhecidos são: cão, coiote, dingo australiano e lobo 
cinzento (McALLISTER et al., 1998; BASSO et al., 2001; GONDIM et al., 2004, KING et 
al., 2010, DUBEY et al., 2011). 

Quando o seu núcleo está em posição central ou terminal, os taquizoítos apresentam 
formato ovóide, redondo ou em meia-lua. Logo após o contato com a célula hospedeira, os 
taquizoítos penetram ativamente na célula, tornam-se intracelulares e ficam alojados no 
vacúolo parasitóforo ou no citoplasma celular. Sua multiplicação ocorre rapidamente por 
endodiogenia (DUBEY, LINDSAY, 1996).  

Os bradizoítos representam a fase de multiplicação lenta e encontram-se em grande 
número dentro de cistos teciduais (ANDREOTTI et al., 2003). Pensa-se que os taquizoítos 
penetram nas células e se diferenciam em bradizoítos, provavelmente devido a uma alta na 
imunidade e outros fatores fisiológicos, podendo, posteriormente, formar cistos teciduais. 
Estes cistos podem permanecer no hospedeiro por vários anos sem causar qualquer 
manifestação clínica (DAFT et al., 1996; LINDSAY et al., 1996; PETERS et al., 2001b). 

Ao ingerirem os cistos de N. caninum os hospedeiros definitivos eliminam nas fezes 
oocistos não esporulados apresentando um esporonte ou esporoblasto central. Estes oocistos 
não são infectantes. Somente no meio ambiente ocorre à esporulação, quando são formados 
dois esporocistos, com quatro esporozoítos em cada um (McALLISTER et al., 1998; 
LINDSAY et al., 1999; SCHARES et al., 2001; DUBEY et al., 2002).   

Mesmo conhecendo seu hospedeiro definitivo, ainda não está claro como os equinos 
se infectam com N. caninum (MARSH et al., 1998; McALLISTER et al., 1998; GONDIM et 
al., 2004; HOANE et al., 2006).  

De forma geral, a agressão celular e a ocorrência da doença dependem, 
necessariamente, da capacidade de penetração e multiplicação dos taquizoítos nas células 
hospedeiras, assim como a inibição da sua multiplicação depende do status imune do 
hospedeiro (BUXTON et al., 2002). 

 
2.2.4.2 Neospora hughesi 
 

Ao contrário de N. caninum, informações a respeito da biologia do N. hughesi são 
extremamente escassas. Sabidamente, N. hughesi assume apenas a forma das seguintes fases 
evolutivas: taquizoítos e os cistos teciduais contendo os bradizoítos (DUBEY et al., 2001c). 

A semelhança de N. caninum, os taquizoítos também são a forma infectante, 
penetrando ativamente na célula do hospedeiro vertebrado, onde se multiplicam por 
endodiogenia. Os taquizoítos de N. hughesi também podem se diferenciar em bradizoítos que, 
por sua vez, podem formar cistos teciduais (DUBEY et al., 2001c; PETERS et al., 2001b).    

Estudos realizados anteriormente não conseguiram comprovar a presença de oocistos 
de N. hughesi nas fezes de cães que ingeriram tecidos infectados de camundongos (WALSH 
et al., 2000), não havendo certeza quanto ao hospedeiro intermediário, além de equinos, para 
esta espécie de Neospora (HOANE et al. 2006). O hospedeiro definitivo para N. hughesi 
também não foi identificado, portanto, permanece incerta a forma de exposição dos cavalos a 
este coccídio (DUBEY, 2003; HOANE et al., 2006). Acredita-se que a infecção nos cavalos 
ocorra através da ingestão de oocistos esporulados presentes as fezes do hospedeiro definitivo. 
O período de incubação da doença através da ingestão de oocistos de N. hughesi não foi 
estabelecido (WOBESER et al.; 2009).   

Além dos cavalos, não há relatos de doenças clínicas causadas por N. hughesi em 
outras espécies animais (DUBEY, 2003).  
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2.2.5 Vias de infecção e patogênese das espécies do gênero Neospora 
 

Os mecanismos de infecção de N. caninum são a transmissão congênita ou via 
transplacentária (vertical) e a infecção pós-natal (horizontal) (McALLISTER et al., 1998; 
DIJKSTRA et al., 2001), ambas já relatadas na espécie equina (ANDERSON et al., 2000; 
LOCATELLI-DITTRICH, 2002).  

A transmissão horizontal de N. caninum para os hospedeiros intermediários ocorre 
após a ingestão de oocistos esporulados presentes no ambiente, enquanto que a transmissão 
vertical se dá pela invasão do parasito nas células uterinas. A reativação de uma infecção 
latente é possível e pode originar taquizoítos (ANDREOTTI et al., 2003). 

A infecção congênita por N. caninum já foi assinalada em fetos de equinos e em um 
potro com um mês de idade com cegueira congênita (DUBEY, PORTERFIELD, 1990; 
LINDSAY et al., 1996; PRONOST et al., 1999; PITEL et al., 2003b). Anticorpos anti–N. 
caninum foram encontrados em amostras séricas pré-colostrais de potros clinicamente sadios, 
indicando que o parasito foi transmitido verticalmente (LOCATELLI-DITTRICH, et al., 
2006a). Da mesma forma, Pusterla et al. (2011) evidenciaram a transmissão endógena, via 
transplacentária, de N. hughesi. Haja vista que a placenta das éguas é do tipo epitélio corial 
difusa, não permitindo a transferência de imunoglobulinas (Ig) maternas ao feto (LeBLANC, 
1990). Desta forma, a presença de IgG no soro de potros recém-nascidos, antes da ingestão do 
colostro, é indicativa da exposição intra-uterina ao antígeno após o 180º dia de gestação 
(COOK et al., 2001). 

Para sobreviver, proliferar e completar seu ciclo de vida, N. caninum deve penetrar 
numa célula hospedeira viável, pois, assim como outros parasitos do filo Apicomplexa, N. 
caninum é um protozoário intracelular obrigatório. A invasão da célula hospedeira 
compreende dois eventos distintos: adesão à superfície celular e o processo de entrada na 
célula (HEMPHIL, GOTTSTEIN, 1996).  

Taquizoítos de N. caninum têm sido encontrados numa variedade de tecidos e tipos 
celulares de animais infectados, não apresentando predileção por nenhum tipo celular 
específico. Podem infectar células nervosas, macrófagos, fibroblastos, células endoteliais, 
miócitos, células epiteliais dos túbulos renais e hepatócitos (HEMPHILL et al., 1999; 
ANDREOTTI et al., 2003). Estudos em equinos acometidos por neosporose assinalaram a 
presença de taquizoítos de N. caninum no intestino delgado, cérebro, cordão espinhal, nervos 
periféricos de fetos abortados (DUBEY, PORTERFIELD, 1990; DAFT et al., 1996; GRAY et 
al., 1996; LINDSAY et al., 1996; MARSH et al., 1996).  

Dubey et al. (2001c) observaram taquizoitos de N. hughesi nas células musculares 
cardíacas, cérebro, medula espinhal, macrófagos, eosinófilos, neutrófilos, e, ocasionalmente, 
linfócitos. Não foram observados em fibroblastos, células musculares, células endoteliais e 
lúmen de vasos sanguíneos.   

Cistos teciduais de N. hughesi foram encontrados no SNC e retina. Ocasionalmente, 
podem ser observados também nos nervos periféricos e músculo ocular de cavalos. Um potro 
infectado congenitamente apresentou cistos teciduais de N. caninum no tálamo e hipotálamo 
(LINDSAY et al., 1996). 

Oocistos de N. caninum não esporulados recém-eliminados das fezes do hospedeiro 
definitivo contém um esporonte ou esporoblasto central e não são infectantes, esporulando no 
ambiente e tornando-se aptos à infecção em até 24 horas após a sua eliminação no meio 
ambiente (LINDSAY et al., 1999). Os oocistos de N. hughesi ainda não foram isolados 
(DUBEY et al., 2001c). 
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2.2.6 Sinais clínicos 
 

Os sinais clínicos de neosporose em equinos são cegueira, paralisia dos membros 
pélvicos, comportamento bizarro, dificuldade de mastigação, incoordenação, ataxia, doenças 
viscerais, doença neonatal, abortamento e perda de peso (DAFT et al., 1996; WALSH et al., 
2000).  

Existem relatos que indicam que N. caninum pode estar relacionado à mieloencefalite 
em equinos, sendo incerto até o momento se é causa frequente ou rara de EPM. Contudo, N. 
caninum é frequentemente associado a distúrbios reprodutivos (HAMIR et al., 1998). 
Neospora hughesi, por outro lado, é comumente associado a distúrbios neurológicos e não a 
problemas de esfera reprodutiva (LINDSAY, 2001). Nos equinos infectados com N. hughesi 
os sinais clínicos observados são ataxia dos membros pélvicos e, ocasionalmente, dos quatro 
membros, além de dificuldade de deambulação acentuada quando o animal caminha com a 
cabeça ereta ou em círculos (CHEADLE et al., 1999).   

Não existem estudos que avaliem a possibilidade de cavalos soropositivos para 
espécies do gênero Neospora e clinicamente sadios, desenvolverem a doença. Dentro deste 
contexto, a possibilidade de uma infecção subclínica por Neospora, também deve ser 
considerada (LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006b). 

 
2.2.7 Diagnóstico 
 
 Para o correto diagnóstico da neosporose equina deve-se considerar a infecção por N. 
caninum e N. hughesi. Como na maioria dos relatos de isolamento do agente etiológico em 
casos de neosporose em equinos N. hughesi tem sido o parasito identificado, sugere-se que a 
doença é predominantemente causada por esta espécie (JAKUBEK et al., 2006). 

Devido às estreitas similaridades morfológicas entre as espécies apicomplexas 
causadoras dessa enfermidade, faz-se necessário a utilização de provas confirmatórias para 
obtenção de um diagnóstico preciso e definitivo, tais como IHQ e a PCR (WOBESER et al., 
2009).  

Em geral, o diagnóstico da neosporose é baseado em testes parasitológicos e 
sorológicos. Os métodos parasitológicos incluem o exame histopatológico, IHQ, o isolamento 
do agente in vitro e/ou in vivo e a detecção do parasito pela técnica da PCR. A confirmação 
laboratorial de neosporose deve ser realizada, preferencialmente, pelo diagnóstico 
parasitológico, com a detecção do agente etiológico nos tecidos pelos exames histopatológico 
e IHQ, ou mesmo, pelo isolamento de fases do parasito mediante a inoculação de material 
suspeito em cultivo celular ou animais de laboratório susceptíveis. (HEMPHILL et al., 2000; 
PETERS et al., 2001b). 

O diagnóstico sorológico se baseia na pesquisa de anticorpos específicos contra 
antígenos de superfície dos taquizoítos de Neospora. (HEMPHILL et al., 2000; PETERS et 
al., 2001b). A infecção por Neospora induz a produção de anticorpos, porém, não é possível 
determinar, com base nesses exames, o início da infecção (McALLISTER et al., 2000). A 
presença de anticorpos indica apenas a exposição ao parasito ou a presença de antígenos de 
outro agente passível de reação cruzada. No entanto, não é possível atestar a presença de uma 
infecção ativa (VARDELEON et al., 2001).  

Estudos têm sido desenvolvidos para identificação e caracterização dos componentes 
moleculares antigênicos específicos de N. caninum, com o objetivo de melhorar o diagnóstico 
sorológico e aumentar os conhecimentos relacionados com a biologia celular dos parasitos e 
sua interação com o hospedeiro (HEMPHILL et al., 1999). A RIFI, a soroaglutinação direta, o 
ELISA e o WB, constituem os testes sorológicos mais utilizados (HEMPHILL et al., 2000; 
PETERS et al., 2001b; HOANE et al., 2006).  
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O primeiro método sorológico aplicado em animais para o diagnóstico de N. caninum 
foi a RIFI, considerado método de referência (padrão ouro) (HEMPHILL et al., 2000). Esta 
técnica é altamente sensível e capaz de identificar todas as amostras reagentes 
(VARDELEON et al., 2001). A RIFI utiliza proteínas de superfície dos taquizoítos de N. 
caninum ou N. hughesi como antígenos, sendo considerados positivos títulos séricos de 50 e 
640 respectivamente (McDOLE, GAY, 2002; PACKHAN et al., 2002). Na detecção de 
anticorpos anti-N. hughesi no LCR sugere-se cinco como ponto de corte (PACKHAN et al., 
2002). Na avaliação liquórica, esta técnica tem se mostrado um teste bastante confiável 
mesmo quando a concentração de células vermelhas está acima de 10.000/ µL em títulos ≤ 
320 (FINNO et al., 2007a). Cabe ressaltar ainda, que nenhuma reação cruzada entre os títulos 
de anticorpos para S. neurona e N. hughesi ocorrerá por meio dessa técnica. Contudo essa 
afirmação não se valida entre as espécies de Neospora (PACKHAN et al., 2002).   

Quanto se compara a RIFI com ELISA, observa-se uma especificidade ligeiramente 
superior, apesar de menor sensibilidade (PACKHAM et al., 1998). Contudo, devido à alta 
sensibilidade e especificidade exibida pelo ELISA, quando se utiliza antígenos de superfície 
recombinantes de N. hughesi (rNhSAG1) para detecção de anticorpos para essa mesma 
espécie de Neospora, sugere-se que essa prova sorológica seja utilizada no diagnóstico dessa 
infecção em cavalos devido ao seu elevado potencial para detecção de anticorpos contra  N. 
hughesi (HOANE et al., 2005b). 

O método WB, por sua vez, identifica reações antígeno-anticorpo direcionadas a 
proteínas específicas para cada espécie de Neospora, sendo amplamente utilizado como teste 
confirmatório para ambas as espécies de Neospora em muitas espécies animais. É um teste 
altamente sensível e específico (89%) (DUBEY et al., 2001a; VARDELEON et al., 2001; 
HOANE et al., 2006; JAKUBEK et al., 2006). Dos animais soropositivos para Neospora pelo 
método da RIFI, nem todos irão reagir com o antígeno de N. hughesi pela técnica de WB. É 
importante ressaltar ainda que, em testes sorológicos, anticorpos contra N. hughesi 

apresentam reação cruzada com N. caninum e vice-versa (MARSH et al., 1996). Logo, 
existem limitações no diagnóstico que devem ser consideradas durante a realização de estudos 
epidemiológicos e de soroprevalência para Neospora na população equina (GUPTA et al., 
2002). 

As principais desvantagens da aplicação dos testes sorológicos são as diferentes 
metodologias, titulações e critérios de interpretação dos resultados entre os diferentes 
laboratórios. Outra limitação é a flutuação dos níveis de anticorpos durante a vida do animal, 
principalmente devido à característica de recrudescência da infecção (LOCATELLI-
DITTRICH, 2002). 

Nos equinos com EPM causada por N. hughesi, o diagnóstico pode ser confirmado 
pelo isolamento in vitro e caracterização molecular (região ITS1) do parasito, que difere 
geneticamente do N. caninum (MARSH et al., 1996; HAMIR et al., 1998).  

Estudos envolvendo o diagnóstico e diferenciação de N. caninum e N. hughesi são 
necessários para se conhecer as consequências da infecção por estes parasitos e avaliar o real 
impacto na saúde dos animais, fornecendo subsídios para a descoberta de novas ferramentas 
terapêuticas e de controle das doenças neurológicas e neonatais. 

A ocorrência de abortamentos e mortalidade neonatal em equinos é frequente, com 
diagnóstico, muitas das vezes, inconclusivo. Na maioria dos casos, a ocorrência de traumas, 
desequilíbrios hormonais, agentes virais e bacterianos são considerados no momento da 
realização do diagnóstico, sem a inclusão, entretanto, destes protozoários. Pode-se dizer o 
mesmo para as doenças neurológicas nesta espécie. 

Informações a respeito das consequências da infecção tanto por N. caninum quanto por 
N. hughesi em equinos ainda são limitadas. Possíveis explicações incluem a não inserção 
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desses agentes no diagnóstico e/ou menor infecção por estes parasitos em cavalos 
(LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006b). 
 
2.2.8 Tratamento 

 
Estratégias eficazes para o controle e tratamento da neosporose em equinos não foram 

desenvolvidas. Várias drogas como decoquinato, depudecina, toltrazuril, ponazuril, 
artemisinina e os extratos de ervas medicinais têm sido utilizados in vitro (cultivo celular) e in 
vivo (camundongos) para o tratamento da neosporose. Entretanto, não há comprovação da 
eficácia terapêutica desses compostos (KWON et al., 2003). Ainda assim, equinos acometidos 
pela doença são tratados empiricamente com ponazuril (5 mg / kg, a cada 24 horas, durante 30 
dias) e outras drogas antiprotozoários comumente utilizadas para o tratamento da EPM por S. 
neurona. Da mesma maneira que nos casos de EPM por S. neurona pode ser necessária a 
utilização de anti-inflamatórios não esteroides e esteroides durante o tratamento (FINNO et 
al., 2007b). 
 
2.2.9 Prevenção 

 
Os aspectos relacionados aos fatores de risco à neosporose equina precisam ser 

elucidados (LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006b). De forma geral, a idade tem sido um 
fator importante a ser considerado no desenvolvimento da neosporose em equinos. Equinos 
mais velhos tem maior chance de desenvolver a enfermidade, haja vista que na maioria dos 
relatos dessa doença os animais apresentam 10 anos ou mais (GRAY et al., 1996; MARSH et 
al., 1996; CHEADLE et al., 1999; FINNO et al., 2007b).   

Outro aspecto a ser considerado e de fundamental importância para o controle da 
neosporose, é o conhecimento das vias de infecção, assim como, do desenvolvimento 
biológico dos parasitos que compõe o gênero Neospora, a utilização de ferramentas 
diagnósticas eficientes para detecção de animais infectados, bem como o uso de uma vacina 
eficiente na prevenção da infecção, abortamento ou até mesmo no bloqueio da eliminação de 
oocistos pelos hospedeiros definitivos (DUBEY et al., 2007). Entretanto, as vacinas 
desenvolvidas contra neosporose em outra espécie animal não conferiram eficiente imunidade 
contra abortamento (ROMERO et al., 2004 ; INNES et al., 2007). 

No Brasil a ocorrência de doenças neurológicas na espécie equina é comum. 
Entretanto, a neosporose ainda não é incluída no diagnóstico (PACKHAM et al., 2002), 
principalmente, devido ao desconhecimento das espécies do gênero Neospora como agentes 
causadores de sintomatologia neurológica.  

A carência de informações impede a determinação da relevância desses agentes 
etiológicos em nosso meio, bem como na definição se as duas espécies de Neospora são 
também responsáveis por causar ou não EPM. 
 
2.3 Toxoplasma gondii e Toxoplasmose Equina 
 
2.3.1 Histórico 
 

Em 1908, Nicolle e Manceaux relataram a presença de um parasito em tecidos de um 
roedor que estava sendo utilizado para pesquisa de leishmaniose, no laboratório de Charles 
Nicolle no Instituto Pasteur em Tunis, na Tunísia, chamado Ctenodactylus gundi.  
Inicialmente, Nicolle suspeitou tratar-se de uma forma particular de Leishmania 

denominando-a Leishmania gondii. Entretanto, logo constataram que era um novo organismo, 
sendo a espécie denominada, baseado em sua morfologia e hospedeiro, de T. gondii (Nicolle e 
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Manceaux, 1908). Ao mesmo tempo, no Brasil, o mesmo parasito foi assinalado por 
Splendore (1908) em um coelho, sendo também equivocamente identificado como 
Leishmania cuniculi. 

McDonald et al. (1969/70) relataram clinicamente um caso de um equino que 
apresentava ataxia, incoordenação motora e cegueira. Após realização de Sabin-Feldman dye 
test (SFDT), o resultado encontrado foi positivo para T. gondii.  

Quatro anos depois, Cusick et al. (1974) descreveu a toxoplasmose em dois cavalos 
que apresentavam sintomatologia clínica neurológica caracterizada por ataxia e incoordenação 
dos membros posteriores e após exame histopatológico revelaram a presença de T. gondii no 
tecido nervoso. No mesmo ano, Dubey (1974) descreveu o quadro clínico de quatro equinos, 
suspeitos de toxoplasmose, que manifestavam principalmente incoordenação motora dos 
membros posteriores, andar em círculo dentro da baia e cabeça inclinada para um dos lados. 
Ao exame histopatológico, foi verificada a presença de um protozoário semelhante a T. 
gondii.  

A partir da observação de casos clínicos ocorridos no estado de São Paulo, em cavalos 
da raça PSI que manifestavam sintomatologia clínica neurológica, caracterizada por 
incoordenação motora, algumas vezes, associada ao andar em círculo no interior da baia, 
abortamento, assim como irritabilidade excessiva, onde Macruz et al. (1975) suspeitaram de 
toxoplasmose, uma vez que outras possíveis causas na época tinham sido eliminadas. Com 
base nesses casos, esses mesmos autores resolveram realizar um inquérito sorológico naqueles 
animais clinicamente acometidos, para verificação de uma possível alteração nos níveis 
séricos de anticorpos contra T. gondii, como também para averiguar se esse protozoário foi 
introduzido recentemente ou não, nessa população de PSI. Os equinos que participaram do 
estudo foram divididos em quatro diferentes grupos, sendo o primeiro constituído por 24 
equinos, dos quais, dois deles manifestavam incoordenação motora dos membros anteriores e 
22 dos membros posteriores, associados diretamente ao movimento de andar em círculos.  O 
segundo grupo era constituído por 23 éguas com histórico de pelo menos um abortamento.  O 
terceiro grupo possuía cinco cavalos que tinham irritabilidade excessiva e, por fim, o quarto 
grupo se compunha de 25 animais clinicamente sadios, entre eles éguas sem histórico de 
abortamento. A técnica empregada para detecção de anticorpos séricos contra T. gondii foi o 
SFDT. Como resultado, foi constatado que todos os animais com sintomatologia clínica, ou 
seja, dos grupos um, dois e três, foram positivos, enquanto que apenas um cavalo (1/25 - 5%) 
do último grupo foi positivo. A partir dos resultados encontrados, ainda esses mesmos autores 
admitiram que a sintomatologia observada indicava estar associada à toxoplasmose, assim 
como o fato de todos os animais doentes e apenas 5% dos não doentes apresentarem 
anticorpos circulantes, sugerindo também tratar-se de uma doença recentemente introduzida 
nesse rebanho. 

Spósito Filha et al. (1992) relataram resultados obtidos pela infecção experimental em 
equinos com T. gondii por via endovenosa, foi observado no 4º e 8º dias pós-infecção (DPI) 
ligeira elevação de temperatura e corrimento ocular do 10º ao 26º DPI. Os equinos inoculados 
apresentaram baixos títulos de anticorpos contra T. gondii através da técnica de 
hemaglutinação indireta (HI). A parasitemia foi detectada entre o 6º e o 12º DPI. O parasito 
não foi evidenciado nos cortes histológicos, tampouco reisolado. Contudo, o parasitismo 
tecidual foi demonstrado através de sorologia positiva dos camundongos inoculados com 
músculo diafragmático, esquelético, esôfago, fígado, baço, rins, cérebro e linfonodos 
mesentéricos. 

De maneira semelhante Marques et al. (1998) inocularam por via oral oocistos 
esporulados de T. gondii em nove éguas prenhez. Os oocistos utilizados nesse estudo 
experimental foram isolados de fezes de gatos experimentalmente infectados com cistos 
procedentes de camundongos cronicamente infectados. Nas éguas experimentalmente 
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infectadas, foram observados os seguintes sinais clínicos: secreção ocular mucosa e 
corrimento nasal seroso, perda de apetite, prostração, diarreia, além de hipertermia e o início 
da resposta imunológica humoral ocorreu por volta do 100 DPI e títulos mais altos somente 
foram encontrados após o 200 DPI, através da RIFI.  

Quase 20 anos depois, na década de 90, concluiu-se que o principal agente etiológico 
responsável pela manifestação clínica neurológica da EPM seria uma espécie do gênero 
Sarcocystis, mais especificamente S. neurona e não T. gondii como se supunha previamente 
(DAVIS et al., 1991; DUBEY et al.,1991). 

 
2.3.2 Epidemiologia de Toxoplasma gondii em equinos 
 

Toxoplasma gondii é um dos parasitos mais bem estudados devido a sua importância 
em saúde pública (DUBEY, 2008). Trata-se de um coccídio intracelular obrigatório, que 
infecta naturalmente humanos, animais domésticos e silvestres, incluindo aqui, pássaros e 
algumas espécies de animais marinhos (DUBEY et al., 2003b). A toxoplasmose é uma das 
zoonoses mais cosmopolita, possui como hospedeiro definitivo felídeos, haja vista que 
somente nesses animais se dá o ciclo sexuado do parasito, culminando com a eliminação de 
oocistos no ambiente, que após a esporulação se tornam infectantes (KAWAZOE, 2005).  

Embora T. gondii apresente ampla distribuição mundial e talvez seja o agente 
etiológico com maior variedade de hospedeiros intermediários, até então é o único 
representante do gênero Toxoplasma (DUBEY, 2008).   

Cavalos, dentre as espécies domésticas, estão entre os animais mais resistentes à 
infecção para T. gondii, assim como no desenvolvimento clínico da doença (DUBEY, 1983; 
DUBEY; JONES, 2008). Talvez por esse motivo, não exista nenhum relato confirmado de 
toxoplasmose clínica em cavalos (DUBEY; BEATTIE, 1988). 

No Brasil, a maioria dos trabalhos tem descrito resultados obtidos em inquéritos 
sorológicos sobre a prevalência de anticorpos contra T. gondii em equinos clinicamente sadios 
e os resultados diferem de acordo com a região estudada: 

Gazeta et al. (1997) ao avaliar 430 equinos aparentemente sadios, oriundos de 12 
municípios do estado do Rio de Janeiro, utilizando a RIFI, encontraram 4,42% (19/430) de 
soropositividade nos cavalos testados. Enquanto que Vidotto et al. (1997) ao analisar através 
da RIFI, 561 soros de equinos, provenientes de quatro estados, abatidos em um frigorífico no 
município de Apucarana, Paraná, observaram que 177 equinos (31,55% -177/561) foram 
sororreagentes a T. gondii. A soroprevalência encontrada nos de procedência do estado de São 
Paulo foi de 21,90% (51/233), seguida por 41,22% (54/131) deles no Paraná, 30% (36/120) 
provenientes do estado de Mato Grosso e 46,75% (36/77) com procedência do Mato Grosso 
do Sul. Também no Mato Grosso do Sul, Larangeira et al. (1985) observaram que dos 750 
equinos examinados, 32,8% (246/750)  foram reagentes à RIFI. 

Dubey et al. (1999a) encontraram 15,8% (16/101) de soropositividade para anticorpos 
contra T. gondii em cavalos PSI do Brasil, por meio do teste de aglutinação modificada 
(MAT). Usando esse mesmo teste sorológico, Dubey et al. (2003a) encontraram apenas um 
cavalo soropositivo para T. gondii em 276 cavalos selvagens da região central do Wyoming, 
EUA. 

Em Minas Gerais, mais precisamente no município de Uberlândia por possuir um 
grande número de equinos por rebanho, Naves et al. (2005) realizaram um estudo com o 
objetivo de determinar a soroprevalência de T. gondii em equinos da raça Mangalarga 
Marchador; para tanto, foram utilizadas amostras de soro sanguíneo de 117 animais, 
escolhidos aleatoriamente em três propriedades. A positividade encontrada, distribuída entre 
as três propriedades, foi de cinco (4,27%) animais positivos na A, quatro (3,41%) na B e seis 



 

24 
 

(5,12%) na propriedade C, totalizando 15 animais soropositivos para T. gondii através da 
RIFI. 

Um estudo sobre a toxoplasmose equina foi realizado em 15 fazendas no Pantanal 
matogrossense, caracterizado como uma imensa área úmida e com localização na região 
central da América do Sul, mais precisamente no estado de Mato Grosso do Sul. A técnica 
empregada foi a HI. Apenas dois equinos (1,33%) foram sororreagentes a T. gondii (SILVA, 
2005). Outro estudo realizado no mesmo estado, porém no município de Eldorado, onde 
foram coletadas um total de 23 amostras de sangue de equídeos procedentes de 20 
propriedades desse município. Dessas 23 amostras analisadas, 14 (61%) foram positivas para 
T. gondii através do teste da aglutinação direta (MARQUES et al., 2009).  

Evers et al. (2012; 2013) encontraram 11,6% das amostras reagentes pela RIFI. Os 398 
equinos eram procedentes de seis estados brasileiros (Paraná, Minas Gerais, Rio de Janeiro, 
Goiás, Mato Grosso do Sul e Mato Grosso) e foram abatidos em matadouros-frigoríficos. 
Além disso, foi realizado ensaio biológico em camundongos, dos quais 14 (3,5%) cérebros de 
equinos testados foram positivivos pela RIFI, porém, quando se compara os resultados dos 
soros de equídeos e do ensaio biológico em camundongos, observaram positividade em 60 
amostras analisadas, ou seja, 15% delas.  

Locatelli-Dittrich et al. (2006a) realizaram um estudo em éguas e potros pré-colostrais 
de uma fazenda do estado do Paraná utilizando a RIFI como meio de diagnóstico. Os 
resultados da investigação indicaram que tanto em 2003 quanto em 2004, das 36 éguas 
testadas apenas 2,7% eram positivas para T. gondii com ponto de corte de 1:50, porém quando 
esse  valor foi aumentado para 1:100, a soropositividade caiu para 0%, mesmo valor 
encontrado para os potros pré-colostrais testados nesse estudo. Ao lado desse, Finger et al. 
(2013) ao determinar a frequência de  anticorpos anti-T. gondii em cavalos carroceiros da 
região metropolitana de Curitiba, no mesmo estado, observaram que somente 17% dos 100 
animais rastreados pela RIFI foram positivos.  

Costa et al. (1986) utilizando a RIFI para pesquisa de anticorpos contra T. gondii em 
900 soros de equinos pertencentes ao norte do estado de São Paulo, SP, detectaram 24,8% de 
soropositividade entre os animais testados. Enquanto em um estudo realizado com equinos da 
região de Botucatu, SP foram analisadas 253 amostras de soro equino encaminhada 
previamente para diagnóstico de anemia infecciosa equina (AIE) no ano de 2007 obtendo-se 
como resultado a comparação de duas técnicas de diagnóstico: a técnica de aglutinação direta 
modificada (MAD) e RIFI, onde a primeira apontou com 12,6% de positividade, enquanto 
que a segunda teve como resultado apenas 5,9% dos animais examinados (CAMOSSI et al., 
2010). 

Costa et al. (2012) ao realizarem um estudo com o objetivo de detectar a 
soroprevalência de T. gondii, através da RIFI, nos animais domésticos e silvestres de 
Fernando de Noronha, estado de Pernambuco, encontraram um percentual de soropositividade 
de 43,7% (7/16) nos cavalos que lá residem. 

Stelmann et al. (2011b) ao analisarem, através do MAT, 23 amostras séricas de 
equinos com histórico de ataxia, pertencentes ao estado de São Paulo, encontraram um 
percentual de soropositividade de 34,78% (8/23) para a presença de anticorpos contra T. 
gondii nos equinos testados. 

Na região Nordeste do Brasil, os poucos estudos epidemiológicos sobre a 
toxoplasmose em equídeos, restringem-se quase que exclusivamente à espécie equina, sendo 
raros os trabalhos que incluem também asininos e muares. Entretanto, foi realizado um estudo 
com 343 amostras de soro de equídeos, procedentes dos municípios de Jacobina e Jequié, BA, 
no período de outubro de 1997 a dezembro de 1999. Das 343 amostras testadas, cinco delas 
(1,5%) foram positivas tanto pela RIFI quanto pelo MAD (MENDONÇA et  al., 2001). Ainda 
na mesma região, Oliveira et al. (2012) ao realizar um estudo epidemiológico da infecção por 
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T. gondii em equídeos de 26 propriedades da microrregião do Brejo Paraibano, PB, 
ressaltaram que das 257 amostras de soro sanguíneo, onde 204 eram de equinos, 46 de muares 
e sete asininos, testadas pela RIFI, a prevalência encontrada foi de 8,3, 2,2 e 28,6% foram 
positivos, respectivamente.  

De Oliveira et al. (2013) ao investigarem a presença de anticorpos para T. gondii em 
soro de mulas e burros, criados na região Nordeste, onde utilizaram 483 amostras, das quais 
395 eram de mulas e 88 de burros, provenientes de quatro estados: Pernambuco, Rio Grande 
do Norte, Paraíba e Sergipe. Observaram que as frequências de soropositividade para mulas e 
burros foram de 23,8 e 43,2% respectivamente. Dentre os quatro estados, Pernambuco foi o 
que apresentou a maior prevalência de amostras positivas. 

Fora do Brasil, tem-se observado também uma baixa prevalência de resposta a T. 
gondii em equídeos. Desta forma, a literatura assinala índices de soroprevalência de 6,9 a 
10,0% nos EUA (AL-KHALIDI; DUBEY, 1979; DUBEY et al., 1999d), 11,8 a 22,9% na 
Índia (CHHABRA; GAUTAM, 1980), 8,0% no Chile (URCELAY et al., 1982), 37,1% na 
Nigéria (AGANGA et al., 1983), 6,7, 25 e 27,1% na China (LING; WAN, 1984; MIAO et al., 
2013; YANG et al., 2013), 6,1 a 24 e 7,2 e 36,9% na Turquia (ZEYBEK et al.,  1998; 
KARATEPE et al., 2010; GAZYAĞCI et al., 2011), 13,1% na Argentina (DUBEY et al., 
1999b), 2,6% na Coréia do Sul (GUPTA et al., 2002), 23% na República Checa (BARTOVÁ 
et al., 2010), 0,5% a 1,0% na Suécia (JAKUBEK et al., 2006), 17,7% na Tunísia 
(BOUGHATTAS et al.,  2011), 72,2 e 57% no Iraque (ALSHAHERY; MANSOUR, 2012), 
na Espanha em 10,8 nos equinos, 15,0 nas mulas e 25,6% nos burros (BOCANEGRA et al., 
2012), 31,6% na Arábia Saudita (ALANAZI; ALYOUSIF, 2011), 16% em Nova Caledônia 
(ROQUEPLO et al., 2011) e 52,6% a 53,8% no Egito (SHAAPAN; GHAZY, 2007; 
SHAAPAN et al., 2012). Um dos maiores problemas na comparação entre os diversos 
percentuais encontrados para a positividade a T. gondii seria os diversos testes sorológicos 
empregados, apesar disso, observa-se que ainda a sorologia em cavalos continua baixa na 
maioria das regiões estudadas, até o presente momento. 

 
2.3.3. Ciclo biológico e vias de infecção de Toxoplasma gondii 
 

Toxoplasma gondii é um protozoário do Filo Apicomplexa, Classe Conoidasida, 
Ordem Eucoccidiorida, Sub-Ordem Eimeriorina, Família Sarcocystidae, e Sub-Família 
Toxoplasmatinae (LEVINE et al., 1980). Trata-se de um coccídio heteroxeno facultativo, para 
completar seu ciclo de vida depende de um hospedeiro definitivo, que são representados por 
membros da família Felidae e de um hospedeiro intermediário, que são os animais 
homeotérmicos, incluindo o homem e também o próprio hospedeiro definitivo (DUBEY; 
BEATTIE, 1988; TENTER et al., 2000). Possui três fases infectantes no seu ciclo de vida, são 
elas: taquizoítos, bradizoítos nos cistos teciduais e esporozoítos nos oocistos esporulados 
(HILL et al., 2005). 

Os taquizoítos, anteriormente denominados de trofozoítos, representam a fase de 
multiplicação rápida. Estes adentram as células hospedeiras por penetração ativa. Já no 
ambiente intracelular, o taquizoíto assume formato ovóide, permanecendo dentro de um 
vacúolo parasitóforo, onde fica protegido dos mecanismos de defesa do hospedeiro. Sua 
multiplicação se dá por um processo rápido e assexuado, denominado de endodiogenia, no 
qual um parasito gera duas progênies, repetidamente, até que a célula hospedeira fique 
repleta, resultando no rompimento desta, quando então são capazes de infectar células 
vizinhas, disseminando-se pelo corpo do hospedeiro via corrente sanguínea e linfática 
(GOLDMAN et al., 1958; HILL et al., 2005; DUBEY; BEATTIE, 1988). 

Após poucas divisões, T. gondii formam cistos teciduais, que permanecem 
intracelulares. Tais cistos possuem uma parede fina e elástica e podem abrigar centenas de 
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bradizoítos de T. gondii, em formato de meia lua, que representam a fase de multiplicação 
lenta.  Estes diferem dos taquizoítos principalmente quanto à localização do núcleo (central 
nos taquizoítos e deslocado para a extremidade posterior nos bradizoítos) (HILL et al., 2005). 
Os cistos teciduais podem ser observados em diversos órgãos, incluindo pulmões, fígado e 
rins, contudo, é mais prevalente em tecidos musculares e nervosos, incluindo músculo 
esquelético e cardíaco, e cérebro e olhos respectivamente. Estes cistos podem persistir por 
toda a vida do hospedeiro, tendo sua importância evidenciada devido à possibilidade dos 
hospedeiros definitivos se infectarem através da ingestão de carne contendo cistos viáveis 
(BLACK; BOOTHROYD, 2000; HILL et al., 2005). 

Posteriormente à ingestão pelos felídeos, os hospedeiros definitivos de T. gondii, a 
parede do cisto tecidual é dissolvida por enzimas proteolíticas presentes no estômago e 
intestino delgado, liberando os bradizoítos, os quais penetram nas células epiteliais do 
intestino delgado, dando início ao desenvolvimento de inúmeros ciclos de reprodução 
assexuada e sexuada, num processo conhecido como ciclo enteroepitelial constituído por 
merogonias sucessivas e gametogonia (DUBEY; FRENKEL, 1972). Os organismos liberados 
deste ciclo, chamados agora de merozoítos, darão origem a merozoítos ou no final do 
processo merogônico (=esquizogônico) aos microgametócitos com numerosos microgametas 
e aos macrogametócitos com somente um macrogameta, processo este, conhecido como 
gametogonia. Os microgametas (móveis e flagelados) saem da célula epitelial e fecundam o 
macrogameta (imóvel) dentro de outro enterócito. Após a fertilização, inicia-se a formação de 
uma parede externa dupla ao redor do zigoto formado, dando origem ao oocisto não 
esporulado. As células epiteliais infectadas se rompem, liberando os oocistos maduros no 
lúmen intestinal, possibilitando acesso ao ambiente através das fezes de felídeo (HILL et al, 
2005; COSTA et al., 2008; DUBEY, 2009). Nos felídeos também ocorre disseminação de 
taquizoítos pelo corpo, com a formação de cistos teciduais, podendo estes também atuar como 
hospedeiro intermediário de T. gondii (TENTER et al., 2000).  

Resultante da reprodução sexuada ocorrida no hospedeiro, o oocisto representa a 
última fase do ciclo de vida de T. gondii. Nas fezes frescas, os oocistos encontram-se não 
esporulados, estádio no qual não são infectantes, porém tornam-se infectantes após a 
esporulação com a formação de esporozoítos, que ocorre somente no ambiente, entre um a 
cinco dias da eliminação fecal, dependendo das condições de aeração e temperatura (HILL et 
al., 2005). 

Os felídeos liberam oocistos após o consumo de qualquer forma infectante do parasito 
(DUBEY; FRENKEL, 1972, 1976; DUBEY, 1996, 2002), o que interfere no período pré-
patente e na frequência de liberação dos oocistos pelo hospedeiro definitivo. Dubey (1996) 
observou que após a ingestão de cistos teciduais, o período pré-patente varia entre três e dez 
dias, aumentando para 18 ou mais dias quando o inócuo é composto de taquizoítos ou 
oocistos, independente do número de organismos ingeridos. Em sua maioria, gatos 
alimentados com cistos teciduais liberam oocistos nas fezes, enquanto menos da metade dos 
gatos alimentados com taquizoítos ou oocistos o fazem (DUBEY; FRENKEL, 1976).  Assim 
sendo, o processo por carnivorismo favorece a eliminação mais rápida de oocistos nas fezes 
de felinos, onde se pode considerar que esta seja a via epidemiológica mais importante.  

Os hospedeiros intermediários se infectam, naturalmente, através da ingestão de cistos 
presentes na carne crua ou mal cozida, como também em alimentos contaminados com 
oocistos (MORENO et al., 2007).  

Por serem herbívoros, a infecção nos equinos ocorre, provavelmente, pela ingestão ou 
inalação de oocistos de T. gondii, presentes nos alimentos ou em camas contaminadas 
(SILVA; LANGONI, 2000).   
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A transmissão transplacentária de T. gondii em equinos experimentalmente infectados 
com oocistos esporulados por via oral foi demonstrada por Marques et al. (1995) e por ser 
única citação deve ser confirmada conforme Dubey (2010).  

 
2.3.4 Sinais clínicos da infecção por Toxoplasma gondii em equinos 

 
A toxoplasmose, particularmente em equinos, está associada a distúrbios nervosos e 

do aparelho locomotor (DUBEY et al., 1974; BEECH; DOOD, 1974; BEECH, 1974). 
Contudo, sinais oculares clássicos como a coroidorretinite têm sido observado (DUBEY; 
BEATTIE, 1988). Alguns estudos têm também demonstrado a presença de anticorpos contra 
T. gondii e de cistos teciduais e as manifestações clínicas foram caracterizadas por 
irritabilidade, incoordenação motora, alterações nervosas e/ou oftálmicas e abortamento 
(MACRUZ et al., 1975; TURNER; SAVVA, 1990, 1991, 1992). Outros sinais clínicos foram 
também relatados, incluindo hipertermia, perda de apetite, prostração, diarreia, secreção 
ocular e corrimento nasal seroso (MARQUES et al., 1998). 

 Apesar de alguns hospedeiros desenvolverem toxoplasmose clínica, se desconhece o 
motivo pelo qual a maioria permanece assintomática (DUBEY, 2008). Os relatos de casos de 
toxoplasmose fatal em cavalos no Reino Unido, através da detecção de DNA de T. gondii 
(TURNER; SAVVA, 1990, 1991, 1992), necessitam de confirmação histopatológica 
(DUBEY, 2010). Contudo, nos últimos 20 anos foi demonstrado que dois coccídios 
morfologicamente semelhantes a T. gondii como, S. neurona e Neospora spp., têm causado 
doença clínica nesses animais (DUBEY et al., 2001a; DUBEY, 2010) dificultando com isso a 
determinação precisa do envolvimento desse agente etiológico em equinos com 
sintomatologia neurológica. 

 
2.3.5 Diagnóstico de Toxoplasma gondii e da toxoplasmose equina 
 

No hospedeiro, após a infecção e multiplicação de T. gondii na porta de entrada, este 
coccídio se dissemina através das vias sanguíneas e linfáticas no organismo animal. A partir 
deste momento, inicia-se o mecanismo de resposta imune com a produção de anticorpos 
específicos e desenvolvimento de resposta celular. As imunoglobulinas IgM, IgA e IgE, 
aparecem no início da infecção e podem ser detectadas por meio de técnicas sorológicas, após 
infecção aguda, dentro de oito a doze dias (CAMARGO, 2001).  

Com a evolução da infecção, observa-se níveis crescentes de IgG quando comparados 
aos de IgM, que estão presentes em baixos títulos, enquanto os anticorpos das classes IgA e 
IgE tornam-se ausentes. Este quadro sorológico, por sua vez, pode dar lugar à infecção do tipo 
latente, na qual se observa títulos baixos de IgG com alta avidez, enquanto as demais classes 
de anticorpos podem estar ausentes. De acordo com o status imunológico do hospedeiro, este 
período de transição sorológica pode sofrer variação de semanas a meses (FERREIRA; 
ÁVILA, 2001). 

Somente taquizoítos intracelulares e bradizoítos persistem durante a fase crônica da 
infecção, sendo estes os responsáveis pela manutenção de títulos sorológicos que podem 
perdurar por toda a vida do hospedeiro (KAWAZOE, 2005).  

A detecção de anticorpos contra T. gondii são à base dos testes sorológicos 
classicamente empregados no diagnóstico da toxoplasmose (CONTRERAS et al., 2000).  

Para o diagnóstico da toxoplasmose, foi desenvolvido por Albert Sabin e Harry 
Feldman em 1948, um teste sorológico denominado de Sabin-Feldman dye test (SFDT), e 
talvez tenha sido o maior avanço no campo da toxoplasmose. O SFDT é um teste 
extremamente sensível e específico, sem evidências de falsos resultados em humanos.  
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A capacidade de identificar infecções por T. gondii baseado em testes sorológicos 
simples, abriram as portas para estudos epidemiológicos extensivos sobre a incidência da 
infecção por este coccídio. Este teste, mesmo após cinquenta anos, é considerado um teste de 
referência (REITER-OWONA et al., 1999). 

Em 1968, Remington et al. primeiramente, propuseram a utilidade da detecção de 
anticorpos do tipo IgM no cordão umbilical ou soro de lactentes para o diagnóstico de 
toxoplasmose congênita, devido a incapacidade desses anticorpos atravessarem a barreira 
placentária, ao contrário do que ocorre com os anticorpos do tipo IgG. No ano seguinte, 
Remington (1969) modificou o teste da RIFI, assim como ELISA, para detecção de IgM no 
cordão umbilical. Desmonts et al. (1981), modificaram a detecção de IgM  a partir do ELISA, 
combinando-o com o teste de aglutinação (IgM – ISAGA), eliminando-se a necessidade da 
utilização de conjugados enzimáticos.  

O diagnóstico sorológico da toxoplasmose, tanto em humanos quanto em animais, foi 
facilitado com o desenvolvimento do teste de aglutinação direta (DAT). Este não necessita de 
nenhum equipamento sofisticado, tampouco conjugados. Foi inicialmente desenvolvido por 
Fulton em 1965 e aprimorado por Desmonts e Remington em 1980. Sendo, posteriormente, a 
denominação do teste modificada, por Dubey e Desmonts em 1987, para teste de aglutinação 
modificada (MAT). O MAT tem sido utilizado extensivamente para o diagnóstico de 
toxoplasmose nos animais (DUBEY et al., 1997). 

A detecção do DNA de T. gondii a partir de um único taquizoíto foi relatada pela 
primeira vez por Burg et al. (1989), através da técnica da PCR. Esta técnica também tem 
demonstrado muita utilidade no diagnóstico de toxoplasmose clínica. 

Devido à possibilidade de manifestação de quadros clínicos semelhantes a outras 
enfermidades, dificultando com isso a implantação de medidas de tratamento e controle, 
Vidotto (1992) enfatiza a importância do diagnóstico laboratorial da toxoplasmose, tanto nos 
animais domésticos e silvestres, como nos humanos.  

Via de regra, o diagnóstico da toxoplasmose é baseado em testes parasitológicos e 
sorológicos. Os métodos parasitológicos incluem a inoculação em camundongos, isolamento 
do agente in vitro e/ou in vivo, IHQ e a detecção do parasito pela técnica da PCR (COSTA et 
al., 2008).  

Para avaliação da infecção toxoplásmica em equinos, diversas provas sorológicas têm 
sido empregadas. No entanto, permanece desconhecida a prova diagnóstica de eleição, devido 
ao fato da especificidade e sensibilidade, de qualquer um dos testes utilizados, não ter sido 
determinado. Pensa-se que isso ocorra devido ao menor número de estudos nessa espécie 
quando comparada as demais espécies domésticas (CAMOSSI et al., 2010). 

Atualmente, destacam-se o MAT, assim como a RIFI (CAMOSSI et al., 2010). 
Segundo o método proposto por Desmonts e Remington (1980) o MAT é um teste 
macroscópico e que tem sido largamente utilizado e legitimado para diferentes espécies 
animais (SILVA et al., 2002), devido principalmente a facilidade de execução, além disso, 
quando comparado a outras técnicas de diagnóstico, apresenta alta sensibilidade e 
especificidade na detecção de anticorpos contra T. gondii (MARCA et al., 1996).  

A RIFI é a técnica usualmente empregada para detecção de anticorpos contra T. 
gondii, entretanto, necessita de reagentes espécie-específicos, microscópio para fluorescência 
e treinamento técnico para correta leitura e interpretação das lâminas sensibilizadas 
(VIDOTTO et al., 1990; GARCIA et al., 1999). 

Dubey et al. (1985) assinala que no MAT encontra-se um número maior de resultados 
positivos, como também os títulos mostram-se suavemente maiores, quando comparada a 
RIFI. Isso ocorre, provavelmente, devido aos diferentes subtipos de IgG detectados em cada 
teste sorológico. 
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Ambas as técnicas apresentam elevada sensibilidade e especificidade, porém o MAT 
não requer a utilização de equipamentos sofisticados, sendo, portanto uma técnica de fácil 
aplicação, custo reduzido e de grande utilidade em pesquisas sorológicas (DESMONDS; 
REMINGTON, 1980; CAMOSSI et al., 2010). Além disso, pode ser realizada em qualquer 
espécie animal, apresenta praticidade e viabilidade para se testar menor número de amostras e 
facilidade de leitura, como também a técnica pode ser empregada em amostras recentemente 
autolisadas, ao contrário do que acontece na RIFI (SEEFELDT et al., 1989).  

Outro teste que alguns autores utilizam é o ELISA, devido à facilidade de automação, 
esse teste é considerado como sendo a opção mais prática. No entanto, faz-se necessário 
melhores estudos a respeito dos procedimentos e da padronização dos antígenos utilizados 
(DUBEY et al., 1995). 

O SFDT é considerado um teste clássico, apesar de não diferenciar anticorpos IgG de 
IgM. Apresenta alta sensibilidade e especificidade, porém como exige taquizoítos vivos como 
antígenos, é um teste oneroso, trabalhoso e demorado, além de oferecer risco biológico ao 
operador (CAMARGO, 2001). 

 
2.3.6 Tratamento da infecção por Toxoplasma gondii 
 

De forma geral, a maioria dos estudos sobre drogas anti-protozoários são realizados 
visando o tratamento de humanos. No caso dos equinos, essas pesquisas são direcionadas 
contra o protozoário S. neurona, pelo fato de ser o principal agente etiológico causador da 
mieloencefalite protozoária. No entanto, cabe ressaltar que estas drogas também podem ser 
efetivas para o tratamento da toxoplasmose em equinos.  

As sulfonamidas e pirimetamina são drogas amplamente utilizadas no tratamento da 
toxoplasmose.  Elas agem sinergicamente através do bloqueio da vai metabólica envolvendo o 
ácido p-aminobenzóico e o ciclo do ácido fólico-folínico, respectivamente (EYES; 
COLEMAN, 1953; SABIN; WARREN, 1942; NEVES, 2003). 

Todas as sulfonamidas comumente utilizadas como a sulfadiazina, sulfametazina e 
sulfamerazina, são eficazes no tratamento da toxoplasmose. Principalmente quando 
administradas na fase aguda, haja vista que essas drogas têm demonstrado pouco efeito na 
infecção subclínica (BEVERLEY, 1958). 

Drogas como espiramicina, piretrexin, roxitromicina, clindamicina, ciclosporina A, 
atovaquona, ponazuril, entre outras, têm sido eficazes nas infecções experimentais em animais 
e/ou em cultura de células. Entretanto, quando comparada a sulfadiazina e a piremetamina, a 
espiramicina possui menor eficácia contra T. gondii (MITCHELL et al., 2006). 

Panozuril, nitazoxanide e diclauzuril, também podem ser utilizadas no tratamento 
dessa afecção em cavalos (MacKAY, 2006). 

No que diz respeito ao tratamento da toxoplasmose em equinos e a novas alternativas 
terapêuticas contra o protozoário T. gondii, pouco progresso tem sido observado nos últimos 
50 anos com o objetivo de substituir o tratamento convencional, que consiste na utilização da 
sulfadiazina e pirimetamina (DUBEY, 2010).  
 
2.3.7 Prevenção e controle da infecção por Toxoplasma gondii  
 

O número de gatos presentes nas propriedades onde existam criações de animais deve 
ser reduzido visando diminuir a possibilidade de infecção, e como alternativa para esse 
controle, a esterilização desses animais é recomendada na população felina das fazendas.  

Os gatos nunca devem ser alimentados com carne crua, vísceras ou ossos, e esforços 
devem ser realizados para mantê-los dentro de casa para que se possa impedir a caça. 
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Outra ação importante é o correto descarte de membranas fetais e/ou fetos abortados, 
devendo ser retirados do ambiente por pessoas usando luvas de proteção e devidamente 
incineradas ou enterradas, evitando com isso a infecção pelos gatos e possivelmente por 
outros animais da propriedade (DUBEY, 2010).  

Além disso, deve-se atentar também para o controle de artrópodes no ambiente, como 
moscas e baratas, pois, os mesmos podem assumir a função de vetores mecânicos, carreando 
oocistos (PIZZI, 1997). 
  Por ser considerada uma importante zoonose de saúde pública e uma das zoonoses 
mais difundidas a nível mundial, faz-se necessário o estabelecimento de estratégias de 
controle, manejo e profilaxia em relação à infecção por T. gondii em equinos. Além disso, 
sugere-se a realização de novos estudos com o intuito de se padronizar os testes diagnósticos 
utilizados na detecção de T. gondii, como também na definição de título sorológico 
significativo para esta espécie. Com isso, além da sanidade do rebanho equino, os riscos de 
contaminação para humanos diminuirão (NAVES et al., 2005; KAWAZOE, 2005; CAMOSSI et 
al., 2010). 

Outro aspecto importante a ser considerado é o fato de que os equídeos estabelecem uma 
importante via de transmissão para animais de zoológico, em especial, os felídeos silvestres, 
que são hospedeiros definitivos de T. gondii. Muitas das vezes, esses felídeos são alimentados 
com carne equina, culminando com a possível eliminação de oocistos no meio ambiente, 
através de suas fezes, favorecendo o ciclo de vida e a persistência do parasito no ambiente 
(MENDONÇA et al., 2001) e a probabilidade de infectar vertebrados domésticos e silvestres, 
inclusive humanos.  
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3  MATERIAL E MÉTODOS 
 

3.1 Aspectos Éticos 
 

O presente estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética na Pesquisa (COMEP) da 
UFRRJ, sob protocolo 005706/12 (Anexo 1). 
 
3.2 Local de Coletas das Amostras 

 
O estado do Rio de Janeiro é constituído por 92 municípios e está dividido 

territorialmente em oito regiões geográficas, de acordo com a Fundação Centro Estadual de 
Estatísticas, Pesquisas e Formação de Servidores Públicos do Rio de Janeiro. São elas: região 
Metropolitana, Noroeste Fluminense, Norte Fluminense, Serrana, Baixadas Litorâneas, Médio 
Paraíba, Centro-Sul Fluminense e Costa Verde (Figura 3) (CEPERJ, 2011). 
 

 
 

Figura 3. Mapa do estado do Rio de Janeiro com suas divisões regionais (CEPERJ, 2011). 
 
Na Região Serrana são incluídos 14 municípios, tais como: Bom Jardim, Cantagalo, 

Carmo, Cordeiro, Duas Barras, Macuco, Nova Friburgo, Petrópolis, Santa Maria Madalena, 
São José do Vale do Rio Preto, São Sebastião do Alto, Sumidouro, Teresópolis e Trajano de 
Moraes (CEPERJ, 2011).  

O estudo transversal foi desenvolvido na microrregião Serrana do estado do Rio de 
Janeiro, composta pelos municípios de Petrópolis (Latitude: 22° 30' 17'' Sul; Longitude: 43° 
10' 56'' Oeste), São José do Vale do Rio Preto (Latitude: 22° 9' 11'' Sul; Longitude: 42° 55' 



 

31'' Oeste) e Teresópolis (Latitude: 22° 24' 44'' Sul; Longitude: 42° 57' 59'' Oeste) (CEPERJ, 
2011) (Figura 4).  

Quando comparada às dema
que possui maior contingente equino (IBGE, 2010).
justificou-se pelo número representativo de equinos e por possuir inúmeros haras e centros de 
treinamento desses animais, com criação de diferentes raças e utilização para atividades 
distintas, como por exemplo: corrida, salto, montaria, entre outras.

 

Figura 4. Mapa da Microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro com seus respectivos 
municípios. (1) Petrópolis, (2) São José do Vale do Rio Preto, (3) Teresópolis 
(CEPERJ, 2011). 

 
3.3 Escolha das Propriedades e dos Animais

 

Para este estudo transversal foram selecionados, por conveniência, estabelecimentos 
agropecuários com criação de equinos, independen

A escolha dos animais foi realizada de forma não aleatória, ou seja, foram utilizados 
equinos autorizados pelos proprietários e/ou responsáveis para participar do estudo e que se 
encontravam disponíveis nas propriedades dura

Participaram desse estudo 23 estabelecimentos agropecuários com criação de equinos, 
dos quais 19 pertenciam a Petrópolis, três a Teresópolis e um ao município de São José do 
Vale do Rio Preto. 

3.4 Cálculo para o Tamanho das Amostras
 

Com base nos dados do censo pecuário realizado nos municípios que compõe a 
microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro no ano de 2010, pelo Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatística (IBGE, 2010)
auxílio do programa Epi Info®

Dos 4.560 equinos pertencentes ao município de Petrópolis
amostras de sangue, em São José do Vale do Rio Preto dos 630 equinos que compõe o 
município, foram coletadas 40 amostras, enquanto no município de Teresópolis o número 
total de amostras coletadas foram 65 de 1.003 cavalos, perfazendo um percentual de 72%, 
10,67% e 17,33%, respectivamente, por município.

Utilizando-se intervalo de confiança (CI) de 95% 
ajustando-se para 375 equinos.
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Quando comparada às demais regiões do estado do Rio de Janeiro, a região Serrana é a 
ontingente equino (IBGE, 2010). A escolha da microrregião Serrana 
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Microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro com seus respectivos 
Petrópolis, (2) São José do Vale do Rio Preto, (3) Teresópolis 

3.3 Escolha das Propriedades e dos Animais 

Para este estudo transversal foram selecionados, por conveniência, estabelecimentos 
agropecuários com criação de equinos, independentemente da idade, sexo e raça. 

A escolha dos animais foi realizada de forma não aleatória, ou seja, foram utilizados 
equinos autorizados pelos proprietários e/ou responsáveis para participar do estudo e que se 
encontravam disponíveis nas propriedades durante a nossa visita. 

Participaram desse estudo 23 estabelecimentos agropecuários com criação de equinos, 
dos quais 19 pertenciam a Petrópolis, três a Teresópolis e um ao município de São José do 

 

3.4 Cálculo para o Tamanho das Amostras 

Com base nos dados do censo pecuário realizado nos municípios que compõe a 
microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro no ano de 2010, pelo Instituto Brasileiro de 
Geografia e Estatística (IBGE, 2010), o cálculo do número de amostras (n) foi realizado

® (http://wwwn.cdc.gov/epiinfo/).  
Dos 4.560 equinos pertencentes ao município de Petrópolis, foram coletadas 270 

amostras de sangue, em São José do Vale do Rio Preto dos 630 equinos que compõe o 
40 amostras, enquanto no município de Teresópolis o número 

total de amostras coletadas foram 65 de 1.003 cavalos, perfazendo um percentual de 72%, 
10,67% e 17,33%, respectivamente, por município. 

se intervalo de confiança (CI) de 95% encontrou-se um “n” de 362, 
se para 375 equinos. 
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Petrópolis, (2) São José do Vale do Rio Preto, (3) Teresópolis 

Para este estudo transversal foram selecionados, por conveniência, estabelecimentos 
temente da idade, sexo e raça.  

A escolha dos animais foi realizada de forma não aleatória, ou seja, foram utilizados 
equinos autorizados pelos proprietários e/ou responsáveis para participar do estudo e que se 

Participaram desse estudo 23 estabelecimentos agropecuários com criação de equinos, 
dos quais 19 pertenciam a Petrópolis, três a Teresópolis e um ao município de São José do 

Com base nos dados do censo pecuário realizado nos municípios que compõe a 
microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro no ano de 2010, pelo Instituto Brasileiro de 
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amostras de sangue, em São José do Vale do Rio Preto dos 630 equinos que compõe o 

40 amostras, enquanto no município de Teresópolis o número 
total de amostras coletadas foram 65 de 1.003 cavalos, perfazendo um percentual de 72%, 

se um “n” de 362, 
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3.5 Questionários 
 
Proprietários, funcionários ou médicos veterinários, responsáveis pelas propriedades 

tomaram ciência do propósito da nossa visita. Após autorização, foram aplicados 
questionários (Anexos 2 e 3) com intuito de avaliar o perfil dos animais e manejo da 
propriedade, assim como, verificar os prováveis fatores associados aos agentes etiológicos de 
interesse do estudo: S. neurona, Neospora spp. e T. gondii. 
 
3.6 Coleta das Amostras de Sangue e Obtenção do Soro Sanguíneo 

 
A coleta de sangue venoso para realização dos testes laboratoriais foi realizada, no 

período compreendido entre os anos de 2011 e 2013, por punção da veia jugular externa 
utilizando-se agulhas descartáveis 25 x 0,8 mm, com dispositivo para coleta a vácuo1 em tubo 
siliconizado descartável2, devidamente identificado, com capacidade máxima de 10mL e 
ativador de coagulação. 

O sangue, até o seu processamento, era mantido em refrigeração em caixa isotérmica 
contendo gelo.  

Ao chegar ao laboratório3, após a retração do coágulo, as amostras eram centrifugadas 
a 350 x g por 10 minutos em uma centrífuga refrigerada4, para a separação do soro sanguíneo 
e este acondicionado em duplicata, em tubos do tipo Eppendorf de 2,0 mL, identificados e 
mantidos sob a temperatura de –20ºC até o momento da realização das análises. 
 
3.7 Exame Sorológico 
 

Para detecção dos anticorpos contra S. neurona, T. gondii e Neospora spp., foi 
utilizada a prova sorológica denominada de RIFI, conforme o descrito por Camargo et al. 
(1974).  

Utilizou-se conjugado comercial anti-IgG equino, diluído 1: 600, preparado em 
solução de azul de Evans, previamente diluído 1:5 em SST pH 7,2. Em microplacas, 
seguindo-se protocolo, foram diluídos 5µL de cada amostra de soro em solução salina 
tamponada (SST) pH 7,2, cujo volume foi mensurado de acordo com o ponto de corte 
estipulado para cada agente, ou seja, 245 µL, 95 µL e 75 µL para Neospora spp., S. neurona e 
T. gondii, respectivamente, incluindo-se os soros controles positivos e negativos.  

Para Neospora spp. o ponto de corte utilizado foi ≥ 1: 50 (Cheadle et al., 1999), para S. 
neurona foi ≥ 1: 20 (Duarte et al., 2003) e para T. gondii foi ≥ 1: 16 (Larangeira et al., 1985). 

As lâminas usadas foram previamente sensibilizadas com as seguintes cepas de acordo 
com o agente pesquisado: RH de T. gondii, N C1de N. caninum e SN37R de S. neurona. 

Para a titulação das amostras positivas, foram testadas diluições ao dobro. Nos casos 
de ocorrência de reação na última diluição testada, as amostras foram submetidas a novas 
diluições, para obter o título final. Considerando-se como positivas as diluições que 
apresentassem mais de 50% dos taquizoítos/merozoítos brilhando sob microscopia de 
imunofluorescência5 em objetiva de 40X e que a fluorescência era total ao redor da superfície 
dos mesmos. Soros que determinassem ausência de fluorescência ou apenas fluorescência na 

                                                             
1 Vacutainer, Becton Dickinson Indústrias Cirúrgicas Ltda. 
2 Labor  Import Comercial Importadora Exportadora Ltda. 
3 Laboratório de Coccídios e Coccidioses (LCC), Anexo I do Instituto de Veterinária, Departamento de 
Parasitologia Animal da Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro (UFRRJ). 
4 Modelo BPR 6000 (DAMON/IEC Division, Massassuchetts, EUA). 

 
5
 Microscópio Zeiss SH250 - Carl Zeiss®, Alemanha.   
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região apical dos taquizoítos/merozoítos, conhecido como fluorescência polar, ou que 
determinassem fluorescência parcial na superfície dos parasitos foram considerados 
negativos. 

O título final foi obtido como a maior diluição do soro em que ainda houve 
fluorescência completa na borda de pelo menos 50% dos taquizoítos/merozoítos. 

Para a pesquisa de anticorpos contra T. gondii e Neospora spp., a RIFI foi realizada no 
Laboratório de Zoonoses, Departamento de Higiene Veterinária e Saúde Pública, Faculdade 
de Medicina Veterinária e Zootecnia (FMVZ), Universidade Estadual Paulista Júlio de 
Mesquita Filho (UNESP), Campus Botucatu, SP.  Enquanto que, para detecção de anticorpos 
contra S. neurona a mesma técnica foi realizada no Laboratório de Diagnóstico das 
Parasitoses dos Animais (LDPA), Faculdade de Medicina Veterinária, Universidade Federal 
da Bahia (UFBA), Campus Ondina, Salvador, BA.  
 
3.8 Análise dos Dados Obtidos 
 
 As associações entre os resultados da pesquisa de anticorpos contra S. neurona, 
Neospora spp. e T. gondii e os dados epidemiológicos referentes aos animais estudados 
(variáveis relacionadas à vacinação, estrutura das propriedades, manejo, presença de outros 
hospedeiros, e ocorrência de abortos e sinais clínicos) foram analisadas pelos testes de Qui-
quadrado (χ2) ou Exato de Fisher (TRIOLA, 2005). Todas as análises foram realizadas 
utilizando-se os programas Epi Info 3.5.1 e BioEstat 5.0 (AYRES et al., 2007). 
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4  RESULTADOS 
 
4.1 Frequências dos Agentes Etiológicos Encontrados em Equinos Sororreagentes da 
Microrregião Serrana do Estado do Rio de Janeiro 
 

Das 375 amostras de soro sanguíneo testadas, foi encontrado nos estabelecimentos 
agropecuários com criação de equinos da microrregião serrana do estado do Rio de Janeiro 
que participaram deste estudo, um número baixo de animais sororreagentes para os três 
agentes coccídios de interesse do estudo, pesquisados através da RIFI.  

A maior frequência encontrada de equinos sororreagentes foi para S. neurona, seguida 
de T. gondii e Neospora spp., conforme pode ser observado na Tabela 1. 

 
Tabela 1. Frequência encontrada para os três agentes etiológicos pesquisados 

através da RIFI em equinos da microrregião Serrana, RJ. 
 

 
Agente Etiológico 

Animais 
N Positivos (%) 

Toxoplasma gondii 375 8 (2,13) 
Neospora spp. 375 7 (1,87) 
Sarcocystis neurona 375 31 (8,27) 
TOTAL 375 46 (12,27) 

Legenda: N: número de animais amostrados 
 

4.2 Frequências de Títulos Sorológicos Para os Três Agentes Etiológicos Pesquisados 
 

A maior frequência observada para S. neurona foi o título 20 (14/31), enquanto 100% 
dos equinos reagentes para T. gondii (8/375) e Neospora spp. (7/375) obtiveram como título 
final 16 e 50, respectivamente (Tabela 2). 
 

Tabela 2. Frequências de títulos sorológicos para os três agentes etiológicos 
pesquisados. 

 

Agente Títulos Frequência Porcentagem (%) 
Toxoplasma gondii 16 8 100,00 
Neospora spp. 50 7 100,00 

Sarcocystis neurona 

20 14 45,16 
40 4 12,90 
60 2 6,45 
80 8 25,81 
160 3 9,68 

 
4.3 Sarcocystis neurona em Equinos 
 
4.3.1 Frequências observadas nos municípios e propriedades para Sarcocystis neurona 
 

Ao analisar individualmente os municípios, Petrópolis apresentou 6,13% (23/375) dos 
animais soropositivos, em São José do Vale do Rio Preto foram encontrados 2,13% (8/375) 
deles, enquanto 0% de soropositividade foi encontrado nos equinos que fizeram parte deste 
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estudo e que pertenciam ao município de Teresópolis. Os valores encontrados foram 
considerados significativos (Tabela 3) nesses municípios, tornando essa microrregião 
importante quanto à presença desse agente etiológico. 

 
Tabela 3. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona e 

cada município da microrregião Serrana, RJ.  
 

Variável N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%c 
pd 

 
Municípios 

Petrópolis 270 23 (6,13%) b 8,5; 5,8–12,5 

 
<0,01 

 

São José do Vale do 
Rio Preto 

40 8 (2,13%) 20,0; 10,6–34,9 

Teresópolis 65 0 (0%) 0,0; 0,0–0,0 

Total  375 31 (8,27%)   

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado na variável estudada; b Frequência de 
positivos em relação ao  número total de equinos amostrados; c Frequência de positivos baseada na 
variável estudada, com intervalo de confiança de 95% d valor de P para α=5, pelo teste de Qui-
Quadrado. 

 

A análise dos 23 estabelecimentos agropecuários que participaram do estudo indicou 
que dez (43,47%) deles possuíam equinos soropositivos para S. neurona e se localizavam no 
município de Petrópolis, que 4,34% (1/23) dos animais reagentes eram provenientes do 
município de São José do vale do Rio Preto, enquanto Teresópolis não apresentou nenhuma 
positividade para este coccídio.   

Apesar de não haver resultados significativos entre as propriedades, dos 31 cavalos 
soropositivos para S. neurona, oito deles foram da mesma propriedade localizada no 
município de São José do Vale do Rio Preto, 23 eram provenientes de propriedades 
localizadas no município de Petrópolis, sendo 10 desses animais pertencentes ao mesmo 
haras, quatro eram de outro haras e os nove equinos restantes localizavam-se em diferentes 
propriedades do município.  

Foi observada a relação significativa entre o número de moradores e o número de 
equinos sororreagentes para S. neurona nos estabelecimentos que participaram deste estudo 
(Tabela 4). 

 
Tabela 4. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis 

neurona e o número de moradores nas propriedades visitadas na 
microrregião Serrana, RJ. 

 

Variáveis    N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b pc 

 
Quantidade 
 

0 – 3 104 2 1,9; 0,6–6,7  

0,02 
 

4 – 6 112 13 11,6; 6,9–18,9 

> 6 159 16 10,1; 6,3–15,7 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado na variável estudada; b Frequência 
de positivos baseada na variável estudada, com intervalo de confiança de 95%; c valor 
de P para α=5 pelo teste de Qui-Quadrado. 



 

37 
 

4.3.2 Características dos equinos sororreagentes a Sarcocystis neurona da microrregião 
serrana do estado do Rio de Janeiro 
 

Com relação número de equinos sororreagentes e o número total de equinos de uma 
propriedade, observou-se que nas propriedades que possuíam um número maior de equinos, 
maior foi a soroprevalência encontrada (Tabela 5).  

 
Tabela 5. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis 

neurona e o número total de equinos nas propriedades visitadas na 
microrregião Serrana, RJ.  

 

Variável            N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b p
c 

 
 
Total de equinos 

0 – 10 41 2 4,9; 1,5–16,2 

 
<0,01b 

11 – 30 93 7 7,5; 3,8–14,7 

31 – 50 103 3 2,9; 1,1–8,2 

> 50 123 18 14,6; 9,5–22,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado na variável estudada; b Frequência 
de positivos baseada na variável estudada, com intervalo de confiança de 95%; c valor 
de P para α=5 pelo teste de Qui-Quadrado. 

 
4.3.3 Fatores relativos ao manejo e a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis 
neurona na microrregião serrana do estado do Rio de Janeiro 
 

Com relação ao material utilizado na construção das baias dos equinos, foi encontrado 
que instalações de madeira apresentaram 2,2 vezes mais chances de contribuir para que os 
equinos deste estudo se infectem por S. neurona (Tabela 6).  

 
Tabela 6. Associação entre e a presença de equinos sororreagentes para Sarcocystis neurona 

e o material utilizado nas construções nas propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ.  

 

Variáveis        N RIFI a 
Variável (%); 

IC95% b 
OR c  Pd 

Instalações 
Madeira 70 10 14,3; 8,0–24,4 

2,2 (1,0–5,0) 0,04 

Alvenaria 305 21 6,9; 4,6–10,3 

 Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado na variável estudada; b Frequência de 
positivos baseada na variável estudada, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d valor de 
P para α=5 pelo teste Exato de Fisher. 

 
Neste estudo, tanto a disponibilidade de água natural quanto a de poço artesiano 

ofereceram risco aos equinos, indicando haver 2,7 vezes mais chances de ocorrer infecção por 
S. neurona, quando comparadas àquelas que não disponibilizavam de pelo menos uma dessas 
fontes (Tabela 7). 
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Da mesma forma, quanto ao alimento oferecido, foi observado que nas propriedades 
que fornecem feno aos cavalos existem 2,3 vezes mais chances desses animais se infectarem 
por S. neurona quando comparado àquele onde esse alimento não era ofertado (Tabela 7). 

 
Tabela 7. Associação entre a presença de equinos sororreagentes a Sarcocystis neurona e as 

variáveis relacionadas ao manejo nas propriedades visitadas na microrregião Serrana, 
RJ. 

 

Variáveis  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Feno 
oferecido 

Sim 172 20 11,6; 7,7–17,3  
2,3 (1,1–4,9) 

 
0,02 

Não 203 11 5,4; 3,1–9,4 

Água natural 
disponível 

Sim 55 9 16,4; 8,9–28,3 
2,7 (1,2–6,1) 0,02 

Não 320 22 6,9; 4,6–10,2 

Poço artesiano 
disponível 

Sim 55 9 16,4; 8,9–28,3 
2,7 (1,2–6,1) 0,02 

Não 320 22 6,9; 4,6–10,2 

 Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d valor 
de P para α=5 pelo teste Exato de Fisher. 

 
O número de cães e gatos nas propriedades também foi significativo, assim como as 

variáveis do acesso dos cães e gatos com a água de bebida e com a alimentação dos equinos 
(Tabela 8). A frequência de contato com os gatos também mostrou-se significativa (Tabela 8). 
Os resultados demostram que propriedades onde cães têm acesso à água dos equinos possuem 
3,8 vezes mais chances desses animais virem a se infectar por S. neurona, três vezes mais 
chances quando os gatos tem acesso à água, 5,6 vezes mais chances quando os cães da 
propriedade tem acesso ao alimento e 3,1 vezes mais chances quando o gato tem acesso aos 
alimentos dos equinos (Tabela 8).  

Nas propriedades onde os cães são alimentados com ração os resultados foram 
significativos (Tabela 8).  

A variável presença de gambá na propriedade também revelou resultado significativo 
(Tabela 8).  
 
Tabela 8. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona e as 

variáveis relacionadas à presença de outros hospedeiros nas propriedades visitadas na 
microrregião Serrana, RJ (continua). 

 

Variável N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Quantos 
cães? 

0 – 3 189 5 2,6; 1,2–6,0 

- <0,01e 4 – 6 109 16 14,7; 9,3–22,5 

> 6 77 10 13,0; 7,3–22,3 
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Tabela 8. Continuação. 
 

Variável N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Quantos 
gatos? 

0 – 3 258 13 5,0; 3,0–8,4 

- <0,01e 4 – 6 40 8 20,0;10,6–34,9 

> 6 77 10 13,0; 7,3–22,3 

Frequência 
de contato 
com gatos 

Sem 
contato 

183 10 5,5; 3,0–9,8 

- 0,05e Esporádico 50 8 16,0; 8,4–28,6 

Frequente 142 13 9,2; 5,5–15,0 

Cães com 
acesso à 
água? 

Sim 187 24 12,8; 8,8–18,4 
3,8 (1,6–9,1) 0,05e 

Não 188 7 3,7; 1,8–7,5 

Gatos com 
acesso à 
água? 

Sim 127 18 14,2; 9,2–21,3 
3,0 (1,4–6,3) <0,01f 

Não 248 13 5,2; 3,1–8,8 

Cães com 
acesso aos 
alimentos? 

Sim 192 26 13,5; 9,4–19,1 
5,6 (2,1–14,9) <0,01f 

Não 183 5 2,7; 1,2–6,2 

Gatos com 
acesso aos 
alimentos? 

Sim 147 20 13,6; 9,0–20,1 
3,1 (1,4–6,7) <0,01f 

Não 228 11 4,8; 2,7–8,4 

Ração aos 
cães 

Sim 340 31 9,1; 6,5–12,7 
- 

 
0,04f 

Não 35 0 0,0; 0,0–0,0 

Gambás? 
Sim 308 31 10,1; 7,2–14,0 

- <0,01f 

Não 67 0 0,0; 0,0–0,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d valor 
de P para α=5; e Teste de Qui-Quadrado; f Teste Exato de Fisher. 

 
4.3.4 Doença clínica 
 

Nas propriedades onde houve relato de caso de “bambeira”, denominação vulgarmente 
utilizada para designar a EPM, o risco da infecção nos equinos apresentou-se 2,1 vezes maior 
quando comparadas àquelas sem histórico da doença (Tabela 9).   

Outras informações sobre as variáveis estudadas podem ser observadas nos anexos 4 a 
9. 



 

40 
 

Tabela 9. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona e o 
histórico de doença clínica nas propriedades visitadas na microrregião Serrana, RJ. 

 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

“Bambeira” 
Sim 120 15 12,5; 7,8–19,6 

2,1 (1,0–4,5) 0,04 

Não 255 16 6,3; 3,9–10,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado na variável estudada; b Frequência de 
animais positivos baseada na variável estudada (intervalo de confiança = 95%); c OR: Odds ratio; 
d  valor de P para α=5 pelo Teste Exato de Fisher.  

 
4.4 Neospora spp. em Equinos  
 

O acesso dos gatos aos alimentos dos equinos nas instalações das propriedades que 
participaram deste estudo mostrou-se significativa com 2,1 vezes mais chances de ocorrer 
infecção por Neospora spp. (Tabela 10). Assim como as propriedades com histórico de 
abortamento apresentaram 7,5 vezes mais chances da infecção ocorrer entre os animais 
(Tabela 10).   

Outras variáveis, porém não significativas, podem ser observadas nos anexos 10 a 15. 
 

Tabela 10. Associação entre equinos sororreagentes à Neospora spp. e as variáveis 
relacionadas ao acesso de gatos aos alimentos dos equinos e histórico de abortamento 
nas propriedades visitadas na microrregião Serrana, RJ. 

 

Variável        N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Gatos com 
acesso aos 
alimentos? 

Sim 147 4 2,7; 1,1–6,8 
2,1 (0,5–9,5) <0,01 

Não 228 3 1,3; 0,5–3,8 

Aborto 
(propriedade) Sim 206 6 3,6; 1,4–6,2 

 
7,5 (0,9–63,3) 0,03 

Não 169 1 0,6; 0,1–3,2 
 

 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 50) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
animais positivos baseada nas variáveis estudadas (intervalo de confiança = 95%); c OR: Odds 
ratio; d  valor de P para α = 5 pelo Teste Exato de Fisher. 

 
4.5 Toxoplasma gondii em Equinos 
 

Nas condições deste estudo, nenhuma das variáveis avaliadas (Anexos 16 a 21) 
mostrou-se estatisticamente significativa para este protozoário.  
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5  DISCUSSÃO 
 

5.1 Sarcocystis neurona 
 
A baixa frequência encontrada nos equinos deste estudo (8,27% - 31/375) pode estar 

associada às condições higiênico-sanitárias das propriedades, mesmo não tendo havido 
resultado estatisticamente significativo quando este aspecto foi avaliado; assim como pela 
presença de outros animais, como cães e gatos, que afugentam os gambás das instalações 
onde os cavalos são criados, diminuindo assim o contato desses marsupiais com a alimentação 
dos equinos e, por conseguinte os riscos da pré-exposição a S. neurona.  

O resultado mais próximo ao encontrado neste estudo foi assinalado por Dubey et al. 
(2003a) em cavalos no Wyoming, EUA, onde foi encontrado 6,5% de soropositividade para S. 
neurona, porém, o levantamento naquela região foi feito com o SAT.  

Via de regra, a prevalência de S. neurona depende da distribuição geográfica dos 
hospedeiros definitivos, no caso gambás das espécies D. virginiana (FENGER et al., 1995) 
nas  Américas do Norte e Central e D. albiventris (DUBEY et al., 2001a,b) na América do 
Sul. Portanto, quanto maior a população de gambás numa determinada área, maiores serão os 
casos da doença (MacKAY et al., 2000) ou mesmo, maiores índices de soroprevalência 
poderão ser encontrados.  

Pelo fato das propriedades localizadas no município de Teresópolis, que participaram 
desse estudo, não apresentarem nenhum equino soropositivo, pode-se supor que as condições 
ambientais não sejam favoráveis para disseminação de S. neurona, o que se comprova com o 
resultado encontrado (0%) ou que esteja relacionado ao manejo nessas propriedades, que 
pudesse criar condições desfavoráveis à permanência do hospedeiro definitivo, o gambá, nas 
instalações, diminuindo as chances de contaminação por esporocistos de S. neurona.  

A idade dos animais sororreagentes dos estabelecimentos agropecuários estudados não 
foi significativa. Todavia, deve ser considerado que quanto mais tempo o animal permanecer 
numa região endêmica, maiores serão as chances de adquirir a infecção. Saville et al. (1999), 
indicaram que a infecção e o desenvolvimento da doença causada por S. neurona ocorra com 
maior frequência em animais mais velhos, pois os mesmos tem maior probabilidade de entrar 
em contato com o agente etiológico com o passar dos anos. Contudo, neste estudo a maior 
concentração de animais reagentes se enquadrava na faixa etária maior que cinco e menor ou 
igual a dez anos, o que está de acordo com os resultados obtidos por Bentz et al. (1997), 
Blythe et al. (1997), Saville et al. (1997), Tillotson et al. (1999), Bentz et al. (2003) e Lins et 
al. (2012), onde apontaram que a soroprevalência aumenta com a idade dos animais. 

Quanto ao sexo dos 375 cavalos testados, 186 deles eram machos e 189 fêmeas, dos 
quais 17 machos e 14 fêmeas foram sororeagentes, corroborando com o resultado obtido por 
Blythe et al., 1997 onde indicaram não haver preferência quanto ao sexo para infecção por S. 
neurona. Entretanto, neste estudo os equinos machos têm 1,3 vezes mais chances de se 
infectarem por S. neurona quando comparado às fêmeas. 

Quanto à raça dos animais estudados, não existiram diferenças significativas entre esse 
parâmetro e a soropositividade para S. neurona. Diferentemente dos resultados observados 
por Rooney et al. (1970), Boy et al. (1990), Fayer et al. (1990) e Lins et al. (2012). De acordo 
com esses autores, a maior ocorrência é encontrada em animais de raça pura, atribuindo-se, 
provavelmente, ao sistema de criação desses animais.  

Com relação ao material utilizado na construção das baias dos equinos, foi encontrado 
que instalações de madeira apresentaram 2,2 vezes mais chances de contribuir para que os 
equinos deste estudo se infectem por S. neurona. Pelo fato do gambá da espécie D. albiventris 
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ser sinantrópico, as construções rurais destinadas ao abrigo e/ou criação de animais acabam 
por favorecer sua presença. Assim como o número de moradores nesses estabelecimentos 
mostrou-se um fator importante para a infecção dos equinos, haja vista a possibilidade da 
presença e/ou criação de outros animais pelos mesmos, criando condições favoráveis à 
permanência do hospedeiro definitivo nesses estabelecimentos, pela disponibilidade de 
abrigo, água e alimentos. 

Neste estudo, tanto a disponibilidade de água natural quanto a de poço artesiano 
ofereceram risco aos equinos, indicando haver 2,7 vezes mais chances de ocorrer infecção por 
S. neurona, quando comparadas àquelas que não disponibilizavam de pelo menos uma dessas 
fontes. A importância desses resultados está no fato da contaminação da água por fezes de 
gambá poder existir, tornando-se uma fonte de infecção no momento em que os equinos 
buscam água para se saciarem, independentemente de ser de fonte natural ou de poços 
artesianos. 

O número de cães e gatos nas propriedades também foi significativo, assim como as 
variáveis do acesso dos cães e gatos com a água de bebida e com a alimentação dos equinos. 
A frequência de contato com os gatos também mostrou-se significativa. Talvez pela 
xenosmofilia, hábito de rolar na terra ou ingerir fezes, pode haver carreamento no pelame de 
esporocistos de S. neurona e, por conseguinte contaminar a comida dos cavalos. Da mesma 
maneira, ocorreu com a presença de gatos, que assim como os cães, podem ter entrado em 
contato com as fezes de gambás positivas ao dormirem no solo contaminado, facilitando 
assim a aderência de esporocistos aos pelos e por consequência o seu transporte de uma baia 
para outra na mesma propriedade ou contaminando a alimentação dos equinos ao deitarem 
sobre a mesma. Situação esta assinalada para T. gondii em pelos de animais por Frenkel e 
Parker (1996). 

Nas propriedades onde os cães são alimentados com ração os resultados também 
foram significativos. Como mencionado anteriormente, esse tipo de alimentação atrai a 
presença de gambás para as instalações dos equinos, culminando com a liberação de fezes 
pelo hospedeiro definitivo, contaminando não apenas o solo, mas também o pelo dos cães 
e/ou gatos presentes na propriedade, pelo hábito da xenosmofilia e por fim aumentado o risco 
de ingestão desses esporocistos pelos equinos, devido ao contato com esses animais. 

A variável presença de gambá na propriedade revelou, resultado significativo. Este 
marsupial é o único hospedeiro definitivo para S. neurona, em especial D. albiventris na 
América do Sul (DUBEY et al., 2001a,b), e por este motivo é o único capaz de eliminar junto 
com suas fezes esporocistos viáveis, sendo o responsável pela infecção de S. neurona nos 
equinos e pelo desenvolvimento da EPM nessa espécie.  

Nas propriedades onde houve relato de caso de “bambeira”, denominação vulgarmente 
utilizada para designar a EPM, o risco da infecção nos equinos apresentou-se 2,1 vezes maior 
quando comparadas àquelas sem histórico da doença. Evidentemente, as propriedades com 
relatos da enfermidade possuíam gambás e talvez onde o manejo seja inadequado para o 
controle desses animais e prevenção da infecção nos equinos por S. neurona, aumentando 
com isso as chances de novos casos ocorrerem. 

Salienta-se que apesar da baixa soroprevalência para S. neurona encontrada nos 
equinos testados, este agente etiológico existe na região e a presença do seu hospedeiro 
definitivo mostrou-se significativo na microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro. 

Outras informações sobre as variáveis estudadas podem ser observadas nos anexos 4 a 
9. 
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5.2 Neospora spp. 

 
Quanto às espécies do gênero Neospora, outros trabalhos realizados a nível mundial 

apontam diferentes graus de soroprevalência, observando-se, frequentemente, baixos graus de 
soropositividade na espécie equina, como observado no presente estudo (1,87% - 7/375). 
Resultado semelhante ao encontrado na Coréia do Sul (2%) (GUPTA et al., 2002) a partir da 
mesma técnica e com o mesmo ponto de corte adotado. 

Na América do Norte, Cheadle et al. (1999) utilizaram a mesma técnica e ponto de 
corte deste trabalho,  para pesquisa de anticorpos anti-Neospora sp. e encontraram resultado 
superior, obtendo-se 11,5% de soropositividade nos equinos testados. Da mesma forma que 
Vardeleon et al. (2001) ao analisarem 208 amostras séricas de equinos provenientes de cinco 
regiões geográficas distintas, a citar: Califórnia, Flórida, Missouri, Montana nos EUA e Nova 
Zelândia, encontraram 17% (36/208) dos cavalos soropositivos para N. hughesi também 
através da RIFI, porém, utilizando como ponto de corte o título 320.   

Cabe ressaltar que na América do Sul, N. hughesi ainda não foi isolada e, na maioria 
dos estudos de soroprevalência e de diagnóstico sorológico, taquizoítos de N. caninum são 
utilizados como antígenos, não sendo possível, portanto, a diferenciação das espécies de 
Neospora que estão infectando os equinos, devido à existência de reação cruzada entre as 
duas espécies (DUBEY et al., 1999a,b; PATITUCCI et al., 2004). 

A verdadeira prevalência da infecção por Neospora spp. em cavalos no Brasil é 
desconhecida e as pesquisas insuficientes, porém, os estudos disponíveis têm apontado 
índices bastantes diversificados. Em sua maioria, estudos que utilizam a RIFI adotando-se 
como ponto de corte o título 50, como no caso do presente estudo, revelam baixa prevalência 
no que tange a presença de anticorpos contra Neospora spp.. Dentre eles, podemos citar: no 
estado do Paraná a prevalência de Neospora sp. foi de 30, 47 e 22,2%, respectivamente em 
períodos diferentes (LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006a). No estudo realizado por 
Villalobos et al. (2006) utilizando equinos oriundos de diferentes municípios do estado de São 
Paulo a soroprevalência observada para Neospora spp. nesses animais foi de 10,3% 
(114/1106). Stelmann et al. (2011a) utilizando 26 amostras de soro sanguíneo de equinos com 
histórico de ataxia, pertencentes ao estado de São Paulo, verificaram um percentual de 
soropositividade de 57,6% (15/26)  para N. caninum. Enquanto no mesmo ano, Toscan et al. 
(2011) encontraram anticorpos contra Neospora spp. em 15,9% (34/214) na população total 
de equinos avaliados no Rio Grande do Sul. Também no Rio Grande do Sul, em especial no 
município de Santa Maria, Sangioni et al. (2011) encontraram 15,4% (14/91) de 
soropositividade contra Neospora spp. no soro sanguíneo dos equinos que participaram do 
estudo. Em um estudo mais recente, utilizando cavalos carroceiros da região metropolitana de 
Curitiba- PR, Villalobos et al. (2012) encontraram 14,4% (14/97) soropositividade entre os 
animais testados para Neospora sp.. 

Outros estudos nacionais, utilizando provas sorológicas diferentes ao deste trabalho, 
foram realizados e os percentuais de soropositividade encontrados também foram baixos: 0% 
de soropositividade contra N. caninum em equinos do Brasil (DUBEY et al., 1999a), 2,5% 
para a presença de anticorpos anti-NhSAG1 de N. hughesi em equinos oriundos de diversos 
estados brasileiros, dentre eles: São Paulo, Minas Gerais, Santa Catarina, Rio Grande do Sul, 
Paraná, Mato Grosso, Mato Grosso do Sul, Goiás, Rondônia e Bahia (HOANE et al., 2006).  

O resultado encontrado neste trabalho, quanto a presença de anticorpos contra N. 
caninum (1,87%) nos equinos testados, está de acordo com as considerações de Hoane et al. 
(2005b,2006), onde dizem que, de forma geral, os trabalhos de soroprevalência indicam que 
os equinos das Américas do Norte e do Sul são pouco infectados pelas espécies do gênero 
Neospora. Haja vista, também, os resultados encontrados na maioria dos estudos citados. 
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Sendo assim, mais informações são necessárias para se esclarecer o papel de ambas às 
espécies de Neospora na epidemiologia dessa infecção em equinos (LOCATELLI-DITTRICH 
et al., 2006b). 

Os principais entraves dos testes sorológicos para diagnóstico da neosporose são as 
diferentes metodologias, titulações e critérios de interpretação dos resultados entre os 
diferentes laboratórios. Outras limitações são as flutuações dos níveis de anticorpos durante a 
vida do animal, pela característica de recrudescência da infecção (LOCATELLI-DITTRICH, 
2002). Além desses, deve-se considerar, também, com relação a valores percentuais 
discrepantes encontrados na literatura consultada, que os mesmos podem estar relacionados 
com a prova sorológica emprega, podendo haver variação entre os valores de sensibilidade e 
especificidade, com o tamanho da amostra, assim como aos fatores de risco predisponentes a 
população estudada, os quais por sua vez, podem alterar os resultados. 

Quando se utiliza a RIFI nas triagens sorológicas para a neosporose, utilizando-se 
como ponto de corte o título 50, como realizado neste estudo, observa-se o aumento da 
sensibilidade do teste e, como vantagem, confere-se maior capacidade de detecção de animais 
infectados ou potencialmente infectados; porém a possibilidade de ocorrerem resultados 
falsos positivos devido à reação cruzada deve ser considerada (VARDELEON et al., 2001; 
LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006). 

No diagnóstico da neosporose equina deve ser considerada a infecção por Neospora 
caninum e N. hughesi. Como na maioria dos isolados de Neospora em equinos é identificada 
a espécie N. hughesi, sugere-se que a neosporose equina é predominantemente causada por 
esta espécie, entretanto, a real importância de ambas as espécies é desconhecida (JAKUBEK 
et al., 2006). 

Deve-se ressaltar, baseando-se nas diferenças de proteínas dos espaços internos 
transcritos (ITS1) do DNA e na morfologia dos cistos teciduais em relação a N. caninum, que 
N. hughesi apresenta alto grau de similaridade antigênica com N. caninum, com número 
suficiente de antígenos em comum para que os anticorpos anti-N. hughesi apresentem reação 
cruzada com N. caninum nos testes sorológicos (MARSH etal, 1998; WALSH et al., 2000; 
PACKHAM et al., 2002). A diferenciação entre a resposta sorológica para os dois agentes em 
questão somente será possível a partir da realização de testes que empreguem antígenos 
monoclonais específicos para cada uma das espécies. Como, neste estudo, foi utilizado 
anticorpos policlonais, ou seja, anticorpos que possuem marcadores de superfície 
inespecíficos entre as espécies do gênero Neospora, não foi possível estabelecer qual das 
espécies reagiu frente ao soro dos animais positivos quanto à técnica empregada. Em 
contrapartida, se fossem utilizados anticorpos monoclonais para detecção de N. hughesi, 
talvez fosse possível encontrar outros percentuais. 

Os equinos que participaram deste estudo estavam hígidos, no momento da coleta, 
porém, ainda não existem estudos que avaliem a possibilidade de cavalos soropositivos para 
espécies do gênero Neospora e clinicamente sadios, desenvolverem a doença. Dentro deste 
contexto, a possibilidade de uma infecção subclínica por este agente etiológico, também deve 
ser considerada (LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006b). Entretanto, relatos em outras 
espécies indicaram que em condições de imunomodulação negativa, como por exemplo, no 
caso de longos períodos de administração de glicocorticoides ou mesmo, a presença de 
infecções oportunistas pode promover o desenvolvimento da neosporose (DUBEY; 
LINDSAY, 1996). Consideração essas que podem ocorrem principalmente em animais 
sororreagentes sobre pressão de um fator predisponente como o já mencionado acima. 

Os sinais clínicos de neosporose em equinos são cegueira, paralisia dos membros 
pélvicos, comportamento bizarro, dificuldade de mastigação, incoordenação, ataxia, doenças 
viscerais, doença neonatal, abortamento e perda de peso (DAFT et al., 1996; WALSH et al., 
2000). Sinais estes, que não foram observados nos animais estudados nesta microrregião.  
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Não existem estudos que avaliem a possibilidade de cavalos soropositivos para 
espécies do gênero Neospora e clinicamente sadios, desenvolverem a doença. Dentro deste 
contexto, a possibilidade de uma infecção subclínica por Neospora, também deve ser 
considerada (LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006b). Conforme observado neste estudo, 
apesar de não haver relatos de animais doentes nas propriedades estudadas. 

De acordo com Hamir et al. (1998) e Lindsay (2001), a infecção por N. caninum está 
frequentemente associada a distúrbios reprodutivos, enquanto aquela causada por N. hughesi é 
comumente associada a distúrbios neurológicos e não de esfera reprodutiva, como casos de 
abortamentos. Esta última afirmativa pode ser considerada como significante, pois houve 7,5 
vezes mais chance de ocorrência da infecção por este coccídio nas propriedades que 
apresentavam histórico de abortamento, visitadas nessa microrregião. Cabe ressaltar que 
mesmo não sendo diagnosticada sorologicamente N. hughesi nesta microrregião, deve-se 
levar em consideração a presença de animais sororreagentes para esta espécie de Neospora.  

Curioso notar que a associação entre a presença, quantidade e número de cães, não 
foram estatisticamente significativos nas propriedades com presença de anticorpos para N. 
caninum nos animais amostrados, mesmo o cão sendo hospedeiro definitivo para este 
protozoário e, por conseguinte capaz de liberar oocistos em suas fezes contribuindo para 
contaminação e manutenção do parasita no ambiente.  

Todavia, o acesso dos gatos aos alimentos dos equinos nas instalações das 
propriedades que participaram deste estudo mostrou-se significativa com 2,1 vezes mais 
chances de ocorrer infecção por Neospora spp.. Mesmo não sendo os gatos hospedeiros 
definitivos deste agente etiológico, suspeita-se que possa haver a possibilidade de 
transmissão, principalmente de oocistos esporulados através de xenosmofília (FRENKEL; 
PARKER, 1996) pelo hábito desses animais deitarem no feno ou no cocho da ração, após 
terem tomado banho de terra contaminada com fezes de cães.  Cabe ressaltar que, apesar da 
baixa soroprevalência contra Neospora spp., este agente etiológico está presente na região, 
assim como o cão, fazia-se presente nas propriedades onde existiam equinos sororreagentes 
(Figura 5).  

Outras variáveis, porém não significativas, podem ser observadas nos anexos 10 a 15. 
 

 
 

Figura 5. Presença de cães nas instalações de uma propriedade que possuía equinos reagentes 
a reação de imunofluorescência indireta (RIFI) para anticorpos contra Neospora 
spp. 

 
 
 



 

46 
 

5.3 Toxoplasma gondii 
 
A baixa prevalência encontrada para T. gondii (2,13% - 8/375) pode ser explicada, 

possivelmente, pelo fato dos cavalos, dentre os animais domésticos, serem os mais resistentes 
à infecção por esse protozoário, assim como ao desenvolvimento clínico da doença (DUBEY, 
1983; DUBEY; JONES, 2008). Outra possibilidade a ser considerada, seria a condição 
ambiental desfavorável para a disseminação do agente etiológico de acordo com Mendonça et 
al. (2001). Ou devido às condições higiênico sanitárias das propriedades serem 
suficientemente adequadas, impedindo com isso a disseminação de T. gondii.  

Na maioria dos trabalhos realizados em outros países, também se observa uma baixa 
prevalência para T. gondii entre os equídeos, porém, com resultados superiores ao encontrado 
neste trabalho. A literatura mundial aponta diferentes graus de soroprevalência, com uma 
variação de 0,5% a mais de 70% (AL-KHALIDI; DUBEY, 1979; CHHABRA; GAUTAM, 
1980; URCELAY et al., 1982; AGANGA et al., 1983; LING; WAN, 1984; ZEYBEK et al., 
1998; DUBEY et al., 1999a,b,c; GUPTA et al., 2002; SHAAPAN; GHAZY, 2007; MIAO et 
al., 2013; JAKUBEK et al., 2006; BARTOVÁ et al., 2010; KARATEPE et al., 2010; 
ALANAZI; ALYOUSIF , 2011; BOUGHATTAS et al.,  2011; GAZYAĞCI et al., 2011; 
ROQUEPLO et al., 2011; ALSHAHERY; MANSOUR, 2012; BOCANEGRA et al., 2012; 
SHAAPAN et al., 2012). Esses valores discrepantes podem ser justificados pelo ponto de 
corte estipulado, pela técnica diagnóstica empregada, assim como a região geográfica 
estudada e fatores de risco inerentes às mesmas. 

No Brasil, os resultados obtidos em investigações sorológicas sobre a prevalência de 
anticorpos contra T. gondii em equinos também demonstram uma variação considerável entre 
eles, os quais diferem principalmente de acordo com a região estudada.  

À semelhança dos resultados encontrados neste trabalho, Locatelli-Dittrich et al. 
(2006a) ao realizarem um estudo em éguas e potros pré-colostrais de uma fazenda do estado 
do Paraná, também utilizando a RIFI como meio de diagnóstico, indicaram que tanto em 2003 
quanto em 2004, das 36 éguas testadas apenas 2,7% eram positivas para T. gondii, porém 
diferentemente desse trabalho, o ponto de corte utilizado foi de 1:50 e  quando esse valor foi 
aumentado para 1:100, a soropositividade caiu para 0%, mesmo valor encontrado para os 
potros pré-colostrais testados no referido estudo.  

Por outro lado, alguns trabalhos indicam resultados de soroprevalência superiores ao 
encontrado nesse estudo, utilizando a mesma técnica (RIFI) e ponto de corte (1:16). Como por 
exemplo, o realizado por Costa et al. (1986) ao pesquisarem anticorpos contra T. gondii em 
900 soros de equinos, provenientes do norte do estado de São Paulo, onde encontraram 24,8% 
deles reagindo positivamente. Gazeta et al. (1997) ao avaliarem 430 equinos aparentemente 
sadios, oriundos de 12 municípios do estado do Rio de Janeiro, encontraram 4,42% (19/430) 
de soropositividade nos cavalos. Enquanto que Vidotto et al. (1997) ao analisarem 561 soros 
de equinos, provenientes de quatro estados, abatidos em um frigorífico no município de 
Apucarana, Paraná, observaram que 177 equinos (31,55% -177/561) foram sororreagentes a 
T. gondii. A soroprevalência encontrada nos cavalos procedentes do estado de São Paulo foi 
de 21,90% (51/233), seguida por 41,22% (54/131) daqueles do Paraná, 30% nos (36/120) 
provenientes do estado de Mato Grosso e 46,75% (36/77) com procedência do Mato Grosso 
do Sul. Também no Mato Grosso do Sul, Larangeira et al. (1985) observaram que dos 750 
equinos examinados, 32,8% (246/750) foram sororreagentes.  

 Naves et al. (2005) ao realizarem um estudo com o objetivo de determinar a 
soroprevalência de T. gondii em equinos da raça Mangalarga Marchador; para tanto, foram 
utilizadas amostras de soro sanguíneo de 117 animais, escolhidos aleatoriamente em três 
propriedades. A positividade encontrada, distribuída entre as três propriedades, foi de cinco 
(4,27%) animais positivos na A, quatro (3,41%) na B e seis (5,12%) na propriedade C, 
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totalizando 15 animais soropositivos para T. gondii. Camossi et al. (2010) ao realizarem um 
inquérito sorológico em equinos da região de Botucatu, SP, encontraram 5,9% de 
soropositividade para T. gondii entre as 253 amostras testadas.  

Como diversas provas sorológicas têm sido empregadas para avaliação da infecção por 
T. gondii em equinos, permanece desconhecida a prova diagnóstica de eleição, devido ao fato 
da especificidade e sensibilidade, de qualquer um dos testes utilizados, não terem sido 
determinadas. Indicando que isso ocorre devido ao menor número de estudos nessa espécie 
quando comparada as demais espécies domésticas (CAMOSSI et al., 2010). Talvez por este 
motivo alguns resultados discrepantes sejam encontrados na literatura nacional e internacional 
citada nesse estudo, os quais podem ser explicados principalmente pelo ponto de corte 
preconizado, além da técnica diagnóstica empregada. Apesar disso, observa-se que a 
sorologia, em cavalos, continua baixa na maioria das regiões estudadas, até o presente 
momento. 

Quanto aos títulos sorológicos encontrados na RIFI para T. gondii, oito (100%) foram 
positivos na diluição 1:16. Entretanto, se o ponto de corte estipulado fosse 64, ao invés de 
2,13%, seria encontrado 0% de soropositividade como resultado final para esses equinos. 
Desta maneira, quando se utiliza como ponto de corte a diluição 1:64 na RIFI, a positividade 
se aproxima de uma maneira mais fidedigna daquelas obtidas em outros trabalhos, sejam eles 
nacionais ou internacionais (MENDONÇA et al., 2001). 

Apesar de nenhuma das variáveis aqui avaliadas (Anexos 16 a 21) ter sido 
significativa, a presença de gatos foi observada nas instalações de algumas propriedades que 
participaram deste estudo, demonstrando contato frequente ou iminente com os equinos 
(Figuras 6 e 7), assim como em contato com a alimentação dos equinos.  

Entretanto, o número de gatos presentes nas propriedades onde existam criações de 
equinos deve ser controlado objetivando-se diminuir a presença e/ou manutenção do agente 
etiológico no ambiente e a partir disso reduzir as chances de infecção para os equinos e/ou 
animais de produção. Outra ação importante é o correto descarte de membranas fetais e/ou 
fetos abortados, devendo ser retirados do ambiente por pessoas usando luvas de proteção e 
devidamente incineradas ou enterradas, evitando com isso a infecção pelos gatos e 
possivelmente por outros animais da propriedade (DUBEY, 2010). 

 

 
 

Figura 6. Presença de gatos nos corredores das instalações em dois haras com equinos 
soropositivos para Toxoplasma gondii, pertencentes ao município de Petrópolis, 
RJ. 
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Figura 7. Presença de gatos no depósito de ração de um dos haras com equinos soropositivos 
para Toxoplasma gondii, pertencentes ao município de Petrópolis, RJ. 

 
Outro aspecto importante a ser considerado é o fato de que os equídeos estabelecem uma 

importante via de transmissão para animais de zoológico, em especial, os felídeos silvestres, 
que são hospedeiros definitivos de T. gondii. Muitas das vezes, esses felídeos são alimentados 
com carne equina, culminando com a possível eliminação de oocistos no meio ambiente, 
através de suas fezes, favorecendo o ciclo de vida e a persistência do parasito no ambiente 
(MENDONÇA et al., 2001) e a probabilidade de infectar vertebrados domésticos e silvestres, 
inclusive humanos. Esta afirmativa não seria válida para este tipo de criação, a menos que os 
cavalos que venham a óbito ou que sejam eutanasiados sejam utilizados na alimentação de 
carnívoros da propriedade, ou seja, as vísceras e musculatura sejam doadas para alimentar 
animais selvagens, principalmente felídeos. Ressalta-se que, apesar da baixa frequência de 
equinos sororreagentes a T. gondii nas propriedades estudadas, não se pode descartar o fato de 
que possa haver infecção por este agente etiológico.  
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6  CONCLUSÕES 
 

Com base nos resultados observados nos estabelecimentos agropecuários com criação 
de equinos participantes deste estudo, localizados na microrregião Serrana do estado do Rio 
de Janeiro, pode-se concluir que:  

Houve exposição dos equinos avaliados a S. neurona, Neospora spp. e T. gondii 
indicando a presença desses agentes etiológicos na microrregião e o risco de infecção aos 
equinos ali criados. 

Nas condições deste estudo, entre os agentes etiológicos pesquisados, a infecção por S. 
neurona foi a mais prevalente nos equinos testados.  

Nas condições deste estudo nenhuma das variáveis analisadas foi significativa para a 
infecção por T. gondii. 

Mesmo em presença de condições favoráveis para a ocorrência dos hospedeiros 
definitivos de S. neurona, N. caninum e T. gondii, as condições higiênico-sanitárias dos 
animais e dos estabelecimentos agropecuários analisados contribuíram para uma baixa 
ocorrência de equinos sororreagentes aos três agentes etiológicos pesquisados na microrregião 
Serrana do estado do Rio de Janeiro. 
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8 ANEXOS 
 

Anexo 1. Protocolo Comissão de Ética na Pesquisa da UFRRJ /COMEP. 
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Anexo 2. Questionário Epidemiológico Aplicado Durante as Visitas às Propriedades do 
Município de Petrópolis, São José do Vale do Rio Preto e Teresópolis, que Compõe a 
Microrregião Serrana do Estado do Rio de Janeiro. 

 



 

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DO RIO DE JANEIRO

DEPARTAMENTO DE PARASITOLOGIA ANIMAL

PROGRAMA DE PÓS
TECNOLOGIA E INOVAÇÃO EM AGROPECUÁRIA

 

Questionário epidemiológico aplicado durante as visitas às propri
do município de Petrópolis, São José do Vale do Rio Preto e Teresópolis, que 
compõe a microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro.

1. IDENTIFICAÇÃO DA PROPRIEDADE

Nº________ Nome: _________________________________________________________

Proprietário: ___________________ 

Município: ________________________________________________________________

Tipo de Propriedade:   

 

2. PARTE FÍSICA 

2.1. Tamanho em hectares:

2.2. Apresenta benfeitorias?

(    ) Sim. Quais? _________________

2.3. Material utilizado na construção:

2.4. Apresenta residência(s)?

(    ) Sim. Quantas? ___________

2.5. Apresenta funcionário(s) remunerado(s)?

(    ) Sim. Quantos? ___________

2.6. Apresenta morador(es)?

(    ) Sim. Quantos? ___________

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DO RIO DE JANEIRO

DEPARTAMENTO DE PARASITOLOGIA ANIMAL

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIA, 
TECNOLOGIA E INOVAÇÃO EM AGROPECUÁRIA

Questionário epidemiológico aplicado durante as visitas às propri
do município de Petrópolis, São José do Vale do Rio Preto e Teresópolis, que 
compõe a microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro. 

IDENTIFICAÇÃO DA PROPRIEDADE 

_________________________________________________________

: ___________________ Telefone:____________ e-mail:_________________

________________________________________________________________

 (    ) Centro Hípico (    ) Haras (    ) Rancho

Tamanho em hectares: ____________ 

Apresenta benfeitorias? 

(    ) Sim. Quais? _________________ (    ) Não 

Material utilizado na construção: ______________________ 

Apresenta residência(s)? 

(    ) Sim. Quantas? ___________ (    ) Não 

Apresenta funcionário(s) remunerado(s)? 

(    ) Sim. Quantos? ___________ (    ) Não 

Apresenta morador(es)? 

) Sim. Quantos? ___________ (    ) Não 
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DEPARTAMENTO DE PARASITOLOGIA ANIMAL 

GRADUAÇÃO EM CIÊNCIA, 
TECNOLOGIA E INOVAÇÃO EM AGROPECUÁRIA 

Questionário epidemiológico aplicado durante as visitas às propriedades 
do município de Petrópolis, São José do Vale do Rio Preto e Teresópolis, que 

_________________________________________________________ 

:_________________ 

________________________________________________________________ 

(    ) Rancho 
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3. MANEJO 

3.1. Número total de equinos: _____________________ 

3.2. Dispõe de assistência veterinária? 

(    ) Sim (    ) Não 

3.3. Qual raça predominante dos equinos? 

(    ) Mangalarga Marchador    (    ) Quarto de Milha                    (    ) Puro Sangue Inglês 

(    ) Brasileiro de Hipismo                (    ) Sem raça definida (SRD)               (    ) Outras. Quais? 

______________________ 

3.4. Os equinos da propriedade são vacinados contra: 

(    ) Raiva                           

(    ) Leptospirose                      

(    ) Influenza 

(    ) Encefalomielite           

(    ) Rinopneumonite                

(    ) Tétano   

3.5. Os animais se alimentam de: 

(    ) Pastagem       (    ) Feno         (    ) Concentrado 

3.6. Existe criação de outros animais no mesmo ambiente? 

(     ) Sim. Quais? 

__________________________ 

(     ) Não 

3.7. A propriedade dispõe de poço artesiano? 

(     ) Sim                                (     ) Não

3.8. A propriedade dispõe de fontes de água natural (rio, açude, lago, etc)? 

(     ) Sim (     ) Não 

3.9. Qual o tipo de reprodução (monta)? 

(    ) Natural         

(    ) Inseminação artificial        

(    ) Ambas 

(    ) Transferência de embriões

3.10. O manejo dos animais é considerado:
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(    ) Excelente 

(    ) Bom 

(    ) Satisfatório 

(    ) Ruim 

3.11. A condição higiênico-sanitária da propriedade é considerada:

(    ) Excelente 

(    ) Boa 

(    ) Satisfatória 

(    ) Ruim 
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4. QUESTIONAMENTOS REFERENTES À NEOSPOROSE EQUINA, 

TOXOPLASMOSE EQUINA E A EPM CAUSADA POR Sarcocystis 

neurona. 

 

4.1. Residem cães na propriedade? 

(    ) Sim. Qual e quantos? 

_______________________________ 

(    ) Não 

4.2. Residem gatos na propriedade? 

(    ) Sim. Quantos? 

_______________________________ 

(    ) Não 

4.3. Frequência de contato dos cães com os equinos? 

(    )  esporádico   (    ) frequente   (    ) não existe 

4.4. Frequência de contato dos gatos com os equinos? 

(    )  esporádico   (    ) frequente   (    ) não existe 

4.5. Os cães têm acesso à fonte de água? 

(    ) Sim  (    ) Não 

4.6. Os gatos têm acesso à fonte de água? 

(    ) Sim  (    ) Não 

4.7. Os cães têm acesso à alimentação dos equinos? 

(    ) Sim  (    ) Não 

4.8. Os gatos têm acesso à alimentação dos equinos? 

(    ) Sim  (    ) Não 

4.9. Qual o tipo de alimentação é fornecida aos cães? 

(    ) ração comercial  (    ) comida caseira  (    ) Ambas 
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4.10. Qual o tipo de alimentação é fornecida aos gatos? 

(    ) ração comercial  (    ) comida caseira  (    ) Ambas 

4.11. Existem roedores na propriedade? 

(    ) Sim  (   ) Não 

4.12. Já observou o cão/gato comendo placenta e ou restos fetais? 

(    ) Sim    (    ) Não 

4.13. Já foi observada a presença de canídeos silvestres na propriedade? 

(    ) Sim Quais? (   ) Não

(    ) Cachorro do mato     (    ) Cachorro Vinagre     

(    ) Lobo guará                (    ) Guaxinin 

(    ) Outros. Qual(is)?___________________ 

 

4.14. Já foi observada a presença de felídeos silvestres na propriedade? 

(    ) Sim (   ) Não

4.15. Propriedade apresenta casos de aborto? 

(    ) Sim  (   ) Não 

4.16. Já foi observada a presença de gambás na propriedade?

(    ) Sim  (    ) Não 

4.17. Algum equino da propriedade já manifestou bambeira? 

(    ) Sim  

(    ) Não 
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Anexo 3. Ficha individual dos equinos participantes do estudo. 



 

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DO RIO DE JANEIRO

DEPARTAMENTO DE PARASITOLOGIA ANIMAL 

PROGRAMA DE PÓS
TECNOLOGIA E INOVAÇÃO EM AGROP

Ficha individual dos equinos participantes do estudo

1. Propriedade: _____________________________________

2. Número de Identificação do animal :

3. Nome: ____________________________________________

4. Idade: ________________

5. Sexo:  
(   ) Macho 
 

6. Raça:      
(    ) Mangalarga Marchador   
(    ) Quarto de Milha                   
(    ) Puro Sangue Inglês 

 
7. Procedência 

(    ) Propriedade   
(    ) Vizinhança  
(    ) Município  
 

8. Animal já apresentou aborto?
(    ) Sim. Quantos? ______________
 

9. Já apresentou EPM/Bambeira?
(    ) Sim  

10. O animal é vacinado contra:
(    ) Raiva                          
(    ) Leptospirose                     
(    ) Influenza 
(    ) Encefalomielite          
(    ) Rinopneumonite               
(    ) Tétano  

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DO RIO DE JANEIRO

DEPARTAMENTO DE PARASITOLOGIA ANIMAL 

PROGRAMA DE PÓS-GRADUAÇÃO EM CIÊNCIA, 
TECNOLOGIA E INOVAÇÃO EM AGROPECUÁRIA

 

Ficha individual dos equinos participantes do estudo

 
_____________________________________ 

Número de Identificação do animal : _________________ 

: ____________________________________________ 

: ________________ 

(   ) Fêmea 

(    ) Mangalarga Marchador    
(    ) Quarto de Milha                    

(    ) Brasileiro de Hipismo                
(    ) Sem raça definida  

(    ) Outra. Qual? 

_____________________

(    ) Outros. Quais? 
___________________ 

Animal já apresentou aborto? 
(    ) Sim. Quantos? ______________ (    ) Não 

Já apresentou EPM/Bambeira? 
(   ) Não 

O animal é vacinado contra: 
(    ) Raiva                           
(    ) Leptospirose                      

(    ) Encefalomielite           
(    ) Rinopneumonite                
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UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DO RIO DE JANEIRO 

DEPARTAMENTO DE PARASITOLOGIA ANIMAL - DPA 

GRADUAÇÃO EM CIÊNCIA, 
ECUÁRIA 

Ficha individual dos equinos participantes do estudo 

(    ) Outra. Qual? 

_____________________
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Anexo 4. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona 
e as variáveis epidemiológicas estudadas nas propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Sexo 
Macho 186 17 9,1; 5,8–14,2 

1,3 (0,6–2,6) 0,34e 

Fêmea 189 14 7,4; 4,5–12,0 

Raça 
Pura 348 30 8,6; 6,1–12,0 

2,4 (0,3–18,7) 0,32e 

SRD 27 1 3,7; 0,9–18,3 

Idade 

≤ 1 ano 47 3 6,4; 2,3–17,2 

- 0,73f 
1 < n ≤ 5 anos 117 11 9,4; 5,4–16,1 

5 < n ≤ 10 anos 144 12 8,3; 4,9–14,0 

> 10 anos 45 2 4,4; 1,4–14,8 

Município 

Petrópolis 270 23 8,5; 5,8–12,5 

- <0,01f São José do Vale do 
Rio Preto 

40 8 20,0; 10,6–34,9 

Teresópolis 65 0 0,0; 0,0–0,0 

Propriedade 

Centro hípico 23 4 17,4; 7,1–37,4 

- 0,14f Haras 337 27 8,0; 5,6–11,4 

Rancho 15 0 0,0; 0,0–0,0 

Tamanho da 
propriedade 

≤ 20.000 m2 77 10 13,0; 7,2–22,3 

- 0,18f 
20.000 < n < 50.000 m2 90 9 10,0; 5,4–17,3 

50.000 <n< 100.000 m2 62 5 8,1; 3,6–17,6 

> 100.000 m2 146 7 4,8; 2,4–9,6 

Procedência 
(região Serrana) 

Sim 259 21 8,1; 5,4–12,1 
0,9 (0,4–2,0) 0,51e 

Não 116 10 8,6; 4,8–15.2 

Procedência 
(indeterminada) 

Sim 87 8 9,2; 4,8–17,1 
1,2 (0,5–2,7) 0,43e 

Não 288 23 8,0; 5,4–11,7 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado na variável estudada; b Frequência de 
positivos baseada na variável estudada, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 5. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona 
e as variáveis relacionadas à vacinação nas propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Raiva 
Sim 352 30 8,5; 6,0–11,9 

1,5 (0,2–12,9) 0,52 

Não 8 1 12,5; 2,8–48,2 

Leptospirose 
Sim 60 2 3,3; 1,0–11,3 

3,1 (0,7–13,4) 0,08 

Não 300 29 9,7; 6,8–13,5 

Influenza 
Sim 282 21 7,4; 4,9–11,1 

1,8 (0,8–4,1) 0,11 

Não 78 10 12,8; 7,2–22,0 

Encefalite 
Sim 66 2 3,0; 0,9–10,4 

3,5 (0,8–15,1) 0,06 

Não 294 29 9,9; 7,0–13,8 

Rinotraqueíte 
Sim 60 2 3,3; 1,0–11,3 

3,1 (0,7–13,4) 0,08 

Não 300 29 9,7; 6,8–13,5 

Tétano 
Sim 282 21 7,4; 4,9–11,1 

1,8 (0,8–4,1) 0,10 

Não 78 10 12,8; 7,2–22,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5 pelo Teste Exato de Fisher. 
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Anexo 6. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona 
e as variáveis relacionadas à estrutura das propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Material construção 
Alvenaria 305 21 6,9; 4,6–10,3 

2.2 (1,0–5,0) 0,04e 

Madeira 70 10 14,3; 8,0–24,4 

Possui residência? 
Sim 360 31 8,6; 6,1–12,0 

- 0,27e 

Não 15 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantidade 
(residência) 

0 – 3 281 23 8,2; 5,5–12,0 

- 0,40f 4 – 6 78 8 10,3; 5,3–19,0 

> 6 16 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantidade 
(funcionários) 

0 – 3 191 14 7,3; 4,4–11,9 
1,3 (0,6–2,7) 0,31e 

4 – 6 184 17 9,2; 5,9–14,3 

Possui moradores? 
Sim 345 30 8,7; 6,2–12,2 

2,8 (0,4–21,0) 0,27e 

Não 30 1 3,3; 0,8–16,7 

Quantidade 
(moradores) 

0 – 3 104 2 1,9; 0,6–6,7 

- 0,02f 4 – 6 112 13 11,6; 6,9–18,9 

> 6 159 16 10,1; 6,3–15,7 

Total de equinos 

0 – 10 41 2 4,9; 1,5–16,2 

- <0,01f 
11 – 30 93 7 7,5; 3,8–14,7 

31 – 50 103 3 2,9; 1,1–8,2 

> 50 123 18 14,6; 9,5–22,0 

Assistência veterinária 
Sim 309 25 8,1; 5,6–11,7 

1,1 (0,4–2,9) 0,47e 

Não 66 6 9,1; 4,3–18,7 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 



 

86 
 

Anexo 7. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona 
e as variáveis relacionadas ao manejo nas propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Feno oferecido 
Sim 172 20 11,6; 7,7–17,3 

2,3 (1,1–4,9) 0,02e 

Não 203 11 5,4; 3,1–9,4 

Cocriação 
Sim 211 20 9,5; 6,2–14,2 

1,5 (0,7–3,1) 0,22e 

Não 164 11 6,7; 3,8–11,6 

Água natural 
disponível 

Sim 
55 9 16,4; 8,9–28,3 

2,7 (1,2–6,1) 0,02 

Não 320 22 6,9; 4,6–10,2 

Poço artesiano 
disponível 

Sim 
55 9 16,4; 8,9–28,3 

2,7 (1,2–6,1) 0,02 

Não 320 22 6,9; 4,6–10,2 

Reprodução (natural) 
Sim 346 30 8,7; 6,2–12,1 

2,7 (0,4–20,2) 0,28e 

Não 29 1 3,4; 0,8–17,2 

Reprodução 
(inseminação 
artificial) 

Sim 192 13 6,8; 4,0–11,2 
0,7 (0,3–1,4) 0,19e 

Não 183 18 9,8; 6,3–15,0 

Reprodução 
(transferência de 
embrião) 

Sim 162 11 6,8; 3,9–11,8 
0,7 (0,3–1,5) 0,24e 

Não 213 20 9,4; 6,2–14,1 

Manejo Excelente 127 11 8,7; 4,9–14,9 

- 0,89f 
Bom 160 14 8,8; 5,3–14,2 

Satisfatório 83 6 7,2; 3,4–14,9 

Ruim 5 0 0,0; 0,0–0,0 

Condição higiênico-
sanitária 

Excelente 66 1 1,5; 0,4–8,0 

- 0,12f 
Boa 118 13 11,0; 6,6–18,0 

Satisfatória 186 17 9,1; 5,8–14,2 

Ruim 5 0 0,0; 0,0–0,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 8. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona 
e as variáveis relacionadas a outros hospedeiros nas propriedades visitadas na 
microrregião Serrana, RJ (continua). 

 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Presença de cães? 
Sim 343 31 9,0; 6,4–12,6 

- 0,06e 

Não 32 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantos cães? 

0 – 3 189 5 2,6; 1,2–6,0 

- <0,01f 4 – 6 109 16 14,7; 9,3–22,5 

> 6 77 10 13,0; 7,3–22,3 

Presença de gatos? 
Sim 207 21 10,1; 6,7–15,0 

1,8 (0,8–3,9) 0,10e 

Não 168 10 6,0; 3,3–10,6 

Quantos gatos? 

0 – 3 258 13 5,0; 3,0–8,4 

- <0,01f 4 – 6 40 8 20,0;10,6–34,9 

> 6 77 10 13,0; 7,3–22,3 

Frequência de 
contato com cães 

Sem contato 32 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,07f Esporádico 18 0 0,0; 0,0–0,0 

Frequente 325 31 8,5; 6,8–13,2 

Frequência de 
contato com gatos 

Sem contato 183 10 5,5; 3,0–9,8 

- 0,05f Esporádico 50 8 16,0; 8,4–28,6 

Frequente 142 13 9,2; 5,5–15,0 

Cães com acesso à 
água? 

Sim 187 24 12,8; 8,8–18,4 
3,8 (1,6–9,1) <0,01e 

Não 188 7 3,7; 1,8–7,5 

Gatos com acesso à 
água? 

Sim 127 18 14,2; 9,2–21,3 
3,0 (1,4–6,3) <0,01e 

Não 248 13 5,2; 3,1–8,8 

Cães com acesso aos 
alimentos? 

Sim 192 26 13,5; 9,4–19,1 
5,6 (2,1–14,9) <0,01e 

Não 183 5 2,7; 1,2–6,2 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 8. Continuação. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Gatos com acesso aos 
alimentos? 

Sim 147 20 
13,6; 9,0–

20,1 
3,1 (1,4–6,7) <0,01e 

Não 228 11 4,8; 2,7–8,4 

Ração aos cães 
Sim 340 31 9,1; 6,5–12,7 

- 0,04e 

Não 35 0 0,0; 0,0–0,0 

Comida caseira aos 
cães? 

Sim 12 1 8,3; 1,9–36,0 
1,0 (0,1–8,1) 0,65e 

Não 363 30 8,3; 5,9–11,6 

Ração aos gatos 
Sim 207 21 10,1; 6,8–15,0 

1,8 (0,8–3,9) 1,00e 

Não 168 10 6,0; 3,3–10,6 

Comida caseira aos 
gatos? 

Sim 15 0 0,0; 0,0–0,0 
- 0,27e 

Não 360 31 8,6; 6,1–12,0 

Presença de 
roedores? 

Sim 328 28 8,5; 6,0–12,1 
1,4 (0,4–4,7) 0,44e 

Não 47 3 6,4; 2,3–17,2 

Cães comem 
placenta? 

Sim 42 6 14,3; 6,8–27,9 
2,1 (0,8–5,3) 0,12e 

Não 333 25 7,5; 5,1–10,9 

Gatos comem 
placenta? 

Sim 23 4 17,4;7,1–37,4 
2,5 (0,8–8,0) 0,11e 

Não 352 27 7,7; 5,3–10,9 

Canídeos silvestres? 
Sim 272 23 8,5; 5,7–12,4 

1,1 (0,5–2,5) 0,51e 

Não 103 8 7,8; 4,0–14,6 

Felídeos silvestres? 
Sim 24 1 4,2; 1,0–20,4 

0,5 (0,1–3.6) 0,39e 

Não 351 30 8,5; 6,1–11,9 

Gambás? 
Sim 308 31 10,1;7,2-14,0 

- <0,01e 

Não 67 0 0,0; 0,0–0,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 9. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Sarcocystis neurona 
e as variáveis relacionadas ao histórico de abortamento e de doença clínica nas 
propriedades visitadas na microrregião Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Gestantes na 
propriedade 

Sim 8 0 0,0; 0,0–0,0 
- 0,50 

Não 367 31 8.4; 6,0–11,7 

Abortamento 
(animal) 

Sim 1 0 0,0; 0,0–0,0 
- 0,92 

Não 374 31 8,3; 5,9–11,5 

Abortamento 
(propriedade) 

Sim 206 13 6,3; 3,7–10,5 
0,6 (0,3–1,2) 0,09 

Não 169 18 10,7; 6,9–16,2 

“Bambeira” 
Sim 120 15 12,5; 7,8–19,6 

2,1 (1,0–4,5) 0,04 

Não 255 16 6,3; 3,9–10,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 20) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5 pelo Teste Exato de Fisher. 
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Anexo 10. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Neospora spp. e as 
variáveis epidemiológicas estudadas nas propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Sexo 
Macho 186 2 1,1; 0,3–3,8 

2,5 (0,5–13,0) 0,23e 

Fêmea 189 5 2,6; 1,2–6,0 

Raça 
Pura 348 7 2,0; 1,0–4,1 

- 0,59e 

SRD 27 0 0,0; 0,0–0,0 

Idade 

≤ 1 ano 47 1 2,1; 0,5–11,1 

- 0,37f 
1 < n ≤ 5 anos 117 0 0,0; 0,0–0,0 

5 < n ≤ 10 anos 144 4 2,8; 1,1–6,9 

> 10 anos 45 1 2,2; 0,5–11,5 

Município 

Petrópolis 270 7 2,6; 1,3–5,2 

- 0,25f São José do Vale do 
Rio Preto 

40 0 0,0; 0,0–0,0 

Teresópolis 65 0 0,0; 0,0–0,0 

Propriedade 

Centro hípico 23 1 4,3; 1,0–21,1 

- 0,58f Haras 337 6 1,8; 0,8–3,8 

Rancho 15 0 0,0; 0,0–0,0 

Tamanho da 
propriedade 

≤ 20.000 m2 77 2 2,6; 0,8–9,0 

- 0,46f 
20.000 < n < 50.000 m2 90 0 0,0; 0,0–0,0 

50.000 < n< 100.000 m2 62 2 3,2; 1,0–11,0 

> 100.000 m2 146 3 2,1; 0,8–5,8 

Procedência 
(região Serrana) 

Sim 259 5 1,9; 0,8–12,1 
1,1 (0,2–5,9) 0,63e 

Não 116 2 1,7; 0,5–6,0 

Procedência 
(indeterminada) 

Sim 87 2 2,3; 0,7–8,0 
1,3 (0,2–7,0) 0,51e 

Não 288 5 1,7; 0,8–4,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 50) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 11. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Neospora spp. e as 
variáveis relacionadas à vacinação nas propriedades visitadas na microrregião Serrana, 
RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Raiva 
Sim 352 7 2,0; 1,0–4,0 

- 0,85 

Não 8 0 0,0; 0,0–0,0 

Leptospirose 
Sim 60 1 1,7; 0,4–8,8 

0,8 (0,1–7,0) 0,67 

Não 300 6 2,0; 0,9–4,3 

Influenza 
Sim 282 5 1,8; 0,8–4,1 

0,7 (0,1–3,6) 0,47 

Não 78 2 2,6; 0,8–8,8 

Encefalite 
Sim 66 1 1,5; 0,4–8,0 

0,7 (0,1–6,2) 0,62 

Não 294 6 2,0; 1,0–4,4 

Rinotraqueíte 
Sim 60 1 1,7; 0,4–8,8 

0,8 (0,1–7,0) 0,67 

Não 300 6 2,0; 0,9–4,3 

Tétano 
Sim 282 5 1,8; 0,8–4,1 

0,7 (0,1–3,6) 0,47 

Não 78 2 2,6; 0,8–8,8 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 50) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5 pelo Teste Exato de Fisher. 
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Anexo 12. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Neospora spp. e as 
variáveis relacionadas à estrutura das propriedades visitadas na microrregião Serrana, 
RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c P
d 

Material construção 
Alvenaria 305 5 1,6; 0,7–3,8 

0,6 (0,1–3,0) 0,39e 

Madeira 70 2 2,9; 0,9–9,8 

Possui residência? 
Sim 360 7 1,9; 1,0–4,0 

- 0,75e 

Não 15 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantidade 
(residência) 

0 – 3 281 5 1,8; 0,8–4,1 

- 0,77f 4 – 6 78 2 2,6; 0,8–8,8 

> 6 16 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantidade 
(funcionários) 

0 – 3 191 2 1,0; 0,3–3,7 
0,4 (0,1–2,0) 0,21e 

4 – 6 184 5 2,7; 1,2–6,2 

Possui moradores? 
Sim 345 7 2,0; 1,0–4,1 

- 0,56e 

Não 30 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantidade 
(moradores) 

0 – 3 104 1 1,0; 0,2–5,2 

- 0,65f 4 – 6 112 3 2,7; 1,0–7,6 

> 6 159 3 1,9; 0,7–5,4 

Total de equinos 

0 – 10 41 1 2,4; 0,6–12,6 

- 0,80f 
11 – 30 93 1 1,1; 0,3–5,8 

31 – 50 103 3 2,9; 1,1–8,2 

> 50 123 2 1,6; 0,5–5,7 

Assistência 
veterinária 

Sim 309 5 1,6; 0,7–3,7 
0,5 (0,1–2,8) 0,36e 

Não 66 2 3,0; 0,9–10,4 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 50) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 13. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Neospora spp. e as 
variáveis relacionadas ao manejo nas propriedades visitadas na microrregião Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Feno oferecido 
Sim 172 4 2,3; 1,0–5,8 

1,6 (0,4–7,2) 0,41e 

Não 203 3 1,5; 0,5–4,2 

Cocriação 
Sim 211 3 1,4; 0,5–4,1 

0,6 (0,1–2,6) 0,36e 

Não 164 4 2,4; 1,0–6,1 

Água natural disponível 
Sim 320 7 2,2; 1,1–4,4 

- 0,33e 

Não 55 0 0,0; 0,0–0,0 

Poço artesiano 
disponível 

Sim 55 0 0,0; 0,0–0,0 
- 0,33e 

Não 320 7 2,2; 1,1–4,4 

Reprodução (natural) 
Sim 346 7 2,0; 1,0–4,1 

- 0,57e 

Não 29 0 0,0; 0,0–0,0 

Reprodução 
(inseminação artificial) 

Sim 192 5 2,6; 1,2–5,9 
2,4 (0,5–12,6) 0,24e 

Não 183 2 1,1; 0,3–3,9 

Reprodução 
(transferência de 
embrião) 

Sim 162 3 1,9; 0,7–5,3 
1,0 (0,2–4,5) 0,64e 

Não 213 4 1,9; 0,8–4,7 

Manejo 

Excelente 127 3 2,4; 0,9–6,7 

- 0,86f 
Bom 160 2 1,3; 0,4–4,4 

Satisfatório 83 2 2,4; 0,7–8,3 

Ruim 5 0 0,0; 0,0–0,0 

Condição higiênico-
sanitária 

Excelente 66 1 1,5; 0,4–8,0 

- 0,97f 
Boa 118 2 1,7; 0,5–5,9 

Satisfatória 186 4 2,2; 0,9–5,4 

Ruim 5 0 0,0; 0,0–0,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 50) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d valor 
de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 14. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Neospora spp. e as 
variáveis relacionadas a outros hospedeiros nas propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ (continua). 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Presença de cães? 
Sim 343 7 2,0; 1,0–4,2 

- 0,53e 

Não 32 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantos cães? 

0 – 3 189 4 2,1; 0,9–5,3 

- 0,66f 4 – 6 109 1 0,9; 0,2–5,0 

> 6 77 2 2,6; 0,8–9,0 

Presença de gatos? 
Sim 207 5 2,4; 1,1–5,5 

2,0 (0,4–10,7) 0,32e 

Não 168 2 1,2; 0,4–4,2 

Quantos gatos? 

0 – 3 258 5 1,9; 0,9–4,4 

- 0,61f 4 – 6 40 0 0,0; 0,0–0,0 

> 6 77 2 2,6; 0,8–9,0 

Frequência de contato 
com cães 

Sem contato 32 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,58f Esporádico 18 0 0,0; 0,0–0,0 

Frequente 325 7 2,2; 1,1–4,4 

Frequência de contato 
com gatos 

Sem contato 183 2 1,1; 0,3–3,9 

- 0,16f Esporádico 50 0 0,0; 0,0–0,0 

Frequente 142 5 3,5; 1,6–8,0 

Cães com acesso à 
água? 

Sim 187 3 1,6; 0,6–4,6 
0,8 (0,2–3,4) 0,50e 

Não 188 4 2,1; 0,9–5,3 

Gatos com acesso à 
água? 

Sim 127 2 1,6; 0,5–5,5 
0,8 (0,2–4,1) 0,56e 

Não 248 5 2,0; 0,9–4,6 

Cães com acesso aos 
alimentos? 

Sim 192 5 2,6; 1,1–5,9 
2,4 (0,5–12,6) 0,24e 

Não 183 2 1,1; 0,3–3,9 

Gatos com acesso aos 
alimentos? 

Sim 147 4 2,7; 1,1–6,8 
2,1 (0,5–9,5) <0,01e 

Não 228 3 1,3; 0,5–3,8 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 50) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 14. Continuação. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Ração aos cães 
Sim 340 7 2,1; 1,0–4,2 

- 0,50e 

Não 35 0 0,0; 0,0–0,0 

Comida caseira aos 
cães? 

Sim 12 0 0,0; 0,0–0,0 
- 0,79e 

Não 363 7 1,9; 1,0–3,9 

Ração aos gatos 
Sim 207 5 2,4; 1,1–5,5 

2,0 (0,4–10,7) 0,32e 

Não 168 2 1,2; 0,4–4,2 

Comida caseira aos 
gatos? 

Sim 15 0 0,0; 0,0–0,0 
- 0,75e 

Não 360 7 1,9; 1,0–4,0 

Presença de 
roedores? 

Sim 328 5 1,5; 0,7–3,5 
0,4 (0,1–1,8) 0,21e 

Não 47 2 4,3; 1,3–14,2 

Cães comem 
placenta? 

Sim 42 1 2,4; 0,6–12,3 
1,3 (0,2–11,3) 0,57e 

Não 333 6 1,8; 0,9–3,9 

Gatos comem 
placenta? 

Sim 23 1 4,3; 1,0–21,1 
2,6 (0,3–22,7) 0,36e 

Não 352 6 1,7; 0,8–3,7 

Canídeos silvestres? 
Sim 272 7 2,6; 1,3–5,2 

- 0,10e 

Não 103 0 0,0; 0,0–0,0 

Felídeos silvestres? 
Sim 24 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,63e 

Não 351 7 2,0; 1,0–4,0 

Outros hospedeiros? 
Sim 100 2 2,0; 0,6–7,0 

1,1 (0,2–5,8) 0,60e 

Não 275 5 1,8; 0,8–4,2 

Gambás? 
Sim 308 7 2,3; 1,1–4,6 

- 0,25e 

Não 67 0 0,0; 0,0–0,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 50) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 15. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Neospora spp. e as 
variáveis relacionadas ao histórico de abortamento e de doença clínica nas propriedades 
visitadas na microrregião Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Gestantes na 
propriedade Sim 8 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,86 

Não 367 7 1,9; 0,9–3,9 

Aborto (animal) 
Sim 1 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,98 

Não 374 7 1,9; 0,9–3,8 

Aborto (propriedade) 
Sim 206 6 3,6; 1,4–6,2 

7,5 (0,9–63,3) 0,03 

Não 169 1 0,6; 0,1–3,2 

“Bambeira” 
Sim 120 3 2,5; 0,9–7,1 

1,6 (0,4–7,3) 0,40 

Não 255 4 1,6; 0,6–4,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 50) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5 pelo Teste Exato de Fisher. 
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Anexo 16. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Toxoplasma gondii e as 
variáveis epidemiológicas estudadas nas propriedades visitadas na microrregião Serrana, RJ. 

 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Sexo 
Macho 186 4 2,1; 0,9–5,4 

1,0 (0,2–4,0) 0,63e 

Fêmea 189 4 2,2; 0,9–5,3 

Raça 
Pura 348 6 1,7; 0,8–3,7 

0,2 (0,0–1,1) 0,11e 

SRD 27 2 7,4; 2,3–23,5 

Idade 

≤ 1 ano 47 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,29f 
1 < n ≤ 5 anos 117 5 3,4; 1,4–8,4 

5 < n ≤ 10 anos 144 3 1,4; 0,4–4,9 

> 10 anos 45 0 0,0; 0,0–0,0 

Município 

Petrópolis 270 8 3,0; 1,5–5,7 

- 0,20f São José do Vale do 
Rio Preto 

40 0 0,0; 0,0–0,0 

Teresópolis 65 0 0,0; 0,0–0,0 

Propriedade 

Centro hípico 23 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,63f Haras 337 8 2,4; 1,2–4,6 

Rancho 15 0 0,0; 0,0–0,0 

Tamanho da 
propriedade 

≤ 20.000 m2 77 3 3,9; 1,4–10,8 

- 0,64f 
20.000 < n < 50.000 m2 90 1 1,1; 0,3–6,0 

50.000 <n< 100.000 m2 62 1 1,6; 0,4–8,5 

> 100.000 m2 146 3 2,1; 0,7–5,8 

Procedência 
(região Serrana) 

Sim 259 5 1,9; 0,8–4,4 
0,7 (0,2–3,2) 0,47e 

Não 116 3 2,6; 0,9–7,3 

Procedência 
(indeterminada) 

Sim 87 3 3,4; 1,2–9,6 
2,0 (0,5–8,6) 0,28e 

Não 288 5 1,7; 0,8–4,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 16) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 

 
Anexo 17. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Toxoplasma gondii 
e as variáveis relacionadas à vacinação nas propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ. 
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Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Raiva 
Sim 352 8 2,3; 1,2–4,4 

- 0,83 

Não 8 0 0,0; 0,0–0,0 

Leptospirose 
Sim 60 1 1,7; 0,4–8,8 

0,7 (0,1–5,9) 0,60 

Não 300 7 2,3; 1,2–4,7 

Influenza 
Sim 282 5 1,8; 0,8–4,1 

0,4 (0,1–1,9) 0,24 

Não 78 3 3,8; 1,4–10,7 

Encefalite 
Sim 66 1 1,5; 0,4–8,0 

0,6 (0,1–5,2) 0,55 

Não 294 7 2,4; 1,2–4,8 

Rinotraqueíte 
Sim 60 1 1,7; 0,4–8,8 

0,7 (0,1–5,9) 0,60 

Não 300 7 2,3; 1,2–4,7 

Tétano 
Sim 282 5 1,8; 0,8–4,1 

0,4 (0,1–1,9) 0,24 

Não 78 3 3,8; 1,4–10,7 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 16) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5 pelo Teste Exato de Fisher. 
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Anexo 18. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Toxoplasma gondii 
e as variáveis relacionadas à estrutura das propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Material construção 
Alvenaria 305 7 2,3; 1,1–4,7 

1,6 (0,2–13,4) 0,54e 

Madeira 70 1 1,4; 0,3–7,6 

Possui residência? 
Sim 360 8 2,2; 1,2–4,3 

- 0,72e 

Não 15 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantidade 
(residência) 

0 – 3 281 6 2,1; 1,0–4,6 

- 0,81f 4 – 6 78 2 2,6; 0,8–8,8 

> 6 16 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantidade 
(funcionários) 

0 – 3 191 2 1,0; 0,3–3,7 
0,3 (0,1–1,6) 0,13e 

4 – 6 184 6 3,3; 1,5–6,9 

Possui moradores? 
Sim 345 8 2,3; 1,2–4,5 

- 0,51e 

Não 30 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantidade 
(moradores) 

0 – 3 104 1 1,0; 0,2–5,2 

- 0,62f 4 – 6 112 3 2,7; 1,0–7,6 

> 6 159 4 2,5; 1,0–6,3 

Total de equinos 

0 – 10 41 2 4,9; 1,5–16,2 

- 0,25f 
11 – 30 93 0 0,0; 0,0–0,0 

31 – 50 103 2 1,9; 0,6–6,8 

> 50 123 4 3,3; 1,3–8,0 

Assistência 
veterinária 

Sim 309 5 1,6; 0,7–3,7 
0,3 (0,1–1,5) 0,15e 

Não 66 3 4,5; 1,6–12,5 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 16) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 19. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Toxoplasma gondii 
e as variáveis relacionadas ao manejo nas propriedades visitadas na microrregião 
Serrana, RJ. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Feno oferecido 
Sim 172 4 2,3; 1,0–5,8 

1,2 (0,3–4,8) 0,54e 

Não 203 4 2,0; 0,8–4,9 

Cocriação 
Sim 211 5 2,4; 1,0–5,4 

1,3 (0,3–5,5) 0,51e 

Não 164 3 1,8; 0,7–5,2 

Água natural 
disponível 

Sim 320 8 2,5; 1,3–4,8 
- 0,28e 

Não 55 0 0,0; 0,0–0,0 

Poço artesiano 
disponível 

Sim 55 0 0,0; 0,0–0,0 
- 0,28e 

Não 320 8 2,5; 1,3–4,8 

Reprodução (natural) 
Sim 346 7 2,0; 1,0–4,1 

0,6 (0,1–4,9) 0,48e 

Não 29 1 3,4; 0,8–17,2 

Reprodução 
(inseminação 
artificial) 

Sim 192 5 2,6; 1,2–5,9 
1,6 (0,4–6,8) 0,39e 

Não 183 3 1,6; 0,6–4,7 

Reprodução 
(transferência de 
embrião) 

Sim 162 4 2,5; 1,0–6,2 
1,3 (0,3–5,4) 0,48e 

Não 213 4 1,9; 0,8–4,7 

Manejo 

Excelente 127 4 3,1; 1,3–7,8 

- 0,34f 
Bom 160 1 0,6; 0,2–3,4 

Satisfatório 83 3 3,6; 1,3–10,1 

Ruim 5 0 0,0; 0,0–0,0 

Condição higiênico-
sanitária 

Excelente 66 1 1,5; 0,4–8,0 

- 0,53f 
Boa 118 1 0,8; 0,2–4,6 

Satisfatória 186 6 3,2; 1,5–6,8 

Ruim 5 0 0,0; 0,0–0,0 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 16) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 

 
Anexo 20. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Toxoplasma gondii 
e as variáveis relacionadas a outros hospedeiros nas propriedades visitadas na 
microrregião Serrana, RJ (continua). 
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Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Presença de cães? 
Sim 343 8 2,3; 1,2–4,5 

- 0,49e 

Não 32 0 0,0; 0,0–0,0 

Quantos cães? 

0 – 3 189 4 2,1; 0,9–5,3 

- 0,38f 4 – 6 109 1 0,9; 0,2–5,0 

> 6 77 3 3,9; 1,4–10,8 

Presença de gatos? 
Sim 207 5 2,4; 1,1–5,5 

1,4 (0,3–5,8) 0,48e 

Não 168 3 1,8; 0,6–5,1 

Quantos gatos? 

0 – 3 258 5 1,9; 0,8–4,4 

- 0,36f 4 – 6 40 0 0,0; 0,0–0,0 

> 6 77 3 3,9; 1,4–10,8 

Frequência de 
contato com cães 

Sem contato 32 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,43f Esporádico 18 1 5,6; 1,3–26,0 

Frequente 325 7 2,2; 1,1–4,4 

Frequência de 
contato com gatos 

Sem contato 183 3 1,6; 0,6–4,7 

- 0,27f Esporádico 50 0 0,0; 0,0–0,0 

Frequente 142 5 3,5; 1,6–8,0 

Cães com acesso à 
água? 

Sim 187 4 2,1; 0,9–5,4 
1,0 (0,2–4,1) 0,64e 

Não 188 4 2,1; 0,9–5,3 

Gatos com acesso à 
água? 

Sim 127 3 2,4; 0,9–6,7 
1,2 (0,3–5,0) 0,55e 

Não 248 5 2,0; 0,9–4,6 

Cães com acesso aos 
alimentos? 

Sim 192 4 2,1; 0,8–5,2 
0,9 (0,2–3,9) 0,61e 

Não 183 4 2,2; 0,9–5,5 

Gatos com acesso 
aos alimentos? 

Sim 147 4 2,7; 1,1–6,8 
1,6 (0,4–6,4) 0,39e 

Não 228 4 1,8; 0,7–4,4 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 16) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 20. Continuação. 
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Ração aos cães 
Sim 340 7 2,1; 1,0–4,2 

0,7 (0,1–6,0) 0,55e 

Não 35 1 0,0; 0,0–0,0 

Comida caseira aos 
cães? Sim 12 1 8,3; 1,9–36,0 

4,6 (0,5–40,9) 0,23e 

Não 363 7 1,9; 1,0–3,9 

Ração aos gatos 
Sim 207 5 2,4; 1,1–5,5 

1,4 (0,3–5,8) 0,48e 

Não 168 3 1,8; 0,6–5,1 

Comida caseira aos 
gatos? Sim 15 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,71e 

Não 360 8 2,2; 1,2–4,3 

Presença de roedores? 
Sim 328 7 2,1; 1,1–4,3 

1,0 (0,1–8,3) 0,66e 

Não 47 1 2,1; 0,5–11,1 

Cães comem placenta? 
Sim 42 1 2,4; 0,6–12,3 

1,1 (0,1–9,5) 0,62e 

Não 333 7 2,1; 1,0–4,3 

Gatos comem placenta? 
Sim 23 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,60e 

Não 352 8 2,3; 1,2–4,4 

Canídeos silvestres? 
Sim 272 8 2,9; 1,5–5,7 

- 0,07e 

Não 103 0 0,0; 0,0–0,0 

Felídeos silvestres? 
Sim 24 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,59e 

Não 351 8 2,3; 1,2–4,4 

Gambás? 
Sim 308 7 2,3; 1,1–4,6 

1,5 (0,2–12,7) 0,57e 

Não 67 1 1,5; 0,4–7,9 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 16) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5; e Teste Exato de Fisher; f Teste de Qui-Quadrado. 
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Anexo 21. Associação entre a presença de equinos sororreagentes à Toxoplasma gondii 
e as variáveis relacionadas ao histórico de abortamento e de doença clínica nas 
propriedades visitadas na microrregião Serrana, RJ.  
 

Variável  N RIFIa 
Variável (%); 

IC95%b OR (IC95%)c p
d 

Gestantes na 
propriedade 

Sim 8 0 0,0; 0,0–0,0 
- 0,84 

Não 367 8 2,2; 1,1–4,2 

Aborto (animal) 
Sim 1 0 0,0; 0,0–0,0 

- 0,98 

Não 374 8 2,1; 1,1–4,2 

Aborto (propriedade) 
Sim 206 5 2,4; 1,1–5,6 

2,1 (0,5–8,8) 0,26 

Não 169 3 1,8; 0,6–5,1 

“Bambeira” 
Sim 120 7 5,8; 2,9–11,6 

1,5 (0,2–12,7) 0,57 

Não 255 1 0,4; 0,0–2,2 

Legenda: a Número de animais positivos (Título ≥ 16) baseado nas variáveis estudadas; b Frequência de 
positivos baseada nas variáveis estudadas, com intervalo de confiança de 95%; c Odds ratio; d 
valor de P para α=5 pelo Teste Exato de Fisher. 
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Anexo 22. STELMANN, U. J. P.; ULLMANN, L. S.; LANGONI, H.; AMORIM, R. M. 
Equine Neosporosis: Search for Antibodies in Cerebrospinal Fluid and Sera from Animals 
with History of Ataxia. Revista Brasileira de Medicina Veterinária, v. 33, n. 2, p. 99-102, 
2011. 
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Anexo 23. STELMANN U. J. P.; SILVA, R. C.; LANGONI, H.; BORGES, A. S.; 
AMORIM, R. M. Anticorpos Contra Toxoplasma gondii em Equinos com Histórico de 
Ataxia. Revista Brasileira de Medicina Veterinária, v. 32, n. 4, p. 200-202, 2011.  
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Anexo 24. STELMANN, U. J. P.; SILVA, A. A.; SOUZA, B. G.; OLIVEIRA, G. F.; 
MELLO, E. B. F. R. B.; SOUZA, G. C. J.; HESS, T. M. Dermoid Cyst In Sheep - A Case 
Report. Revista Brasileira de Medicina Veterinária, v. 34, n. 2, p. 127-130, 2012. 
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Anexo 25. STELMANN, U. J. P.; CAMOSSI, L. G.; SILVA, R. C.; LANGONI, H.; 
FLAUSINO, W.; LOPES, C. W. G. Anticorpos contra Toxoplasma gondii em equinos da 
microrregião Serrana do estado do Rio de Janeiro. Revista Brasileira de Medicina 
Veterinária, 35(supl. 2): 00-00, 2013. [Aceito para publicação] 
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