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Toxoplasmosis caused by Toxoplasma 
gondii (Nicolle, Manceaux, 1908), a obliga-
tory intracellular protozoan coccidium is a 
zoonosis of worldwide distribution, which can 
infect humans and other warm-blooded ani-
mals. The felines are the definitive hosts and 
contaminants of the environment; therefore, 
presenting importance in veterinary medicine 
and health public. Intake of animal products 
and raw or undercooked meat containing cysts 
of bradyzoítes or tachyzoítes and water con-
taining oocysts have been identified as major 
sources of infection of this parasite to humans 
and pets. Dogs are intermediate hosts, as well 
as humans and other warm-blooded animals. 
Epidemiological studies in dogs showed this 
etiological agent widespread in the canine 
population; however, clinical and diagnostic 
often neglected or not recognized by the clini-
cal manifestations contribute to lack diagno-
sis. Toxoplasmosis in dogs is an opportunistic 
infection and is observed in association with 
concomitant diseases, constituting a challenge 
in the clinical diagnosis of dogs, especially 
when the involvement of the nervous system, 
with consequences in other major organs. So, 
due the importance of thedog inserted as a pet 
in the family and company, this brief review 
covers the toxoplasmosis with emphasis on 
canine disease, the spread of the disease, the 
clinical aspects, as well as discuss methods of 
diagnosis, therapeutic measures of prevention 
and control. 
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Toxoplasma gondii. 
 
Resumo A toxoplasmose causada por Toxo-
plasma gondii (Nicolle, Manceaux, 1908), 
protozoário coccídio intracelular obrigatório é 
uma zoonose de distribuição mundial, que 
pode infectar o homem e outros animais de 
sangue quente, sendo os felídeos os hospedei-
ros definitivos e contaminantes do meio ambi-
ente, apresentando importância em medicina 
veterinária e na saúde pública. A ingestão de 
produtos de origem animal e crus ou mal co-
zidos contendo cistos de bradizoítos ou taqui-
zoítos e água contendo oocistos esporulados 
vêm sendo apontada como uma das principais 
fontes de infecção deste protozoário para o 
homem e animais domésticos. Os cães são 
hospedeiros intermediários, assim como seres 
humanos e outros animais de sangue quente. 
Estudos epidemiológicos em cães revelaram 
este agente etiológico difundido na população 
canina; no entanto, as manifestações clínicas e 
de diagnóstico frequentemente negligencia-
das ou não reconhecidas pelos clínicos contri-
buem para a ausência de diagnóstico. A 
toxoplasmose em cães é uma infecção 
oportunista e se observa em associação com 
doenças concomitantes, constituindo um desa-
fio no diagnóstico na clínica de cães, princi-
palmente quando no comprometimento do 
sistema nervoso, com consequências em ou- 
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tros órgãos importantes. 
Sendo assim, pela importância do cão inse-

rido na família como mascote e companhia, a 
presente revisão aborda a toxoplasmose, com 
ênfase na doença canina, na disseminação da 
doença, os aspectos clínicos, bem como discu-
tir métodos de diagnóstico, medidas terapêuti-
cas, de profilaxia e controle. 
 
Palavras-chave cães, doenças, coccidiose, 
Toxoplasma gondii. 
 
 
Introdução 
 

A medicina veterinária especializada tem 
evoluído muito nos últimos anos, proporcio-
nando maior longevidade aos animais de es-
timação, o que satisfaz a demanda da popula-
ção humana que cada vez mais interage com 
cães, principalmente nos grandes centros ur-
banos. Esse convívio interespecífico íntimo e 
progressivo vem exigindo uma eficiência da 
medicina veterinária associado ao estudo e 
controle de doenças do cão e as de caráter 
zoonótico. Dentre essas doenças, as coccidio-
ses, doença de sinais clínicos inespecíficos, 
que vão desde diarreia, toxemias e/ou neuro-
patias, e podendo estar também associado a 
sinais respiratórios. As coccidioses em ani-
mais podem causar doença grave e óbito, além 
de serem transmissíveis em algumas situações 
aos seres humanos. Dentre as coccidioses, a 
toxoplasmose, pela sua importância zoonótica 
é uma das mais importantes, tendo como a-
gente etiológico Toxoplasma gondii (Nicolle, 
Manceaux, 1908), protozoário de distribuição 
cosmopolita. Os cães são hospedeiros inter-
mediários, assim como o homem e outros 
animais endotérmicos. Os membros da família 
Felidae, além de hospedeiros intermediários, 
são também os hospedeiros definitivos e eli-
minam oocistos em suas fezes, pois comple-
tam o ciclo. O contato direto com fezes de 
felídeos contendo oocistos esporulados tam-
bém deve ser considerado, principalmente 
pelo hábito dos cães de ingerirem fezes e ou 
rolarem na terra contaminada com fezes de 
felinos positivos para este agente etiológico. 
Os taquizoítos são responsáveis pela via verti-
cal de transmissão, sendo importantes na to-
xoplasmose congênita e neonatal. Epidemio-
logicamente há diferenças quanto à eficiência 

e gravidade na transmissão da toxoplasmose 
animal-homem, cães tem sido foco de estudo 
como sentinelas na contaminação humana e 
ambiental. Cães pelo hábito da xenosmofilia 
podem carrear oocistos esporulados nos pêlos, 
podem se alimentar de restos de alimentação 
humana ou ter acesso à água e alimentos con-
taminados com formas infectantes, ao irem à 
rua de forma não controlada, com risco de 
infecção para crianças e adultos imunossu-
primidos. 

Estudos epidemiológicos em cães demons-
traram ser esse parasito amplamente difundido 
na população canina, porém as manifestações 
clínicas e o diagnóstico muitas das vezes ne-
gligenciado ou não reconhecido pelo clínico 
contribuem para ausência de um diagnóstico, 
principalmente pelo fato de ser uma doença 
oportunista, estando associada a doenças con-
comitantes.  

Nos cães as manifestações clínicas da to-
xoplasmose são de manifestações variadas e 
similares a outras enfermidades, com envolvi-
mento de vários órgãos e sistemas, sendo as-
sim, pela importância do cão inserido na famí-
lia como mascote e companhia, a presente 
revisão aborda a toxoplasmose canina com 
ênfase na disseminação da doença, os aspec-
tos clínicos, bem como discutir métodos de 
diagnóstico, medidas terapêuticas, de profila-
xia e controle desta enfermidade. 

 
 

Classificação Taxonômica 
 

Toxoplasma gondii é um parasito intrace-
lular obrigatório, que possui formas infectan-
tes conhecidas como zoítos (Levine et al. 
1980, Cox 1981, Corliss 1994). Tem como 
hospedeiro definitivo os felídeos e como hos-
pedeiros intermediários os animais de sangue 
quente. Pertence a família Sarcocystidae, na 
qual encontramos outros parasitos como os 
dos gêneros Frenkelia, Hammondia, Neospo-
ra, Sarcocystis e etc. Com base na sua morfo-
logia e no seu comportamento biológico, este 
coccídio é classificado como (Upton 2000): 
 

Super-reino: Eukaryota Whittaker, Margulis, 1978  
Reino: Protozoa (Goldfuss, 1818) Owen, 1858  
Filo: Apicomplexa Levine, 19707 
Classe: Conoidasida Levine, 1988  
Subclasse: Coccidiasina Leuckart, 1879  
Ordem: Eucoccidiorida Léger, Duboscq, 1910  
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Sub-ordem: Eimeriorina Léger, 1911  
Família: Sarcocystidae Poche, 1913 
Sub-família: Toxoplasmatinae Biocca, 1957 
Espécie: T. gondii (Nicolle, Manceaux, 1908) 
 

 
 
Classificação Genotípica 
 

Desde o advento das técnicas de análise de 
proteínas e ácidos nucleícos, uma série de 
marcadores tem sido avaliada para se estudar 
T. gondii, bem como avaliar possíveis as-
sociações com fenótipos de virulência (Dubey 
2010). 

Inicialmente foram utilizados análise de 
isoenzimas e marcadores por polimorfismo de 
comprimento dos fragmentos de DNA gera-
dos por enzimas de restrição (RFLP), anali-
sando os antígenos de superfície, mas com o 
sequenciamento do genoma parasitário foi 
possível ter acesso a um grande número de 
marcadores genéticos e os estudos atuais re-
querem a utilização de múltiplos marcadores 
em uma análise multiloci (Dardé et al. 2007). 

A superfície do taquizoíto e bradizoítos é 
composta por uma glicoproteina (GPI), onde 
se ancoram os diversos antígenos (Nagel & 
Boothroyds 1989), a maioria dos quais são 
pertencentes a uma família de antígenos de 
superfície SAG1 ou SAG2 (Boothroyd et al. 
1998, Lekutis et al. 2000). Estas moléculas 
parecem desempenhar um papel na invasão da 
célula hospedeira, embora possam também 
proporcionar uma proteção necessária para o 
parasito sobreviver no ambiente (Lekutis et al. 
2001). Com o desenvolvimento dos estudos, 
estabeleceu-se que T. gondii possui uma estru-
tura populacional clonal, baseado na análise 
de RFLP sobre produtos do locus SAG2, mais 
comumente investigado, avaliando os loci 
polimórficos localizados no cromossomo VIII 
e que codifica antígenos de superfície p22 do 
taquizoíto (Ajzenberg et al. 2004, Khan et al. 
2011), sendo assim, subdividiram T. gondii 
em três linhagens, ou tipos, ou ainda famílias 
clonais distintas, esses tipos ou linhagens são 
denominados I, II e III, que diferem quanto à 
virulência e padrão de ocorrência epidemioló-
gica, indicando que sua propagação na nature-
za ocorra principalmente pela replicação asse-
xuada ou por cruzamentos uniparenterais 
(Howen & Sibley 1995). Vários trabalhos 
sobre genotipagem de T. gondii vem utilizan-

do marcadores SAG1, SAG2, SAG3, BTUB, 
GRA6 C22-8, C29-2, L358, PK1 e APICO e 
análise de SAG1, SAG3, SAG4, ROP1 e B1 
(Lekutis et al. 2000, Grigg et al. 2001, Lekutis 
et al. 2001, Dubey et al. 2006d, Dubey et al. 
2007a), inclusive com estudos para desenvol-
vimento de uma vacina recombinante através 
da descrição da clonagem e análise da sequên-
cia do gene que codifica o principal antígeno 
de superfície imunodominante (SAG1 ou 
P30), considerado como a molécula mais 
promissora para uma vacina recombinante ou 
vacina de DNA contra a toxoplasmose (Solh-
joo et al. 2006). A superfície do taquizoíto é 
menos complexa do que se pensava, existem 
proteínas presentes, mas suas sequências su-
gerem que a maioria pode partilhar uma estru-
tura global semelhante caracterizado por um 
antígeno de superfície (Boothroyd et al. 
1998). 

Vários estudos de isolados de T. gondii de 
humanos e animais correlacionaram a severi-
dade da doença com o genótipo do SAG2. Os 
isolados do tipo I tem se apresentado extre-
mamente virulento em camundongos com alta 
taxa de multiplicação in vitro, com alta parasi-
temia quando comparado aos tipos II e III, 
com uma possível correlação entre tipo I e 
infecção congênita em humanos, devido ao 
aumento do risco de transmissão transpla-
centária ou severidade de infecção nos fetos 
em desenvolvimento (Howe & Sibley 1995). 
Isolados tipo II foram os mais prevalentes em 
várias partes do mundo, seja em humanos ou 
em animais. Associam-se à infecção crônica e 
produção de cistos teciduais em camundon-
gos, sendo caracteristicamente de crescimento 
lento in vitro, ocorrendo relação entre esses 
isolados com a reativação da doença em paci-
entes imunodeprimidos (Howe et al. 1997, 
Mondragon et al. 1998, Fuentes et al. 2001). 
Porém, o processo de isolamento de amostras 
de T. gondii através de passagens em camun-
dongos pode selecionar determinadas linha-
gens do parasito (Villena et al. 2004) ou mas-
carar os resultados. Inoculação de amostras 
tipo I tendem a ser letais para camundongos, o 
que favoreceria o isolamento desta variante 
em detrimento de isolados menos virulentos 
(Villena et al. 2004), aumentando-se a fre-
quência observada de isolados do tipo I ou 
infecções mistas quando se caracteriza isola-
dos diretamente de amostras clínicas. Em 



 

5 
 
 

Leal & Coelho  

Coccidia, 2(1), 2-39, 2014

contrapartida, uma ocorrência mais frequente 
de isolados do tipo II é assinalada quando as 
amostras são caracterizadas após isolamento e 
crescimento por passagens em camundongos 
ou em cultura celular (Villena et al. 2004), 
levando em consideração que é possível atra-
vés do PCR, detectando-se o DNA diretamen-
te do concentrado leucocitário, baseado na 
identificação do gene B1 como alvo, com a 
detecção da patogenicidade de T. gondii (Burg 
et al. 1989). 

A despeito da maior parte das infecções 
humanas e animais serem assintomáticas, 
virulência diferenciada tem sido registrada em 
animais e no homem, com particular interesse 
nas infecções em indivíduos imuno-
incompetentes e em recém-nascidos de mães 
primo-infectadas, e esta variação de virulên-
cia sugere a existência de um polimorfismo 
correspondente ao genoma parasitário, tendo 
suporte nas diferenças de virulência das cepas 
em modelos experimentais animais (Gennari 
& Soares 2006). Isolados tipo III vem sendo 
comumente encontrados em animais, inclu-
sive em cães no Brasil (Headley et al. 2013), 
entretanto parece ser menos comum em amos-
tras humanas (Howe & Sibley 1995). A análi-
se genética do locus SAG2 pode ser feita dire-
tamente a partir de amostras coletadas de es-
tudos clínicos, sem a utilização de isola-
mentos em biotério ou culturas celulares, para 
determinar a prevalência dos diferentes genó-
tipos de T. gondii (tipos I, II, e III) associado 
com toxoplasmose humana. Amostras coleta-
das de indivíduos imunodeprimidos e infec-
ções congenitas, foram analisadas por PCR, 
demonstrando a viabilidade da análise a partir 
de amostras de casos clínicos (Fuentes et al. 
2001). Cepas de T. gondii tipo II foram as 
mais prevalentes em pacientes imunodeprimi-
dos, enquanto que a do tipo I em casos de 
infecção congênita (Fuentes et al. 2001). 

Nos últimos anos, exame de cepas prove-
nientes principalmente da América do Sul, 
África e Ásia têm demonstrado uma predomi-
nância de cepas não arquetípicas, sendo estas 
usualmente mais virulentas para camundongos 
que as cepas tipo II, as mais frequentemente 
isoladas na Europa e América do Norte, entre-
tanto com grande variação desta característica 
(Maubon et al. 2008). Isolados da Oceania, na 
Austrália, representam o primeiro isolamento 
de T. gondii a partir do cérebro de um cão 

jovem, cujas mães provavelmente foram in-
fectadas durante a gravidez e T. gondii foi 
transmitido aos filhotes congenitamente, com 
a genotipagem de TgDgAu1, a qual confir-
mou ser da linhagem do tipo II (Al-Qassab et 
al. 2009).  

Amostras de galinhas Gallus gallus Linna-
eus de várias partes do mundo determinaram a 
frequência de genótipos avaliando sete loci 
polimórficos, com resultados relatando que o 
T. gondii é composto de quatro populações, 
sendo duas restritas às Américas do Sul e 
Central (SA1 e SA2), uma população presen-
te na Europa, Ásia, África e América do Nor-
te (RW), mas ausente das Américas do Sul e 
Central e uma quarta população, de distribui-
ção cosmopolita (WW). O cálculo das distân-
cias genéticas entre os vários hapló-tipos, 
grupo de polimorfismos de único núcleotídeo 
em uma única cromátide que estão estatisti-
camente associados, quando analisados indi-
caram que o parasito teria surgido na América 
do Sul, onde então se concentraria o maior 
grau de variabilidade genética. A partir daí, 
dois eventos migratórios distintos teriam ori-
ginado as populações RW (mais antiga) e 
WW (mais recente), tendo esta última sido 
levada a todo o mundo através das navegações 
a partir do século XVI (Lehmann et al. 2006). 
Vários trabalhos sobre genotipagem de T. 
gondii vem utilizando marcadores SAG1, 
SAG2, SAG3, BTUB e GRA6 (Dubey et al. 
2006d). Mais recentemente, um número maior 
de marcadores foi incluído neste estudo: C22-
8, C29-2, L358, PK1 e APICO (Dubey et al. 
2007a). 

No Brasil estudos recentes da estrutura po-
pulacional clonal e a virulência para ca-
mundongos de T. gondii de gatos, ao com-
parar os resultados obtidos para marcadores 
moleculares com a virulência para camun-
dongos, foi possível a identificação de 48 
genótipos, sendo que destes, quatro foram 
isolados em vários hospedeiros e origens geo-
gráficas, propondo-se então a denominação 
destas linhagens como BrI, BrII, BrIII e BrIV, 
representativas de linhagens clonais. Com 
base na taxa de mortalidade em camun-
dongos infectados, o isolado do tipo BrI seria 
a mais virulenta, a BrIII não virulenta e os 
tipos BrII e BrIV de virulência intermediária 
(Pena et al. 2008). O genótipo BrII foi descri-
to em recém-nascidos com toxoplasmose con-
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gênita caracterizando a alta diversidade gené-
tica de T. gondii na população humana no 
Brasil (Carneiro et al. 2013). O estudo com o 
marcador CS3 permitiu confirmar a correlação 
com a virulência para camundongos e obser-
var variações genéticas particularmente pre-
sentes no Brasil, onde muitos isolados de T. 
gondii são diferentes dos tipos I, II e III, indi-
cando muitas outras linhagens divergentes das 
arquetípicas (Dubey et al. 2007c, Pena et al. 
2008, Langoni et al. 2012), inclusive indican-
do a ausência de tipo II no Brasil (Dubey et al. 
2007c). 

Em estudos realizados com galinhas de 
criação G. gallus do Pantanal de Mato Grosso 
do Sul, utilizando o DNA extraídos dos teci-
dos dos camundongos infectados, após ensaio 
biológico, com 11 isolados de T. gondii das 
aves positivas; a tipificação dos isolados foi 
realizada utilizando 12 marcadores PCR-
RFLP, genericamente denominados SAG1, 
5`3`SAG2, SAG2, SAG3, BTUB, GRA6, 
c22-8, c29-2, L358, PK1, Apico e CS3, de 
vinte e sete aves (67,5%), cinco genótipos 
foram revelados nos 11 isolados, incluindo 
um genótipo misto encontrado em um isolado 
(TgCkBr198) que evidenciou um complexo, 
cujo padrão, seria uma combinação de dois 
alelos observados em oito loci. Dois genótipos 
foram descritos pela primeira vez. Esses resul-
tados, levando-se em conta resultados de es-
tudos anteriores sobre isolados de T. gondii no 
Brasil, confirmam a diversidade e atipicidade 
(Silveira 2009). Com o emprego de PCR-
RFLP, alelos distintos dos alelos não clonais 
(denominados u-1, u-2) foram identificados 
por alguns marcadores, incluindo SAG1, 
SAG2, C22-8, c29-2 e PK1. Também foram 
observadas combinações de alelos dos dife-
rentes arquétipos. Em conjunto estes achados 
indicaram que muitos isolados de T. gondii 
foram diferentes dos tipos I, II e III na se-
quência de DNA (Pena et al. 2008), portanto a 
multiloci PCR-RFLP como é preconizada 
atualmente não é capaz de detectar nucleotí-
deos diferentes dos encontrados para as linha-
gens clonais tipos I, II e III. No entanto, isola-
dos de T. gondii no Brasil, parecem ter maior 
variabilidade genética, observado pela multi-
loci PCR-RFLP e confirmado pelo maior nú-
mero de alelos atípicos observados através do 
sequenciamento. Desta forma, o sequencia-
mento é mais confiável do que a multiloci 

PCR-RFLP para a caracterização genética de 
isolados brasileiros (Frazão-Teixeira et al. 
2011). 

Cepas de T. gondii isoladas de cães no 
Brasil, com quadros clínicos neurológicos, em 
sua maioria associados a casos de cinomose e 
erliquiose, com isolados através de passagem 
em camundongos, indicam através da análise 
do locus SAG2 quatro cepas tipo I e cinco 
cepas tipo III, sendo todas virulentas para 
camundongos, entretanto, neste tipo de infec-
ções concomitantes, o mais provável é que o 
isolamento de T. gondii represente casos de 
reativação ou mesmo infecções crônicas (Sil-
va et al. 2005; Moretti et al. 2006). A frequên-
cia das cepas tipo III é maior em animais do 
que em casos humanos. Considera-se que, em 
geral, as amostras de T. gondii provenientes 
de humanos causam doença clínica, enquanto 
que a maioria das amostras provenientes de 
animais representaram infecções crônicas e 
subclínicas (Howe & Sibley 1995). Há de se 
considerar aqui que existe um viés de amos-
tragem, já que é mais frequente o isolamento 
do parasito em casos clínicos em humanos do 
que em animais cronicamente infectados 
(Dardé et al. 2007), porém esta estabelecido 
que há viabilidade de análise direta de linha-
gens de T. gondii a partir de amostras prove-
nientes tanto de casos clínicos ou infecções 
assintomáticas (Owen & Tree 1999). 

Quando se estuda a toxoplasmose em hu-
manos adquirida pela ingestão de alimentos 
mal cozidos ou crus, principalmente através 
da ingestão de carne suína, a uveíte infecciosa 
é a principal lesão encontrada no sul do país. 
A prevalência da infecção e análise através de 
enzima de restrição e sequenciamento de 
DNA para classificação de T. gondii isolados 
de amostras de diafragma e língua de porcos 
Sus scrofa Linnaeus se verificou através da 
análise restritiva e o sequenciamento do DNA 
e que todas apresentavam genótipo do tipo I 
no SAG2, no entanto quando outros loci fo-
ram analisados estas mesmas amostras se 
caracterizavam como do tipo III nos marcado-
res BTUB, SAG3 e GRA6. Uma das amostras 
(8T) indicava ser do tipo II no SAG3, caracte-
rizando como um perfil misto. Estas amostras 
demonstraram uma alta taxa de infecção, ge-
nótipos que não foram observados em estudos 
prévios, indicando que apresentações inco-
muns de T. gondii podem ser encontradas no 



 

7 
 
 

Leal & Coelho  

Coccidia, 2(1), 2-39, 2014

Brasil, em porcos domésticos (Belfort-Neto 
2006). Essas variações intraespecíficas indi-
cam possível adaptação do parasito ao hospe-
deiro (Flausino et al. 1998).  

Em virtude do potencial zoonótico da to-
xoplasmose, o conhecimento de genótipos 
isolados de infecções humanas, animais e de 
produtos de origem animal, assim como seu 
comportamento biológico, é fundamental para 
o controle desta zoonose. 
 
 
Biologia 
 

O ciclo de vida de T. gondii é heteroxeno 
facultativo, dividido em duas etapas distintas, 
a enteroepitelial e a extra-intestinal. A fase 
enteroepitelial ocorre somente em felídeos, 
hospedeiros definitivos, com a produção final 
de oocistos, uma das formas infectantes após 
esporulação (Dubey et al. 1970; Frenkel et al. 
1970). O ciclo extra-intestinal ocorrerá em 
qualquer hospedeiro vertebrado endotérmico, 
formando-se na sua fase final os cistos tecidu-
ais (Frenkel, 1973). Os principais hospedeiros 
intermediários são ovinos, caprinos, bovinos, 
caninos, aves, felinos, roedores e o Homem 
(Turner 1978, Esteban-Redondo et al. 1999, 
Duncanson et al. 2001, Dubey 2010), com 
atenção para as espécies de ratos, portadores 
do parasito, eficientes como reservatórios e 
transmissores aos gatos, o hospedeiro definiti-
vo, através do carnivorismo (Wallace 1973). 

As três formas infectantes de T. gondii são 
os bradizoítos, presentes nos cistos teciduais, 
os taquizoítos que são formas proliferativas, e 
os esporozoítos encontrados nos oocistos es-
porulados eliminados junto às fezes dos gatos 
(Dubey et al. 1970, Frenkel et al. 1970, Turner 
1978, Dubey 2006, Dubey 2010). 

Toxoplasma gondii pode ser observado em 
vários tecidos de vertebrados (Frenkel et al. 
1970, Frenkel1972, Miller et al. 1972), ex-
ceto nas hemácias de mamíferos. Suas formas 
ainda podem ser vistas em líquidos orgânicos 
como saliva, leite, linfa, sêmen, urina e tran-
sudado peritoneal (De Abreu et al. 2001, A-
rantes et al. 2009). Por outro lado, pode de-
senvolver todas as fases do seu ciclo biológico 
em células da mucosa intestinal de gatos sen-
do sua fase final, os oocistos, eliminada nas 
fezes de felinos (Dubey et al. 1970, Jewell et 
al. 1972, Dubey 1986, Frenkel 1986). 

Fase exógena  
 

Oocistos esporulados são os responsáveis 
pela transmissão feco-oral, onde a infecção 
ocorre pela ingestão das formas infectantes, 
tendo a água como o veículo mais comum 
associado a surtos da doença (Bahia-Oliveira 
et al. 2003, De Moura et al. 2006, Jones & 
Dubey 2010). Alimentos, que tiveram contato 
com as fezes de felinos positivos para T. gon-
dii, também são veículos (Frenkel & Parker 
1996, Dubey 1998a). Esta transmissão é mais 
eficaz e mais grave, produzindo sintomas 
exacerbados ao hospedeiro intermediário que 
ingeriu o oocisto esporulado (Dubey 2004, 
Dubey 2006). Nesta fase soma-se a presença 
de hospedeiros transportes, tais como: baratas, 
besouros, moscas, minhocas, lagartixas que 
favorecem a transmissão para diversas espé-
cies de vertebrados que os utilizam como ali-
mentação ou mesmo contaminando alimentos 
(Wallace 1972, Wallace 1973, Ruiz & Frenkel 
1980, Dubey & Beattie 1988, Saitoh & Itagaki 
1990, Chinchilla et al. 1994, Lindsay et al. 
1997, Bettiol et al. 2000), mexilhões e as os-
tras filtrantes (Miller et al. 2008, Dubey 
2010), assim como o próprio cão através da 
xenosmofília (Da Rocha et al. 2012) ou atra-
vés de dispersantes como os oceanos (Lind-
say, Dubey 2009).  

Os gatos eliminam oocistos não esporu-
lados nas fezes entre 3 e 10 dias após a inges-
tão de cistos teciduais contendo bradizoítos, a 
partir de 18 dias após a ingestão de oocistos e, 
após 13 dias quando há ingestão de taquizoí-
tos (Dubey 1998a), contaminando o meio 
ambiente, tornam-se infectantes após a espo-
rulação, no prazo de um a cinco dias, depen-
dendo das condições de umidade, aeração e 
temperatura do meio ambiente (Dubey et al. 
1970, Dubey 1977, Dubey & Beattie 1988, 
Lindsay et al. 1997). Os oocistos são resisten-
tes a ácidos, álcalis, detergentes comuns de 
laboratório, baixas temperaturas (Dubey 
1998b), e sensíveis aos derivados da amônia, 
desidratação e temperaturas acima de 55°C 
(Dubey et al. 1970). Esporozoítos podem so-
breviver no meio ambiente dentro dos oocis-
tos por vários meses (Dubey et al. 2009), con-
tendo dentro dos esporocistos as formas infec-
tantes caracterizadas como esporozoítos em 
número de quatro por esporocisto (Dubey et 
al. 1998a, Dubey et al. 2009, Dubey 2010). 
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Fase endógena ou sistêmica 
  

Nesta se observa a participação de diversos 
hospedeiros vertebrados, inclusive o gato, 
onde as formas proliferativas, clones e cistos 
são responsáveis pela disseminação através do 
carnivorísmo e/ou canibalismo, pela ingestão 
principalmente dos cistos com suas formas 
infectantes, os bradizoítos (Dubey 2006).  

Toxoplasma gondii é adaptado para ser 
transmitido biologicamente por carnivorismo, 
principalmente para os gatos e a transmissão 
pelos oocistos é mais eficiente em hospedeiros 
não felinos ou hospedeiros intermediários 
(Dubey 2006, Dubey 2010). Transmissão 
horizontal de T. gondii pode envolver três 
fases do ciclo de vida, isto é, a ingestão de 
oocistos infecciosos a partir do meio ambiente 
ou a ingestão de cistos de tecido ou taquizoí-
tos que estão contidos na carne e vísceras de 
animais endotérmicos. A transmissão pode 
também ocorrer através de taquizoítos, pela 
transfusão de sangue e seus derivados, trans-
plantes de tecidos, ou leite não pasteurizado 
(Dubey & Frenkel 1972, Dubey et al. 1997, 
Tenter et al. 2000, Dubey 2006, Dubey et al. 
2009, Dubey 2010), além de urina e saliva em 
cães (Bresciani et al. 2001). Gatos se infectam 
após a ingestão de qualquer uma das três fases 
infecciosas de T. gondii, taquizoítos, bradizoí-
tos em cistos de tecido, e esporozoítos em 
oocistos (Dubey & Frenkel 1972, Dubey et al. 
1997, Dubey 2006, Dubey et al. 2009, Dubey 
2010). Independente do gato que é considera-
do como hospedeiro definitivo, onde se de-
senvolve as formas intestinais, outros animais 
vertebrados são capazes de se infectar, desen-
volvendo assim, uma nova geração de clones 
e cistos. Após a ingestão de alimento conta-
minado com as formas infectantes, esporozoí-
tos provenientes dos oocistos e bradizoítos 
estarão livres no trato digestivo, estes se trans-
formam em taquizoítos dentro dos tecidos, nas 
células da lâmina própria do intestino delga-
do, e se multiplicam por endogenia e endodi-
ogenia ou endopoligenia, rompem à célula 
mãe e se disseminam através da corrente san-
guínea ou linfática pelo organismo do hospe-
deiro, caracterizando a fase aguda da doença, 
quando são observados os sinais clínicos (Du-
bey & Thayer 1994, Dubey et al. 1998a). A 
transformação de taquizoítos a bradizoítos e, 
de bradizoítos para taquizoítos é de importân-

cia biológica e clínica, porque bradizoítos são 
menos susceptíveis à quimioterapia e a reati-
vação de bradizoítos a taquizoítos é conside-
rada como a causa da toxoplasmose fatal em 
pacientes com HIV (Dubey 1998a).  

O desenvolvimento da infecção em modelo 
biológico, após a ingestão de oocisto esporu-
lado de T. gondii, evoluindo de esporozoítos 
para taquizoítos e bradizoítos inicia com duas 
horas, com esporozoítos livres do oocisto, 
penetrando no epitélio da mucosa do intestino 
delgado, a maioria dos esporozoítos já se en-
contram em células epiteliais da superfície e 
na lâmina própria do íleo, e com oito horas 
após a ingestão dos oocistos esporulados de T. 
gondii foram observados em linfonodos me-
sentéricos, 12 horas após a ingestão, os espo-
rozoítos tinham se dividido em dois taquizoí-
tos na lâmina própria do intestino delgado, 
com 48 horas após a ingestão, houve um cres-
cimento profuso de taquizoítos no intestino e 
linfonodos mesentéricos (Dubey et al. 1997). 

Taquizoítos se disseminam através do san-
gue e da linfa para outros órgãos com quatro 
dias após a ingestão. Este agente etiológico foi 
isolado pela primeira vez a partir de sangue 
periférico com quatro dias após a infeccão 
(dai). Os cistos no tecido eram visíveis histo-
logicamente no cérebro em oito dai. Bradizoí-
tos foram observados pela primeira vez com 
cinco dai no intestino e com oito dias no cére-
bro (Dubey et al. 1997). Bradizoítos foram 
observados em vários órgãos de 51 a 151 dai. 
Cistos de tecido contendo bradizoítos e taqui-
zoítos foram vistas nos cérebros de 87 a 236 
dai (Dubey et al. 1997).  

Infecções provenientes da ingestão de oo-
cistos esporulados em seres humanos são cli-
nicamente mais graves do que infecções ad-
quiridas pela ingestão de cistos teciduais (Du-
bey 2004). Seres humanos e animais são in-
fectados principalmente pela ingestão de bra-
dizoítos na forma de cistos teciduais em ali-
mentos de origem animal ou oocistos esporu-
lados, através de qualquer alimento com con-
taminação fecal, inclusive e principalmente a 
água contaminada com oocistos de T. gondii 
(Tenter et al. 2000, Bahia-Oliveira et al. 
2003).  

Até recentemente, infecções adquiridas pe-
la ingestão de água contaminada com oocistos 
esporulados de T. gondii eram consideradas 
raras, porém, relato de surtos de toxoplasmose 
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adquirida pela ingestão de água contaminada 
com oocistos esporulados no mundo vem 
ocorrendo. Contaminação de reservatório de 
água por felinos selvagens e a ocorrência de 
infecções em mamíferos marinhos indicam a 
importância de possível transmissão de T. 
gondii pela água (Dubey 2004, Lindsay & 
Dubey 2009).  

Nas Américas, recentes surtos de toxo-
plasmose aguda em seres humanos têm sido 
associados com a contaminação da água por 
oocistos esporulados (Tenter et al. 2000, Du-
bey 2004, Lindsay & Dubey 2009). A inges-
tão de água não filtrada aumenta o risco de 
soropositividade para T. gondii, indicando a 
importância potencial de transmissão de toxo-
plasmose pela água (Bahia-Oliveira et al. 
2003). Provavelmente a forma de infecção 
esta relacionada à região geográfica, sua po-
pulação e as diferenças culturais, sociais e 
principalmente nos hábitos alimentares e a 
infraestrutura sanitária. 
 
Fase intestinal 
 

A fase intestinal ocorre somente na mucosa 
intestinal de felídeos, seja na ingestão de oo-
cistos esporulados, transmissão feco-oral ou 
através do carnivorismo, com a ingestão de 
cistos com bradizoítos, modalidade de trans-
missão mais eficiente para o hospedeiro defi-
nitivo (Dubey & Frenkel 1972, Dubey 2006). 

Gatos infectam-se com T. gondii pela in-
gestão de qualquer estádio infectante, princi-
palmente de bradizoítos presentes em cistos 
teciduais nos hospedeiros intermediários (Du-
bey et al. 1970, Frenkel et al. 1970). A trans-
missão do parasito é mais eficiente quando 
gatos consomem cistos teciduais, pelo carni-
vorismo, a infecção através de ingestão de 
oocistos esporulados pelos gatos é benigna, 
com menor patogenicidade comparada com as 
produzidas pela ingestão de bradizoítos e ta-
quizoítos (Dubey 2006). O período pré-
patente não depende da quantidade de formas 
ingeridas e sim da qualidade ou da forma in-
gerida, pois o período pré-patente é menor 
quando os gatos consomem bradizoítos por 
carnivorismo (Dubey 2006).  

Uma das características desta fase é o de-
senvolvimento das formas que o classifica 
como um coccídio, por ter os seguintes está-
dios de desenvolvimento: trofozoítos, meron-

tes que são diferenciados por características 
de desenvolvimento, gametócitos e zigoto 
(Fayer, 1980). Há três estádios infecciosos de 
T. gondii: os taquizoítos (em colônias ou clo-
nes), os bradizoítos (em cistos teciduais) e os 
esporozoítos (em oocistos esporulados), estas 
fases estão ligadas completando o ciclo de 
vida complexo, onde são observados cinco 
estádios estruturais de T. gondii (Dubey & 
Frenkel 1972, Dubey et al. 1998a). 

Após a ingestão da forma infectante pelos 
gatos, o tecido da parede dos oocistos esporu-
lados é dissolvido por enzimas digestivas no 
estômago e do intestino delgado, liberando os 
esporozoítos, que invadem as células epiteliais 
do intestino delgado e iniciam o desenvolvi-
mento de numerosas gerações de T. gondii 
(Dubey et al. 2009, Dubey 2010), iniciando 
assim, a fase entero-epitelial. Essa fase resulta 
na formação de até cinco tipos de merontes 
por reprodução assexuada contendo no seu 
interior os merozoítos, observado no jejuno 
entre 12 e 18 horas após a infecção (hai) (Du-
bey & Frenkel 1972, Dubey et al. 2009, Du-
bey 2010) e após 24 hai em todos os níveis do 
intestino delgado (Freyre et al. 1989). Ao final 
dão origem aos gamontes, observados a partir 
de 12 até 54 hai e se dividem por endodioge-
nia simples e por endodiogenia múltipla ou 
endopoligenia (Dubey & Frenkel 1972) dentro 
dos enterócitos, abaixo do epitélio na lâmina 
própria (Dubey 2010). Estes, por sua vez, se 
diferenciam em macro e microgametócitos, 
observados entre 24 e 54 hai e se dividem por 
merogonia (Dubey & Frenkel 1972), desen-
volvendo-se exclusivamente em enterócitos 
(Dubey 2010). Inicia-se então, a reprodução 
sexuada, ocorrendo à fertilização do macro-
gametócito (macrogameta) por um microga-
meta, dando origem ao zigoto. Estes são ob-
servados a partir de 32 hai até o 15 dai, e re-
presentam mais de 90% de todas as formas 
parasitárias no intestino delgado (Dubey & 
Frenkel 1972). Finalizando esta etapa, for-
mam-se os oocistos não esporulados (Dubey 
& Frenkel 1972, Dubey et al. 2009, Dubey 
2010). Estes ficam livres na luz intestinal 
quando da destruição celular até alcançarem o 
meio ambiente juntamente com as fezes.  

O tempo e eficiência do ciclo no gato e sua 
eliminação de oocistos é dependente da fase 
ingerida e ainda do tempo de infecção na pre-
sa, ou seja, o período pré-patente, que é o 
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tempo de eliminação de oocistos nas fezes 
após a infecção primária varia de acordo com 
o estágio de T. gondii ingerido pelo gato (Du-
bey & Frenkel, 1976, Dubey 2006). O período 
pré-patente após a ingestão de bradizoítos é 
curto, variando de 3 a 10 dai (Dubey et al. 
1970), enquanto que o período pré-patente 
após a ingestão de oocistos ou taquizoítos é de 
no mínimo de 18 dai (Dubey 2006). Menos de 
50% dos gatos eliminam oocistos após a in-
gestão de taquizoítos ou esporozoítos, enquan-
to que quase toda a totalidade dos gatos eli-
miman oocistos através da ingestão de bradi-
zoítos de cistos teciduais (Dubey & Frenkel 
1976). O período pré-patente é de 3 a 5 dai, 
com o pico de produção de oocistos entre 5 a 
8 dai, e um período de eliminação entre 7 e 20 
dai. O gato também desenvolve a doença, 
sendo a idade diretamente proporcional ao 
fator de proteção (Dubey & Frenkel 1972, 
Dubey 1977). Números variados de trofozoí-
tos estão presentes na lâmina própria do intes-
tino delgado e nos tecidos extra-intestinais 
poucas horas após a infecção, e entre nove e 
10 dai os cistos foram vistos no coração e, 
posteriormente, no cérebro (Dubey & Frenkel 
1972). A infecção por oocistos esporulados é 
a fonte de contaminação menos infecciosa 
para felídeos do que os cistos teciduais (Du-
bey & Beattie 1988). A eliminação dos oocis-
tos é interrompida após o desencadeamento da 
resposta imune, contudo, essa imunidade não 
persiste por toda a vida do animal, está pre-
sente de um a cinco meses (Dubey et al. 
1970). Assim, uma segunda eliminação de 
oocistos pode ocorrer quando o animal ingerir 
formas infectantes de T. gondii, passados seis 
anos da infecção primária, e em alguns casos, 
pode ocorrer à eliminação de oocistos através 
das formas encistadas (Tenter et al. 2000) ou 
mesmo desafiados com a infecção experimen-
tal com oocistos esporulados de Cystoisospo-
ra felis (Wenyon, 1923) (Chessum, 1972, 
Dubey 1976, Dubey 2010). O mesmo não 
ocorreu com Cystoisospora rivolta (Wenyon, 
1923) (Dubey 1978, Dubey 2010). 

De todos os métodos atualmente dis-
poníveis para avaliar a conversão da fase de T. 
gondii, o mais confiável é através da oferta de 
alimento com os estágios infecciosos para 
gatos. Os gatos, os hospedeiros definitivos de 
T. gondii eliminam oocistos 3 a 10 dias após a 
ingestão de cistos teciduais contendo bra-

dizoítos, a partir de 18 dias após a ingestão de 
oocistos, e a partir de 13 dias após a ingestão 
de taquizoítos (Dubey 1998a). A conversão de 
bradizoítos para taquizoítos e taquizoítos para 
bradizoítos é biologicamente importante no 
ciclo de vida de T. gondii (Dubey 2006). 

  
Fase transplacentária 
  

A infecção por T. gondii durante a gravi-
dez e seus resultados agressivos para o feto é 
assinalada em todo o mundo. A infecção pode 
ser adquirida através da ingestão de carne mal 
cozida, água ou alimentos contaminados com 
as formas infectantes (Dubey & Frenkel 1972, 
Frenkel & Parker 1996, Dubey et al. 1997, 
Dubey1998a, Tenter et al. 2000, Bahia-
Oliveira et al. 2003, De Moura et al. 2006, 
Dubey 2006, Dubey et al. 2009, Dubey 2010, 
Jones & Dubey 2010). Ao primeiro contato 
durante a gravidez, T. gondii pode ser trans-
mitido verticalmente por taquizoítos que são 
passados para o feto através da placenta (Ten-
ter et al. 2000). Esta fase caracteriza-se por 
ocorrer principalmente durante a fase aguda 
da doença, onde os taquizoítos livres na circu-
lação sanguínea, procedentes de suas formas 
proliferativas, os clones, passam da mãe para 
o feto, transpondo a barreira placentária, pois 
T. gondii é um dos poucos patógenos que 
podem atravessar a placenta (Tenter et al. 
2000, Robbins et al. 2012a, Givens & Marley 
2008) e, resultam em doença para o recém-
nascido, perda visual e auditiva, retardo men-
tal e psicomotor, convulsões, alterações hema-
tológicas, hepato-esplenomegalia, hipoplasia 
dentária, coriorretinite periférica, calcificações 
intra-cranianas, dilatações ventriculares ou 
morte. Alguns problemas de saúde podem não 
ser aparentes até a segunda ou terceira década 
de vida (Berrebi et al. 1994, Jones et al. 2003, 
Goldstein et al. 2008, Siqueira 2013). Quan-
do a infecção ocorre no primeiro e segundo 
trimestre de gravidez, não há necessidade de 
ser interrompida, desde que ocorra um a-
companhamento através do ultrassom fetal, 
indicando ausência de alterações como hidro-
cefalia ou dilatação ventricular e utilização de 
tratamento antiparasitário (Berrebi et al. 
1994), mesmo que não ocorra sintomatologia 
clínica, na maioria dos casos a infecção ma-
terna é subclínica, deste modo, não é geral-
mente reconhecida durante a gravidez (Des-
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monts & Couvreur 1974); porém, lesões atra-
vés de cistos nos tecidos são observadas den-
tro da placenta e do feto. Na infecção crônica 
pouco ou nenhum taquizoíto é observado, 
independente disso, podem ocorrer áreas no 
cérebro fetal com um grande número de taqui-
zoítos. Estas observações mostram que a pro-
liferação dos parasitos e destruição continua 
no tecido cerebral fetal (Ferguson et al. 2013), 
fica assim demonstrado o benefício no trata-
mento de casos de infecção congênita para 
destruir os parasitos localizados em locais 
protegidos imunologicamente, como o cérebro 
fetal (Berrebi et al. 1994, Ferguson et al. 
2013). A taxa de transmissão materno fetal é 
de 27 a 34% (6% até 13 semanas e 72% até 36 
semanas), fetos infectados no início da gravi-
dez são mais propensos a mostrar sinais clíni-
cos de infecção, estes efeitos são brandos 
quando comparados às mulheres que apresen-
taram soro conversão entre 24 e 30 semanas 
de gestação, indicando maior risco (10%) de 
ter uma criança congenitamente infectada com 
sinais clínicos iniciais e com risco de compli-
cações em longo prazo (Dunn et al. 1999). A 
toxoplasmose adquirida durante a gestação 
por constituir uma das formas de transmissão 
do parasito, apresenta especial relevância 
pelos danos causados ao desenvolvimento do 
feto. A taxa de transmissão ao feto durante a 
primo-infecção é de 25, 54 e 65% no primei-
ro, segundo e terceiro trimestres, respectiva-
mente (Dunn et al. 1999, Dubey 2010). 

Felinos também sofrem transmissão trans-
placentária de T. gondii, lesões histológicas 
associadas à toxoplasmose neonatal foram 
caracterizadas como infiltrado de macrófagos 
e neutrófilos, muitas vezes acompanhado de 
necrose, linfócitos e células plasmáticas, 
pneumonia intersticial proliferativa, hepatite 
necrótica, miocardite, miosite esquelético, 
miosite glossiano, encefalite não supurativa 
do cérebro, do tronco cerebral, da medula 
espinhal, observado também uveíte, necrose 
de adrenal, nefrite intersticial, além de lesões 
placentárias através de necrose e mineraliza-
ção, a normalidade da arquitetura lamelar da 
corioalantóide foi interrompido por um grande 
foco da necrose e infiltração leucocitária mista 
(Dubey et al. 1996). 

Nas cadelas infectadas durante a gravidez, 
T. gondii é transmitido aos filhotes congeni-
tamente (Al-Qassab et al. 2009), podendo ser 

considerada uma doença sexualmente trans-
missível nos cães, pois T. gondii pode ser 
sexualmente transmissível em cães domésti-
cos (Arantes et al. 2009), com as cadelas apre-
sentando sinais: febre, corrimento nasal, la-
crimejamento, prostração, linfoadenopatia, 
parto prematuro, abortamento e morte fetal 
(Bresciani et al. 2001, Arantes et al. 2009), 
oferecendo riscos para outros animais e hu-
manos, pois podem eliminar parasitos através 
da urina, saliva e leite (Bresciani et al. 2001). 

Em porcas, lesões e parasitos foram identi-
ficados em seus neonatos. Toxoplasma gondii 
esteve presente em trofoblastos, com áreas de 
produção de necrose dos corioalantóide com a 
separação da placenta focal. As lesões predo-
minantes foram placentite necrosante, encefa-
lomielite não supurativa, e degeneração do 
miocárdio, necrose e mineralização. Numero-
sos taquizoítos foram vistos em trofoblastos 
(Dubey et al. 1990). Infiltração celular mono-
nuclear difusa moderada da zona do endomé-
trio, células trofoblásticas contendo cistos 
teciduais de T. gondii e taquizoítos. Ocorre 
uma endometrite necrosante, severa miocardi-
te necrótica multifocal com mineralização 
(Dubey et al. 1990). 

A frequência e gravidade da transmissão 
depende da idade gestacional (Dunn et al. 
1999, Robbins et al. 2012a, Robbins et al. 
2012b), geralmente quando uma mulher é 
infectadas durante a gravidez, raramente, a 
transmissão ocorre em mulheres infectadas 
antes da gravidez ou durante a infecção crôni-
ca (Klein & Remington 2001, Elbez-
Rubinstein et al. 2009, Dubey 2010).  

A transmissão de agentes patogênicos da 
mãe para o feto pode ocorrer em duas regiões, 
entre as células maternas e células fetais espe-
cializadas, os trofoblastos, estrutura do embri-
ão humano e primeiro dos anexos embrio-
nários e no sinciciotrofoblasto, que da origem 
a placenta propriamente dita (Robbins et al. 
2012b). A vulnerabilidade principal é no local 
de implantação do óvulo, a placenta se com-
porta de acordo com a agressão de patógenos, 
e através de inflamação mediada podem bene-
ficiar a mãe com o aborto espontâneo (Rob-
bins et al. 2012b). Toxoplasma gondii, na 
forma de taquizoíto, invade o trofoblasto, com 
a formação de vacúolos parasitóforos, e po-
dem chegar a um aumento de 45 vezes em 48 
horas. Dois dai, quase 30% dos trofoblastos 
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desenvolvem apoptose, quase 90% dos nú-
cleos apoptóticos não esta adjacente a um 
vacúolo parasitóforo, sugerindo que a presen-
ça do vacúolo proteja da apoptose (Abbasi et 
al. 2003).  

Raramente, a transmissão ocorre em infec-
tadas antes da gravidez ou durante a infecção 
crônica (Dubey 2010), porém em ovelhas 
ocorre a formação de cistos em placentas com 
provável infecção do feto em caso de gestação 
(Dubey 1987). 

Os avanços nas técnicas de laboratório tor-
naram viáveis a considerar a vigilância soro-
lógica das mulheres grávidas. Reco-
mendações para que cada país forneça dados 
sobre a incidência da infecção de T. gondii 
durante a gravidez e, assim, decidir se ela 
representa um problema e que medidas de-
vem ser adotadas (Stray-Pedersen, 1993). 

Educação em saúde sobre como evitar a 
toxoplasmose durante a gravidez deve se tor-
nar protocolo nos cuidados obstétricos. Tria-
gem sorológica adequada, diagnóstico pré-
natal é útil para redução da incidência da to-
xoplasmose congênita (Fonlon et al. 1994). 

Em muitos casos, a toxoplasmose congêni-
ta pode ser evitada com educação e manejo 
adequado, a não ingestão de carne crua ou mal 
cozida, medidas para evitar a contaminação 
cruzada de outros alimentos com carne crua 
ou mal cozida, e proteger-se contra a exposi-
ção ao gato, lixo, solo e água contaminada 
(Jones et al. 2003). 
 
Hospedeiros transportes  
 

Ao lado das fases biológicas clássicas cita-
das anteriormente, torna-se importante à parti-
cipação de invertebrados, devido aos seus 
hábitos de alimentação, assim como o com-
portamento biológico desses animais e outros 
que vivem próximos ou fazem parte da rotina 
de humanos e animais domésticos: como 
moscas, baratas, besouros, minhocas, molus-
cos e o próprio cão. São passíveis de atuarem 
como vetores e transmissores de protozoários 
parasitos para os humanos e animais domésti-
cos (Wallace 1971, Wallace 1972, Wallace 
1973, Ruiz & Frenkel 1980, Saitoh & Itagaki 
1990, Chinchilla, et al. 1994, Lindsay et al. 
1997, Bettiol et al. 2000, Graczyk et al. 2005, 
Kinfu & Erko 2008, Miller et al. 2008, Da 
Rocha et al. 2012).  

A contaminação se reflete em todos os ni-
chos ecológicos, no ambiente marinho onde 
os oocistos se mantem viáveis com compe-
tência para a infecção e contaminação dos 
oceanos (Miller et al. 2008 Lindsay & Dubey 
2009 Dubey 2010) e através destes são impor-
tantes veículos de dispersão da toxoplasmose, 
contaminando e mantendo como reservatórios 
mexilhões e ostras filtrantes que são a base 
alimentar para mamíferos aquáticos como 
lontras e cetáceos como golfinhos, botos e 
baleias (Miller et al. 2008, Dubey 2010).  

Moscas e baratas são vetores eficientes de 
protozoários parasitos para humanos e ani-
mais domésticos. A forte atração por sujeira, 
alimentação humana e animal, esta associado 
a surtos e casos de doenças diarreicas de ori-
gem alimentar em áreas urbanas e rural 
(Graczyk et al. 2005). Insetos como baratas, 
especialmente as espécies Leucophaea made-
rae Fabricius, Eurycotis biolleyi Vargas, Fal-
las e Periplaneta americana Linnaeus, após 
ingerir fezes de gatos contaminados com oo-
cistos de T. gondii mantem estes viáveis sendo 
eficientes como vetores na transmissão mecâ-
nica desse agente etiológico e contaminam o 
meio ambiente, alimentos e o solo (Wallace 
1972, Wallace 1973, Chinchilla et al. 1994), 
outras espécies transmissoras em potencial 
como Blatella germanica Linnaeus, Peripla-
neta brunnea Burmeister, Pycnoscelus suri-
namensis Linnaeus e Supella longipalpa Fa-
bricius, visto que já foram identificadas como 
eficientes vetores e transmissores de outros 
protozoários e helmintos (Kinfu & Erko 
2008). Os gatos podem se infectar, devido ao 
hábito predatório, assim como outros verte-
brados, ingerindo baratas que contenham em 
seu intestino oocistos esporulados e viáveis 
(Wallace 1972). As moscas, assim como as 
baratas, principalmente das espécies Musca 
domestica Linnaeus e Chrysomya megacepha-
la Fabricius são responsáveis por transmitir T. 
gondii, como vetores, a partir da contamina-
ção com fezes de gatos que contenham oocis-
tos, contaminando alimentos e o ambiente 
(Wallace 1971). Outros insetos como os be-
souros do gênero Onthophagus Latreille, que 
se alimentam de matéria orgânica, ingerindo 
as fezes de felinos contaminadas com oocis-
tos, além de serem transportadores, através de 
seu corpo e patas, contaminam alimentos, 
água e prováveis animais endotérmicos que os 
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utilizam como alimentos, inclusive o próprio 
gato, desempenhando papel importante na 
transmissão da toxoplasmose (Saitoh & Itaga-
ki 1990). Desempenhando papel semelhante, 
os anelídeos das espécies Lumbricus rubellus 
Hoffmeister e Perionyx excavatus Perrier que 
ao habitarem solo contaminado com fezes de 
gatos positivos para oocistos de T. gondii, 
ingerem estes e contribuem para a dispersão 
da toxoplasmose, contaminando aves, princi-
palmente galinhas que as utilizam na sua dieta 
alimentar e outros mamíferos silvestres (Ruiz 
& Frenkel 1980, Bettiol et al. 2000). 

Nesta forma de transmissão, pode-se ainda 
incluir a xenosmofília, mecanismo este de 
transmissão mecânica de oocistos esporu-
lados de T. gondii, estes localizados no solo 
contaminado por fezes de gatos, quando cães 
ao se esfregarem no solo, aderem-se ao pêlo e 
pele com o auxílio da estática, facilitando a 
transmissão entre animais que ao se lambe-
rem se infectam e quando acariciados pelos 
contactantes humano. Necessariamente existe 
a necessidade da transmissão feco-oral, por-
tanto, os dedos contaminados no afago devem 
ser levados à boca para que se processe a con-
taminação neste caso principalmente crianças 
se infectam (Frenkel & Parker 1996, Lindsay 
et al. 1997, Da Rocha et al. 2012). O cão tam-
bém é responsável por outra forma de disper-
são de T. gondii, através da eliminação de 
oocistos nas fezes, após a ingestão de fezes de 
gatos contaminadas com oocistos não infec-
tantes de T. gondii, apesar de não haver espo-
rulação no intestino de cães, desenvolve ape-
nas o papel de hospedeiro transporte (Frenkel, 
Parker 1996, Lindsay et al. 1997). Essas for-
mas de transmissão são significativas na epi-
demiologia da toxoplasmose onde há cães e 
gatos (Frenkel & Parker 1996, Da Rocha et al. 
2012). 
 

 
Toxoplasmose no cão  

 
A toxoplasmose canina foi descrita pela 

primeira vez na Itália, em um cão que apre-
sentava sinais clínicos como anorexia, fraque-
za, anemia, emagrecimento, desidratação, 
atrofia dos músculos, dispnéia, diarréia, vômi-
tos, e pulso fraco (Mello 1910) e no ano se-
guinte no Brasil, um cão foi diagnosticado 
através de exame após óbito, com análise dos 

pulmões, baço, fígado, rins e de medula óssea, 
onde foram observados organismos viáveis 
tendo as características de T. gondii (Carini 
1911); desde então, a doença tem sido relatada 
em cães (Langham & Sholl, 1949, Otten et al. 
1950, Capen & Cole 1966, Ahmed et al. 1983, 
Suter et al. 1984, Greene et al. 1985, Pimenta 
et al. 1993, Bernsteen et al. 1999, Mineo et al. 
2001, Brito et al. 2002, Giraldi et al. 2002, 
Moretti et al. 2002, Dubey et al. 2003a, Dubey 
et al. 2003b, Freschi et al. 2005, Tarlow et al. 
2005, Da Silva et al. 2005, Moretti et al. 2006, 
Sevá et al. 2006, Silva et al. 2007a, Yarim et 
al. 2007, Swinger et al. 2009, Guimarães et al. 
2009, Plugge et al. 2011, Hoffmann et al. 
2012, Headley et al. 2013, Sakamoto et al. 
2013). Na maioria das vezes não há mani-
festações clínicas ou estas passam desaper-
cebidas além de serem inespecíficas (Vidotto 
1992; De Abreu et al. 2001) ou apenas se 
manifestam por enfartamento de linfonodos 
(De Abreu et al. 2001, De Abreu et al. 2002) 
ou orquites (Arantes et al. 2009). Na maioria 
das vezes é auto limitante em cães sadios de-
vido à competência do sistema imune, por 
esse comportamento biológico a doença pri-
maria tem sido rara nos cães (Langham & 
Sholl 1949, Pimenta et al. 1993, Dubey 2010) 
principalmente porque é difícil induzir toxo-
plasmose clínica em cães, sem a concomitante 
imunossupressão (Webb et al. 2005, Dubey et 
al. 2009) e quando ocorre, evolui para doença 
crônica (Navarro et al. 1997), não havendo 
manifestação clínica neurológica específica 
(Da Silva et al. 2009).  

Na clínica de cães onde o transplante de 
tecidos torna-se uma realidade, animais soro-
positivos não devem exercer função de doa-
dor, pois a transmissão por tecidos transplan-
tados é reconhecida em várias espécies, prin-
cipalmente no homem e a imunossupressão 
esta presente no receptor pelo estresse da do-
ença pré-existente ou pela exigência terapêuti-
ca de imunossupressão (Bernsteen et al. 1999, 
Tenter et al. 2000, Pruett, 2001; Webb et al. 
2005, Derouin & Pelloux 2008; Sumi et al. 
2011, Fernàndez-Sabé et al. 2012) e as com-
plicações podem inclusive levar a óbito por 
toxoplasmose sistêmica aguda (Vaughan & 
Wenzel 2013). A toxoplasmose pode ser uma 
complicação fatal em cães receptores de 
transplante renal. Atualmente doadores e re-
ceptores caninos são submetidos a testes soro-
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lógicos para toxoplasmose antes da cirurgia, 
os doadores soropositivos não podem ser uti-
lizados para os receptores soro-negativos e os 
receptores soro-positivos devem ser monito-
rados após a cirurgia para sinais clínicos de 
toxoplasmose (Bernsteen et al. 1999). 

 
 

Sinais clínicos e doenças concomitantes 
 
A doença em cães pode ocorrer exclusiva-

mente pela ação de T. gondii (Tarlow et al. 
2005) não estando associada à outras infec-
ções intercorrentes (Giraldi et al. 2002), em 
alguns casos, contudo, os fatores pre-
disponentes não são identificados (Dubey & 
Lappin 2006); normalmente, nesses casos, o 
prognóstico é favorável, ocorrendo remissão 
dos sinais clínicos com a terapia específica 
para o agente etiológico em questão (Tarlow 
et al. 2005), porém, pode haver comprome-
timento grave do sistema respiratório (Capen 
& Cole 1966, Pimenta et al. 1993) e rápida-
mente ocorrer o óbito por insuficiência respi-
ratória em decorrência de um quadro clínico 
de pneumonia (Langham & Sholl 1949; Pi-
menta et al. 1993), que se exterioriza com ou 
sem tosse (Dubey 2010), com a presença prin-
cipalmente de febre, dispneia, estertores respi-
ratórios, secreção nasal e ocular, e linfadeno-
patia (Bresciani et al. 2001). Tem sido relata-
dos aborto em cadelas (Chamberlain et al. 
1953, Bresciani et al. 1999, Arantes et al. 
2009), neonatos enfermos, devido a transmis-
são transplantaria (Bresciani et al. 1999, Aran-
tes et al. 2009, Al-Qassab et al. 2009) e sinais 
neurológicos: mioclonia, ataxia e convulsão 
(Giraldi et al. 2002). A toxoplasmose, esta 
associada a estresse crônico, que exercem 
efeito imunossupressor no organismo (Pruett 
2001), consequência de enfermidades diver-
sas, luxações, fraturas, helmintos, infecções 
bacterianas, virais, parasitárias e outras doen-
ças concomitantes, assim como tratamento 
imunossupressor o que caracteriza doença 
oportunista (Ahmed et al. 1983, Greene et al. 
1985, Pimenta et al. 1993, Bernsteen et al. 
1999, Brito et al. 2002, Moretti et al. 2002, 
Dubey et al. 2003a, Dubey et al. 2003b, Fres-
chi et al. 2005, Moretti et al. 2006, Silva et al. 
2007, Da Silva et al. 2009, Swinger et al. 
2009, Dubey 2010, Hoffmann et al. 2012, 
Headley et al. 2013, Sakamoto et al. 2013) ou 

ainda associado a idade onde nos cães jovens, 
as manifestações clínicas são mais frequentes, 
particularmente nos seis primeiros meses de 
vida (Pimenta et al. 1993, Hoskins 2004), 
porém a maior frequência de infecção ocorre 
em cães adultos jovens, até 4 anos de idade e 
a menor em animais velhos (Ahmed et al. 
1983). Isso pode estar associado a uma dimi-
nuição da resposta imune, o que não permite o 
diagnóstico pela ausência da soroconversão, 
com a manifestação da doença (Bauer 2005, 
Anisimov 2007).  

É frequente a descrição da toxoplasmose 
em animais apresentando enfermidades imu-
nossupressoras, incluindo a erliquiose (Dubey 
et al. 2003b, Moretti et al. 2006), cinomose 
(Dubey & Beattie 1988, Moretti et al. 2002, 
Moretti et al. 2006, Silva et al. 2007, Paes & 
Mangia 2012, Headley et al. 2013), leishma-
niose visceral, ou doenças que produzem es-
tresse, como displasia coxo-femoral (Ahmed 
et al. 1983, Sakamoto et al. 2013). A associa-
ção de cinomose e toxoplasmose são bastante 
frequentes (Dubey & Beattie 1988, Moretti et 
al. 2002, Moretti et al. 2006, Silva et al. 2007, 
Headley et al. 2013) piorando o prognóstico 
devido a comprometimento da eficácia tera-
pêutica aos agentes etiológicos e com isso, 
promovendo elevada letalidade quando da 
ocorrência simultânea destes dois agentes em 
cães (Moretti et al. 2002). A cinomose dimi-
nui a resistência à pré-existente infecção por 
T. gondii e torna mais grave a doença, o cão 
na maioria das vezes morre devido à infecção 
combinada (Dubey & Beattie 1988) com lesão 
visceral extra-cerebral (Silva et al. 2007). 
Com a adesão de protocolos vacinais anuais 
contra a cinomose, esta teve sua prevalência 
diminuída, portanto na toxoplasmose associa-
da à cinomose e suas manifestações clínicas 
diminuíram na população canina (Dubey & 
Beattie 1988; Dubey & Lapin 2006).  

 
 

Diagnóstico 
 
O diagnóstico da toxoplasmose, assim co-

mo de qualquer outra doença que acometa 
cães, é necessário para que haja um efetivo 
tratamento e manejo (Irwin 2002, Tarlow et 
al. 2005, Ullmann et al. 2008). Os sinais clí-
nicos são inespecíficos ou se assemelham a 
neosporose (Dubey 1977, Dubey & Lappin 
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2006, Dubey 2010), porém têm diferenças 
antigênicas (Dubey et al. 2008). O diag-
nóstico, assim como o diagnóstico diferen-
cial, ambos exigem um conjunto de informa-
ções, tais como: histórico, sinais clínicos, 
exames complementares e específicos através 
da pesquisa de anticorpos circulantes, que 
contribuem para o diagnóstico mais preciso 
(Sabin & Feldman 1948, Dubey 1977, Des-
monts & Remington, 1980, Ahmed et al. 
1983, Silva et al. 1997, Varandas et al. 2001, 
Brito et al. 2002, Freschi et al. 2005, Dubey & 
Lappin 2006, Dubey et al. 2007, Yarim et al. 
2007, Ullmann et al. 2008, Al-Qassab et al. 
2009, Arantes et al. 2009, Da Rocha et al. 
2012). Deve-se conhecer as limitações de cada 
teste, pacientes infectados por este agente 
etiológico podem ter fraca resposta específica 
frente aos antígenos de cistos teciduais (Fres-
chi et al. 2005) o que dificulta o diagnóstico, 
havendo necessidade de se utilizar outras for-
mas de diagnóstico, como a detecção de ácido 
desoxirribonucleico-DNA por reação em ca-
deia de polimerase (PCR) (Burg et al. 1989, 
Müller et al. 1996, Bresciani et al. 2001, S-
chatzberg et al. 2003, Al-Qassab et al. 2009, 
Dubey2010), histopatológico e de imunohis-
toquímica podem confirmar o diagnóstico 
desta protozoonose (Frenkel 1956, Pimenta et 
al. 1993, Silva et al. 1997, Dubey et al. 2003a, 
Schatzberg et al. 2003, Freschi et al. 2005, 
Dubey & Lappin 2006, Arantes et al. 2009, 
Dubey2010), bem como provas biológicas 
(Pimenta et al. 1993, Lindsay et al. 1997, Du-
bey et al. 2007, Al-Qassab et al. 2009, Arantes 
et al. 2009), exames diretos com a análise de 
biopsias de linfonodos, baços, fígado, outros 
órgãos linfoides, músculo esquelético, líqui-
dos biológicos e secreções, assim como lava-
dos bronco-alveolares (LBA), técnica eficien-
te no diagnóstico de doenças pulmonares de 
cães (Rha & Mahony 1999), com a possibili-
dade de identificação do possível agente etio-
lógico obtido pelo LBA (Brownlee & Sellon 
2001). O material coletado, após coloração 
com método rápido derivado do Roma-
nowsky, tem permitido a visualização das 
formas biológicas, bem como facilitando o 
diagnóstico da toxoplasmose canina (De A-
breu et al. 2002, Dubey et al. 2007, Arantes et 
al. 2009, Dubey 2010).  

Em determinadas manifestações patoló-
gicas da toxoplasmose, apesar da melhoria das 

técnicas de diagnóstico, onde não se tem soro 
conversão, outros exames complementares 
podem não ser possíveis, especialmente quan-
do se trata de lesões oculares (Davidson 2000) 
e nas neuropatias, com sinais clínicos compa-
tíveis, pesquisa de anticorpos específicos no 
soro e líquor, positivos. A utilização da tomo-
grafia e ressonância computadorizada consti-
tuem métodos adequados para o diagnóstico 
complementar e acompanhamento não invasi-
vo, com a evidência de lesão cerebral e suas 
consequências (Vernau et al. 1997; Berg & 
Joseph 2003). 

 
Diagnóstico clínico 

 
As manifestações clínicas da toxoplas-

mose são variadas, comuns a diversas enfer-
midades, com envolvimento de vários órgãos 
e sistemas incluindo gastrintestinal, linfático, 
esplênico, hepático, pulmonar, os-
teomuscular, cardíaco, ocular e nervoso (Du-
bey & Lappin 2006) e estão associados a in-
fecções ativas (Brito et al. 2002) e se mani-
festa por vários sinais clínicos inespecíficos, 
anorexia, fraqueza, anemia, emagrecimento, 
desidratação, atrofia dos músculos, distúrbios 
respiratório, diarréia e vômitos, podendo com 
isso, levar ao choque e ao óbito (Mello 1910, 
Langham & Sholl 1949), pneumonia (Carini 
1911 ), encefalite, neurite e diarreia crônica 
(Otten et al. 1950), paralisia espástica pro-
gressiva dos membros posteriores (Suter et al. 
1984, Brito et al. 2002, Tarlow et al. 2005, 
Moretti et al. 2006), ceratoconjuntivite seca, 
ceratite pigmentar e conjuntivite necrosante 
(Swinger et al. 2009), pústulas, prurido cutâ-
neo, nódulo subcutânea (Dubey et al. 2003b, 
Hoffmann et al. 2012), doenças da córnea e 
conjuntiva (De Abreu et al. 2001, De Abreu et 
al. 2002, Swinger et al. 2009), hipertrofia dos 
linfonodos (De Abreu et al, 2001, De Abreu et 
al. 2002), insuficiência cardíaca por miocardi-
te necrótica (Headley et al. 2013), insuficiên-
cia pulmonar por pneumonia fibrinosa, bron-
copneumonia, pneumonia focal e hipertrofia 
dos linfonodos mediastínicos (Capen & Cole 
1966), aborto ou parto prematuro (Chamberla-
in et al. 1953, Bresciani et al. 1999; Bresciani 
et al. 2001), polimiosite (Greene et al. 1985), 
febre, corrimento nasal, lacrimejamento, pros-
tração, linfoadenopatia (Bresciani et al. 2001), 
alterações na consciência, na marcha e tempo 
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de propriocepção aumentado (Brito et al. 
2002). Esses sinais clínicos como se pode ver 
são comuns a outras enfermidades, tornando-
se necessário a indicação precisa da etiologia 
envolvida. 

As manifestações clínicas dependem da lo-
calização, da patogenicidade, sensibilidade do 
hospedeiro e da extensão da lesão tecidual, 
que é determinada pela característica intra-
celular do parasito (Dubey & Lappin 2006), 
que em caso de lesões oculares produzem 
deficiência visual que podem passar desper-
cebidas, porém a alteração clinica observada 
pode ser confirmada pelo exame da retina e de 
fundo de olho ou mesmo, através da retinogra-
fia, principalmente onde há infecções com 
cepas formadoras de cisto (De Abreu et al. 
2002). 

No diagnóstico diferencial, a neosporose, 
deve ser considerada quando cães tiverem 
distúrbios respiratórios, neuromusculares e 
gastrintestinais (Mineo et al. 2001; Plugge et 
al. 2011) e nas infecções transplacentárias, 
que podem ser observadas concomitan-
temente (Al-Qassab et al. 2009), porém a to-
xoplasmose tem sido muito mais frequente 
nas doenças neuromusculares do que a neos-
porose. Existe associação bastante significati-
va entre doenças neuromusculares e a presen-
ça de reação frente à sorologia para T. gondii 
(Ruíz et al. 2012). 

 
Diagnóstico sorológico 

 
As alterações hematológicas são inespe-

cíficas, pode haver leucocitose, leucopenia 
com linfopenia (De Abreu et al. 2001), ane-
mia devido a diminuição da concentração de 
hemoglobina, leucopenia com neutropenia, 
linfopenia, eosinopenia e monocitopenia (Pi-
menta et al. 1993; Bresciani et al. 2001; Shah-
zad et al. 2006), elevação das enzimas hepáti-
cas, aumento de aspartato transaminase 
(AST), bilirrubina direta, indireta e alanina 
transaminase (LAT), hipoalbuminemia, com-
patíveis com processo patológico no fígado 
(Yarim et al. 2007). O aumento no soro de 
AST e LAT estão relacionadas a função hepá-
tica assim como a hipoalbuminemia, a relação 
albumina e globulina (A/G) é menor nos cães 
infectados, o aumento de globulina no soro 
em cães esta relacionado com maiores títulos 
de imunoglobulina, pelos anticorpos produzi-

dos pelo sistema imunológico em resposta a 
infecção por T. gondii (Dubey & Lappin 
2006, Yarim et al. 2007), que estimula a pro-
dução de imunoglobulinas incluindo IgG, 
IgM, IgA e IgE, tornando útil a eletroforese de 
proteína do soro no diagnóstico e prognóstico 
em combinação com os testes sorológicos, 
clínicos e resultados laboratoriais (Yarim et 
al. 2007). 

Os testes sorológicos assinalam a reação 
antígeno-anticorpos para a presença de T. 
gondii, apesar dos anticorpos desempenharem 
papel insuficiente na defesa sistêmica, no 
entanto é essencial para o diagnóstico da do-
ença (Dubey & Lappin 2006). A suspeita da 
doença ocorre na presença de um aumento de 
quatro a oito vezes no título, o que traduz um 
título único muito elevado ou observado em 
amostras séricas tomadas com duas a quatro 
semanas de intervalo caracterizando sorocon-
versão (Dubey 1977). O primeiro teste para o 
diagnóstico da toxoplasmose humana foi à 
reação de Sabin-Feldman (SF), é confiável 
tanto na fase aguda como na crônica, esta 
técnica se baseia na união de anticorpos espe-
cíficos à superfície dos antígenos de taquizoí-
tos vivos, com subsequente fixação do com-
plemento e tornando o parasito incapaz de 
reter o azul de metileno, indicando anticorpos 
no soro pela observação de taquizoítos mal 
corados ou “fantasmas" (Sabin & Feldman 
1948). Fatores limitantes tornaram esta técni-
ca inadequada, pelas dificuldades no desen-
volvimento na maioria dos laboratórios de 
diagnóstico de rotina, pois necessitam de pa-
rasitos vivos (Jacobs & Lunde 1957, Dubey 
2010); no entanto é ainda utilizada no diag-
nóstico da toxoplasmose em animais devido 
ao fato de ser sensível e específica e, as rea-
ções cruzadas não ocorrerem (Otten et al. 
1950, Quinn et al. 1976, Chadwick et al. 
2013).  

Com a evolução do diagnóstico soro-
lógico, outros testes foram idealizados para a 
detecção de anticorpos IgG e IgM anti-T. 
gondii, destes, a reação de imunofluorescência 
indireta (RIFI), teste imunoenzimático (ELI-
SA) e o teste modificado de aglutinação 
(MAT) foram modificados para detecção de 
anticorpos IgM (Dubey 2010). Deve-se ter 
atenção com a detecção de IgM em cães clini-
camente sadios, pois pode significar infecção 
ativa assintomática (Cabral et al. 1998). 
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 Hemaglutinação indireta (HAI), esse teste 
é simples de se desenvolver e prático, foi de-
senvolvido com o objetivo de substituir o SF 
pelas dificuldades inerentes (Jacobs & Lunde 
1957), o teste é comparável ao teste de imuno-
fluorescência quanto à sensibilidade e à espe-
cificidade (Camargo et al. 1986), porém o 
resultado frequentemente negativo em infec-
ções congênitas e nos animais com títulos a 
baixo de 1:128 não são confiáveis (Dubey 
2010). Em contrapartida, títulos maiores que 
1:200 são bastantes específicos o que propi-
ciou uma melhora na técnica, para eliminar 
falsos positivos (Chordi et al. 1964). Uma 
modificação no teste de aglutinação direta 
(MAD) melhorou o diagnóstico da to-
xoplasmose em seres humanos e animais, 
foram desenvolvidos com o objetivo de me-
lhorar a sensibilidade e especificidade compa-
ráveis ao SF, padrões de aglutinação distintos 
são observados e o resultado é dado conforme 
a formação de aglutinação (Fulton & Turk 
1960). A utilização do MAD para triagem e 
titulação de anticorpos anti-T. gondii em soros 
de animais pode ser aplicada às diferentes 
espécies animais, com resultados semelhantes 
aos obtidos na RIFI, prescindindo de reagen-
tes espécie-específicos e equipamentos sofis-
ticados (Silva et al. 2002).  

O MAT, a partir do HAI, foi desenvolvido 
com o objetivo de melhorar e tornar sua apli-
cação mais simples. Amplamente utilizado 
para o diagnóstico da toxoplasmose em ani-
mais. O MAT aumentou a especificidade e 
sensibilidade comparável aquelas do SF, a 
técnica e a leitura são simples e precisas sendo 
conveniente para os laboratórios que realizam 
apenas sorologia ocasionalmente, bem como 
para aqueles que executam inquéritos em lar-
ga escala (Desmonts & Remington 1980). 
Esse teste detecta apenas anticorpos IgG e, 
portanto, pode dar resultados falso-negativos 
durante os primeiros estágios da infecção 
aguda (Dubey & Desmonts 1987, Dubey 
2010). O teste funciona com plasma ou san-
gue total e possui vantagens, principalmente 
pelo fato da hemólise não interferir com o 
resultado. O MAT foi também modificado 
para detecção de anticorpos IgM (Dubey 
2010), no entanto, na detecção de anticorpos 
em infecção por T. gondii em cães pode ser 
satisfatório para a triagem porém há melhores 
testes disponíveis (Zhu et el., 2012).  

Reação de imunofluorescência indireta 
(RIFI), ao qual o princípio foi adaptado para 
utilização no imunodiagnóstico da toxoplas-
mose (Kelen et al. 1962), é utilizado para 
diagnóstico e titulação de anticorpos, onde a 
reação da gamaglobulina de soro imune com 
T. gondii e a gamaglobulina fluorescente de 
soro anti-espécie a ser testado é específica e 
suficientemente sensível para utilização labo-
ratorial de rotina (Kelen et al. 1962). Suas 
desvantagens são: a necessidade de um mi-
croscópio de fluorescência e reação cruzada 
com fatores reumatóides e anticorpos antinu-
cleares (Dubey 2010). Possui larga utilização 
no diagnóstico de várias doenças (Guimarães 
et al. 2009). As amostras de soro são analisa-
das para a detecção de anticorpos IgG anti-T. 
gondii (Silva et al. 1997, Ruíz et al. 2012) e 
IgM (Pyndiah et al. 1979), tornando o diag-
nóstico mais eficiente, pois há diferenças 
quanto a forma de adquirir a infecção, consu-
mo de carne e vísceras cruas, que está associ-
ado aos títulos de anticorpos IgG, enquanto 
que alterações neurológicas estão associadas a 
ocorrência de anticorpos IgM (Brito et al. 
2002). A RIFI é considerada de boa especifi-
cidade e sensibilidade, essa reação tem a van-
tagem de utilizar parasitos preservados, fixa-
dos em lâminas de microscopia, o que é práti-
co e seguro para a rotina laboratorial. O teste 
da RIFI é recomendado para utilização no 
imunodiagnóstico da toxoplasmose, quer co-
mo um único teste, ou na combinação de tes-
tes sorológicos e com ênfase na determinação 
dos títulos e as classes de anticorpos específi-
cos (Kelen et al. 1962, Silva et al. 1997), ain-
da possui a facilidade de utilizar como materi-
al alternativo o plasma para pesquisa de anti-
corpos anti-T. gondii (Navarro et al. 1997). 

O teste de aglutinação em látex (LA) utili-
za partículas de látex sensibilizados com antí-
geno solúvel e o padrão de aglutinação é ob-
servado quando o soro a ser testado é adicio-
nado. O teste LA é de fácil execução, porém 
sua sensibilidade para os soros de animais 
precisa ser melhorada (Balfour et al. 1982, 
Dubey 2010, Nguyen et al. 2012), Frente ao 
SF, possui 96,6% de concordância além de ter 
a praticidade de estar disponível comercial-
mente (Balfour et al. 1982, Nguyen et al. 
2012, Arunvipas et al. 2013). 

O teste de fixação de complemento (FC), 
onde os anticorpos fixadores de complemen-
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tos aparecem mais tarde do que os anticorpos 
observados no SF, é positivo durante a infec-
ção aguda, depende da preparação antigênica, 
não é um teste de escolha por causa de proce-
dimentos complexos e falta de padronização 
do antígeno e dos reagentes, os anticorpos 
testados aparecem mais tardiamente que em 
outras reações, nos cães os soros dos animais 
positivos são desprovidos de fixação de com-
plemento e anticorpos neutralizantes (Sabin & 
Warren 1942). 

A introdução do Ensaio Imunoenzimático 
(ELISA) para anticorpos IgG e IgM trouxe 
um grande avanço para o diagnóstico da do-
ença, porém a possibilidade de resultados 
falso-positivos para IgM em pacientes porta-
dores do fator reumatoide e anticorpos antinu-
cleares são limitadores na utilização da técni-
ca (Camargo et al. 1977). No teste ELISA, o 
antígeno solúvel é absorvido numa superfície 
de plástico (placas de microtitulações ou sli-
des) e a reação antígeno-anticorpo é evidenci-
ada pela adição de uma enzima ligada ao anti-
corpo, e a reação pode ser objetivamente ava-
liada por quantificação da cor que resulta, 
pode ser automatizado, de modo a um grande 
número de soros poderem ser examinados 
rapidamente, no entanto, requerem um leitor 
de ELISA para quantificar a cor da reação 
(Dubey 2010). Em ELISA-IgM, os poços de 
placas de microtitulação são revestidos com 
anticorpos IgM e, em seguida, é adicionado 
antígeno de T. gondii, usando uma enzima 
conjugada com anti-soro contra T. gondii, a 
presença do complexo entre anticorpos anti-T. 
gondii IgM e T. gondii antígeno é detectada 
sob a forma de uma reação de cor, a possibili-
dade de marcação direta do antígeno com a 
enzima, agiliza a técnica e subtrai a necessi-
dade da utilização de conjugados de antígeno 
e anti-antígeno, o antígeno de T. gondii é con-
jugado à enzima, em vez do anti-soro (Franco 
et al. 1981). Na padronização do ELISA-teste 
indireto, este se mostrou confiável no diag-
nóstico da toxoplasmose canina (Domingues 
et al. 1998).  

O ELISA IgG padronizado é indicado nos 
processos de triagem sorológica, sendo a E-
LISA-IgM desaconselhável, uma vez que 
apresentou pouca confiabilidade (Uchôa et al. 
1999). Com a idealização do teste IgM-
ISAGA, onde este é mais sensível e especí-
fico, principalmente para detecção de anticor-

pos IgM anti-T. gondii, consequentemente 
para o diagnóstico de infecções congênitas e 
adquiridas agudas eliminando a interferência 
de IgG, e do fator reumatóide, presentes no 
ELISA (Naot & Remington 1980, Desmonts 
et al. 1981).  

O teste western blotting (WB) pode ser uti-
lizado como ajuda para os testes sorológicos 
convencionais descritos anteriormente. Neste 
método, a transferência por eletroforese de 
proteína a partir de géis de poliacrilamida 
migra para folhas de nitrocelulose, isso resulta 
em transferência quantitativa de proteínas 
permitindo análise de uma grande variedade 
de proteínas, onde o soro a ser testado reage 
com os antígenos de T. gondii na membrana, 
onde ocorre a migração e marcação conforme 
seu peso molecular e os padrões de bandas 
resultantes são comparados com controles de 
peso molecular conhecido (Laemmli 1970, 
Towbin et al. 1979, Flausino et al. 1998). É 
importante sua utilização em cães com sinto-
matologia compatível com a toxoplasmose, 
desde que sejam observados resultados confli-
tantes entre os testes sorológicos comumente 
utilizados. Pode ser utilizado como um tercei-
ro teste diferencial de diagnóstico, embora 
não se apresente com 100% de segurança 
(Freschi et al. 2005).  

 
Diagnóstico histopatológico 

 
O exame histopatológico (HI) para diag-

nóstico da toxoplasmose deve estar associado 
a outros testes, pois como único exame diag-
nóstico é limitado, o parasito se confunde com 
as células teciduais e outros parasitos após os 
fragmentos serem fixados em formol e cora-
dos com hematoxilina-eosina (Fayer & Du-
bey1985). A sorologia deve ser utilizada com 
a observação de soroconversão (Greene et al. 
1985), Na técnica de imuno-histoquímica 
utilizada nos tecidos fixados em formalina e 
corados no complexo de imunoperoxidase, o 
parasita ou seus antígenos, podem ser eviden-
ciados.  

Quando se associa a histopatologia à rea-
ção antígeno-anticorpo, a técnica de imuno-
histoquímica é proposta, onde tecidos fixados 
em formalina, embebidos em parafina são 
corados com um complexo e imuno-
peroxidase. O parasito ou seus antígenos po-
dem ser evidenciados em cortes de tecidos por 
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imunohistoquímica, utilizando-se anticorpos 
específicos e coloração imunofluorescente ou 
imunoenzimática. Métodos de diagnóstico 
imunohistoquímico são específicos e resultam 
do desenvolvimento do método da peroxida-
se-antiperoxidase (Stern-berger et al. 1970) e 
modificado para detectar Neospora caninum 
Dubey, Carpenter, Speer, Topper & Uggla, 
1988, onde o anti-soro específico para N. ca-
ninum é utilizado. O teste detectou taquizoítos 
e bradizoítos de N. caninum. A reação não foi 
observada para T. gondii, Hammondia ham-
mondi (Frenkel, 1974) e Sarcocystis cruzi 
(Hasselmann, 1926), porém quando anti-T. 
gondii de coelho foi utilizado no ensaio, a 
reação de N. caninum não foi observada per-
mitindo um aperfeiçoamento da técnica para o 
diagnóstico da toxoplasmose (Lindsay & Du-
bey 1989).  

Essa técnica vem sendo usada no diagnós-
tico de diversos agentes infecciosos, particu-
larmente de T. gondii, modificações introdu-
zidas permitiram utilização da técnica imuno-
enzimática da avidina-biotina para a detecção 
de cistos de T. gondii em canídeos (Dubey & 
Lin 1994). A IH pode ser utilizada para dis-
tinguir taquizoítos de bradizoítos e através de 
anticorpo produzido em coelhos contra antí-
geno de T. gondii (Mcallister et al. 1996), 
permitem a visualização de cistos de T. gondii 
em cães (Giraldi et al. 2002), este anticorpo é 
fase, mas não parasito-específico, pois não 
reage com taquizoítos mas com bradizoítos de 
T. gondii, N. caninum, espécies do gênero 
Besnoitia (Henry, 1913), e de espécies do 
gênero Sarcocystis Lankester, 1882 (Dubey 
2010), favorecendo desta maneira a possibili-
dade de reação cruzada (Anfray et al. 2005).  

 
 

Diagnóstico molecular 
 
A reação de cadeia da polimerase (PCR) 

tendo o polimorfismo de comprimento dos 
fragmentos de DNA gerados por enzimas de 
restrição (RFLP) é uma evolução das técnicas 
de PCR, em que os organismos podem ser 
diferenciados pela análise de padrões deri-
vados da clivagem do seu DNA. Se dois orga-
nismos diferirem na distância entre os sítios 
de clivagem de uma endonuclease de restri-
ção, o comprimento dos fragmentos produzi-
dos vai diferir quando o DNA for digerido 

com uma enzima de restrição. Estudos sobre o 
genoma de T. gondii tornaram possível à utili-
zação da técnica para o diagnóstico da toxo-
plasmose. O ensaio da PCR é uma técnica 
utilizada em testes clínicos para detecção de 
alterações genéticas ou infecções por diferen-
tes agentes etiológicos (Ellis, 1998). Há várias 
formas e técnicas para a utilização da PCR 
com a detecção do parasito através de um 
antígeno de superfície. Amostras de sangue 
testadas pela PCR, amplificando-se segmentos 
dos genes B1 e P30 de T. gondii, mostraram o 
potencial para o diagnóstico da toxoplasmose 
em seres humanos e animais, principalmente 
com base no gene B1, o gene P30 ou DNA 
ribossomal (Boothroyd et al. 1998, Ellis et al. 
1998). O gene B1, que se encontra repetido 
em 35 cópias no genoma do parasito e pode 
ser detectado em fluidos corporais e tecidos, 
demonstrando ter uma natureza repetitiva no 
genoma produzindo uma elevada sensibilida-
de da PCR na detecção de apenas um parasito 
presente no material celular usando o gene B1 
como alvo de amplificação (Burg et al. 1989). 
Estudos demonstram a capacidade da PCR de 
amplificar fragmentos específicos de DNA a 
partir de fluidos corporais diferentes, tais co-
mo sangue, líquido amniótico, liquor, humor 
aquoso, fluido de lavado bronco-alveolar e até 
urina (Khalifa et al. 1994, Schatzberg et al. 
2003, Anfray et al. 2005, Derouin & Pelloux 
2008, Al-Qassab et al. 2009, Arantes et al. 
2009, Dora et al. 2009, Headley et al. 2013). 
O diagnóstico pela PCR para a toxoplasmose 
ainda apresenta fatores que afetam a sensibili-
dade e a especificidade como a sequência alvo 
no DNA do parasito, pares de iniciadores de 
amplificação utilizados, condições de armaze-
namento das amostras e dos reagentes e o uso 
de drogas anti-T. gondii. Vários casos de re-
sultados positivos de PCR em pacientes assin-
tomáticos são referidos e se desconhece o 
valor preditivo positivo do teste (Kompalic-
Cristo et al. 2005). A análise do sangue por 
PCR pode ser válida em casos de toxoplasmo-
se extracerebral, devido à natureza dissemina-
da da doença. Como a maioria dos casos de 
toxoplasmose cerebral é resultado da reativa-
ção de cistos cerebrais latentes, detecção do 
parasito por PCR é útil apenas em casos asso-
ciados à infecção cerebral grave ou dissemi-
nação desse agente etiológico (Khalifa et al. 
1994).  
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Diagnóstico biológico 
 
O objetivo do teste biológico para diagnós-

tico da toxoplasmose é reproduzir a infecção 
em animais de laboratório, tornar visível as 
lesões características e proporcionar o isola-
mento com diagnóstico definitivo. Com isso 
complementar com outro método de diagnós-
tico, principalmente pela sorologia, onde em 
camundongos a sensibilidade e especificidade 
do MAD são demonstradas (Bottin et al. 
2009). Tecidos de animais soropositivos pó-
dem ser digeridos por tripsina e pepsina e 
depois inoculados em animais (Da Silva, et al. 
2001). Dentre os animais utilizados para o 
teste, destacam-se hamsters, cobaias, camun-
dongos, coelhos, cães e gatos (Lindsay et al. 
1997, Bresciani et al. 2001, De Abreu et al. 
2001, De Abreu et al, 2002, Dubey et al. 
2007, Arantes et al. 2009, Al-Qassab et al. 
2009). A inoculação em camundongo utiliza o 
sangue do paciente, de preferência a camada 
leucocitária, ou sedimento do centrifugado de 
líquido cefalorraquiano, líquido amniótico, 
lavado brônquico-alveolar, suspensões de 
triturados de biópsia ou de placenta, que são 
inoculados via intra-peritoneal de preferência 
em camundongos, porém há limitações para o 
isolamento, principalmente quando há lesões 
onde há dificuldade para coleta (Frenkel & 
Jacobs, 1958).  

 
 

Tratamento 
 
O objetivo do tratamento é o controle dos 

sinais clínicos, reduzindo o desenvolvimento 
das formas proliferativas (taquizoítos), as-
segurando que a infecção seja tratada corre-
tamente, e para tanto é fundamental identificar 
e gerenciar todas as condições propícias ou 
doenças concomitantes que permitiram a evo-
lução da doença. A taxa de mortalidade na 
toxoplasmose é elevada, maior em neonatos e 
nos animais com imunossupressão e a escolha 
da droga a ser utilizada é baseada nas barrei-
ras biológicas do organismo (Birchard & 
Sherding 2003). O tratamento pode ser com-
prometido devido a vários fatores, entre eles a 
sensibilidade, a distribuição do fármaco até ao 
local da infecção e as condições dos tecidos 
circundantes à infecção (Maddison 2009). A 
distribuição das drogas utilizadas é reconheci-

da como fator limitante, para ser efetivo, deve 
atingir o local da infecção em concentrações e 
por tempo adequado; entrando, em contato 
com as formas de T. gondii, o que pode não 
acontecer, por exemplo, em locais com a vas-
cularização comprometida. O ambiente cir-
cundante à infecção é bastante importante 
porque, alterações produzidas pelo próprio 
parasito como edema ou necrose, pode ser 
uma restrição no acesso da droga utilizada, 
limitando assim o efeito (Maddison 2009). Os 
sinais clínicos que não envolvam os olhos ou 
o sistema nervoso geralmente respondem ao 
tratamento e a melhora clínica é observada no 
segundo ou terceiro dia de tratamento, lesões 
oculares e neurológicas tendem a responder 
mais lentamente. Em casos de toxoplasmose 
pulmonar e hepática o prognóstico é geral-
mente ruim, particularmente em animais imu-
nossuprimidos (Hartmann et al. 2013), portan-
to, em caso de suspeita clínica é importante a 
administração oportuna de antibióticos empí-
ricos até o diagnóstico, quando possível da 
toxoplasmose (Vaughan & Wenzel 2013). 
Toxoplasmose deve ser considerada como um 
diagnóstico diferencial para a doença ocular 
canina e pode se manifestar de forma bilateral 
(Swinger et al. 2009), ainda mais quando o-
correr histórico de medicações imunossupres-
soras (Greene et al. 1985), estas devem ser 
utilizadas após testes sorológico para T. gon-
dii antes da utilização de drogas que são inibi-
dores potentes da imunidade mediadas por 
células, tais como a ciclosporina (Barrs et al. 
2006). Infecções oculares localizadas respon-
dem melhor a terapia, ao contrário das sistê-
micas, cerca de 40% dos animais com toxo-
plasmose generalizada morrem devido a do-
ença, mesmo sob tratamento, assim o prog-
nóstico é reservado (Birchard & Sherding 
2003). 

O tratamento da toxoplasmose canina se 
restringe a antibióticos, clindamicina, asso-
ciações de sulfas com trimetoprim, azitro-
micina, espiramicina, enrofloxacina (Greene 
et al. 1985, Hacker et al. 1998, Rothova et al. 
1998, Birchard & Sherding 2003, TARLOW 
et al. 2005, Dubey et al. 2009, Peterson & 
Kutzler 2011, Barbosa et al. 2012, Hoffmann 
et al. 2012, Hartmann et al. 2013), a utiliza-
ção de clindamicina e sulfonamidas com ou 
sem associação com trimetoprim são mais 
comumente utilizadas (Peterson & Kutzler, 
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2011). 
A primeira droga efetiva para o tratamento 

da toxoplasmose foi a sulfatiazol (Sabin & 
Warren 1942), porém é uma droga que causa 
efeitos adversos. Toxicidades à sulfonamida 
ocorrem em seres humanos e cães, com consi-
deráveis semelhanças clínicas (Terpanier 
2004). Nos cães pode-se manifestar por febre, 
artropatia, discrasias sanguíneas (neu-
tropenia, trombocitopenia ou anemia hemo-
lítica), hepatopatia, erupções na pele, uveítes, 
ou ceratoconjuntivite seca, efeitos menos fre-
quentes incluem nefropatia, meningite, pan-
creatite, paralisia do nervo facial (Morgan & 
Bachrach 1982, Twedt et al. 1997, Trepanier 
2004, Dubey 2010, Ramsey 2011). A pato-
gênese dessas reações não é completamente 
compreendida, mas pode ser devido a uma 
resposta celular aos metabólitos das sulfona-
midas (Twedt et al. 1997; Trepanier 2004) e 
são extensivas a todas sulfonamidas, tais co-
mo sulfametoxazol, sulfadiazina e sulfadime-
toxina, sendo as duas primeiras utilizadas 
mais frequentemente e todas compartilham 
estas reações adversar (Trepanier 2004). Nas 
necroses hepáticas, o baixo número de cães 
afetados sugere uma reação idividual a droga 
(Twedt et al. 1997). Associações são descri-
tas as sulfonamidas, como o trimetoprim que 
tem sido utilizado com mais frequência para o 
tratamento da toxoplasmose nos cães (Dubey 
et al. 2009), principalmente na vigência de co-
infecção em cães por T. gondii e pelo vírus da 
cinomose, ou na impossibilidade de estabele-
cer-se o diagnóstico diferencial entre estas 
enfermidades, recomenda-se a terapia com 
sulfonamidas associadas ao trimetoprim. A 
farmacocinética destas drogas propiciam ní-
veis terapêuticos nos tecidos sujeitos à infec-
ção bacteriana decorrente da cinomose e tam-
bém no sistema nervoso central, devendo-se 
utilizar a associação com objetivo de obtenção 
de amplo espectro antibacteriano e adicional 
combate a toxoplasmose (Moretti et al. 2002). 
Associações com a sulfadimetoxina e pirime-
tamina também são bem sucedidas, são drogas 
amplamente utilizadas para a terapia da toxo-
plasmose (Dubey 2010). Estas duas drogas 
atuam sinergicamente através do bloqueio da 
via metabólica envolvendo ácido p-
aminobenzóico e do ciclo de ácido fólico-
folínico, por esse motivo é importante à pres-
crição de ácido fólico associado ao tratamento 

(Dubey 2010, Nunura et al. 2010, Ramsey 
2011). A dose de sulfonamida, seja o sulfame-
toxazol ou a sulfadiazina, ambas podem estar 
associadas ao trimetoprim, a dose de escolha é 
15 mg/kg a cada 12 horas durante 28 dias 
(Birchard & Sherding 2003, Dubey et al. 
2009, Ramsey 2011). Estas drogas devem ser 
utilizadas na fase aguda da doença, quando da 
multiplicação ativa do parasita, pois possuem 
pouco efeito na infecção subclínica. Nestes 
casos, a sulfadimetoxina (pirimetamina) pode 
ser utilizada, doses maiores devem ser esco-
lhidas para o tratamento, iniciando com 1 
mg/kg a cada 24h durante três dias, com o 
desaparecimento dos sinais clínicos. Normal-
mente no quarto dia, essas doses devem passar 
para 0,5 mg/kg, geralmente durante várias 
semanas ou meses, não devem ser administra-
das para cadelas prenhas ou lactantes (Dubey 
2010, Ramsey 2011). Pirimetamina é tóxica, 
alguns autores utilizam uma combinação de 
trimetoprim e sulfametoxazol como alterna-
tivas possíveis para pirimetamina e sulfadi-
azina. Embora trimetoprim, como pirime-
tamina, é um antagonista de ácido fólico, não 
tem nenhum efeito sinérgico em combinação 
com sulfametoxazol contra a toxoplasmose 
(Dubey 2010). 

A descoberta da clindamicina como droga 
anti-toxoplasmática foi de fundamental impor-
tância como mais uma alternativa, espe-
cialmente em pacientes alérgicos às sulfona-
midas. A clindamicina tem sido utilizada com 
sucesso para o tratamento de uma variedade 
de manifestações clínicas, incluindo febre, 
miosite, uveíte e sinais neurológicos associado 
à toxoplasmose, com lesões generalizadas que 
desenvolvem sinais pulmonares e neurológi-
cos (Greene et al. 1985, Tarlow et al. 2005, 
Dubey 2008, Dubey et al. 2009, Ramsey 
2011, Hoffmann et al. 2012), inclusive em 
situações onde as sulfonamidas e associações 
não foram capaz de propiciar uma melhora 
clínica (Greene et al. 1985). Os principais 
problemas associados à clindamicina inclui a 
irritação gastrintestinal, em alguns animais 
ocorre diarreia, vômito (Dubey et al. 2009, 
Ramsey 2011). Clindamicina é a droga de 
eleição para tratar a toxoplasmose clínica, 
especialmente recomendada para fêmeas pre-
nhas e aqueles que desenvolvem reações ad-
versas as sulfonamidas, as doses podem variar 
de 10 a 20 mg/kg duas vezes ao dia, a resposta 
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clínica ao tratamento dependente de um sis-
tema imunocompetente (Peterson & Kutzler, 
2011, Hartmann et al. 2013). Outras doses 
também podem ser utilizadas, 12,5mg/kg a 
cada 12 horas durante 28 dias (Birchard & 
Sherding 2003), 5,5 mg/kg a cada 12 horas ou 
11 mg/kg a cada 24 horas (Ramsey 2011) ou 
ainda 11 mg/kg a cada 12 ou 24 horas (Beco 
et al. 2013). Cães com doença do SNC vão 
exigir cuidados de suporte e tratamento espe-
cífico, assim como lesões oculares. As dose 
de clindamicina podem variar de 3 a 13 mg/kg 
a cada 8 horas durante prazo mínimo de 28 
dias ou quatro semanas, associações de sulfo-
namidas com trimetoprim na dose de 15 
mg/kg, a cada 12 horas durante 28 dias (Du-
bey et al. 2009). Um melhor perfil farmacoci-
nético pode ser esperado quando a clindami-
cina é administrada a 11 mg/kg, cada 24 horas 
(Saridomi-chelakis et al. 2011). 

A azitromicina tem sido utilizada com su-
cesso, na dose de 10 mg/kg, a cada 24 horas 
no mínimo de 28 dias (Dubey et al. 2009). 
Não foram observados efeitos colaterais com 
a azitromicina, portanto pode ser uma alter-
nativa eficaz para tratamento principalmente 
da toxoplasmose ocular, em pacientes que 
tiverem reações adversas aos protocolos e 
drogas mais frequentemente utilizadas (Ro-
thova et al. 1998). Variações da terapia são 
observadas, na dose 10mg/kg a cada 12 horas 
durante sete dias. Nos casos de complicações 
como uveíte, causadas por T. gondii, terapia 
concomitante deve ser utilizada, colírio de 
prednisona 1% em intervalos de 6 a 8 horas, 
durante duas semanas ou conforme acompa-
nhamento (Birchard & Sherding 2003, Beco 
et al. 2013). Outros protocolos são orientados, 
5 a 10mg/kg a cada 24 horas, após três a cinco 
dias pode-se aumentar o intervalo da dose 
para cada 48 horas, o que é uma facilidade a 
mais na administração para cães (Ramsey 
2011), pois esta droga é rapidamente distribu-
ída para os tecidos onde atingem concentra-
ções elevadas dentro de 24 horas após uma 
única dose e as concentrações nos tecido são 
proporcionais à dose quando da administração 
única de 10 a 40 mg/kg em cães (Shepard & 
Falkner 1990), inclusive no SNC, onde a azi-
tromicina atinge concentrações ativas (Araujo 
et al. 1988). Associações da azitromicina com 
atovaquone, droga reconhecida por eliminar 
cistos toxoplasmáticos em tecidos (Dubey 

2010) deve ser analisada na hora da escolha 
terapêutica. O atovaquone isolado reduziu 
significativamente o número de cistos de T. 
gondii após a doença aguda, assim como re-
duziu o número de cistos em doença crônica 
(Gormley et al. 1998), portanto a associação e 
a terapia combinada com atovaquone e azi-
tromicina é possível para tratamento desse 
protozoário em cães. Atovaquone na dose de 
13,3 mg/kg a cada 8 horas e azitromicina nas 
doses de 10 a 12,5 mg/kg a cada 24 horas, 
durante 10 dias (Di Cicco et al. 2012). 

A antibioticoterapia com espiramicina no 
período neonatal em humanos é utilizada, 
porém não há estudos efetivos em cães e nem 
indicação para tratamento dessa etiologia em 
cães (Ramsey 2011), o tratamento das mani-
festações oculares da toxoplasmose em huma-
nos pode se utilizar a espiramicina, alternativa 
à sulfadiazina e pirimetamina, especialmente 
indicado durante a gravidez e no período de 
amamentação (Hacker et al. 1998). A dose em 
cães pode variar de 23,4 mg/kg a cada 24 
horas para infecções bacterianas (Ramsey 
2011) ao dobro da dose para controle antipro-
tozoário (Pennisi et al. 2005), porém em hu-
manos leva a alterações cardíacas no neonato 
com risco de morte (Stramba-Badiale et al. 
1997). 

A primeira das fluorquinolonas, que tem 
como característica uma molécula de flúor na 
posição seis do núcleo de base de quinolona, 
aprovada para uso em animais foi a enroflo-
xacina, em 1980 (Martinez et al. 2006), são 
bem absorvidos no trato gastrintestinal e qua-
se completamente absorvida a partir dos locais 
de injeção parenteral, com distribuição para 
vários tecidos do corpo (Brown 1996).  

Experimentos in vivo demonstraram que a 
enrofloxacina diminuiu significativamente o 
parasitismo de tecido por T. gondii, bem co-
mo as alterações inflamatórias no cérebro dos 
animais infectados com T. gondii (Barbosa et 
al. 2012). A dose terapêutica de enrofloxa-
cina em cães é de 5mg/kg a cada 24 horas, ou 
2,5 mg/kg a cada 12 horas (Ramsey 2011), a 
administração intravenosa da enrofloxacina 
não está autorizada, porém é uma via de ad-
ministração possível de utilização em casos 
graves de infecção (Ramsey 2011), doses 
maiores podem ser utilizadas, 5 a 20 mg/kg a 
cada 24 horas (Beco et al. 2013). A principal 
toxicidade observada com doses terapêuticas 
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envolve o sistema gastrintestinal e fototoxi-
cidade, embora em doses mais elevadas sejam 
observadas a toxicidade do sistema nervoso 
central e cataratas oculares, assim como a 
administração a cães em crescimento é contra-
indicada, pois podem resultar em lesões nas 
cartilagens articulares (Brown 1996; Ramsey 
2011), esse efeito adverso limita a sua utiliza-
ção em neonatos e cães jovens (Ransey 2011).  

 
 

Epidemiologia 
 
Animais de estimação cada vez mais inte-

ragem com seus proprietários e outros animais 
de companhia, ocupam importante presença 
em domicílios, servem como fonte de alegria 
e companheirismo para seus proprietários, 
porém em contrapartida, vem com os riscos 
inerentes, como transmissores de doenças para 
seus donos e outros animais domésticos (Kra-
vetz & Federman 2002). Principais vias de 
transmissão são inerentes a populações huma-
nas com diferentes hábitos culturais e alimen-
tares (Tenter et al. 2000), principalmente em 
regiões do mundo onde a carne canina é con-
sumida pelo homem como alimento (Dubey et 
al. 2007) e onde coexistam no mesmo habitat 
com gatos (Da Rocha et al. 2012; Ferreira et 
al. 2013). A avaliação retrospectiva da infec-
ção em amostras de soro de cães confirma a 
dispersão de T. gondii no ambiente, demons-
trando o papel do cão como animal sentinela 
para a toxoplasmose e a importância do moni-
toramento nas ações de saúde pública para o 
controle desta zoonose (Varandas et al. 2001, 
Ullmann et al. 2008). Reações positivas foram 
mais frequentes nos animais mais velhos, do 
sexo masculino, de um ambiente rural, em 
constante contato com pequenos animais, 
principalmente aves e roedores. Houve uma 
maior frequência de reação positiva em cães 
alimentados com comida caseira, especial-
mente naqueles alimentados com ingredientes 
crus (Brito et al. 2002). Não existem dados 
sobre a importância de diferentes hospedeiros 
intermediários como fontes de infecção para 
os cães. Análise multivariada dos fatores de 
risco revelaram que consumo de carne e vísce-
ras cruas está associado aos títulos de anticor-
pos IgG, enquanto que alterações neurológicas 
estão associadas a ocorrência de anticorpos 
IgM (Brito et al. 2002).  

As condições ambientais podem deter-
minar o grau de propagação natural da infec-
ção por T. gondii. A infecção é mais comum 
em climas quentes e em áreas próximo ao ní-
vel do mar do que em climas frios e nas regi-
ões montanhosas e em áreas úmidas do que 
em áreas secas, isto é provavelmente re-
lacionada com as condições que favorecem a 
sobrevivência e a esporulação dos oocistos no 
ambiente. A epidemiologia da infecção canina 
por T. gondii é desconhecida, sabe-se, no en-
tanto, que são indicadores de contaminação do 
meio ambiente, devido à estreita relação com 
humanos (Dubey 2010). Maior prevalência de 
T. gondii em cães errantes do que em animais 
de fazenda indica que a ingestão de presas 
infectadas e alimentos contaminados sejam 
uma importante fonte de infecção (Souza et al. 
2003) aumentando a importância do cão na 
correlação entre cão, humanos e a toxoplas-
mose, pois é fator de risco para a infecção 
humana, onde é observado pelo menos um cão 
infectado no domicilio onde há humanos soro 
reagentes e a importância como sentinela para 
esta infecção (Araújo et al. 2011). A impor-
tância da toxoplasmose na espécie canina é 
apontar prováveis fontes comuns de infecção 
entre cães e humanos, confirmando o risco 
para a saúde pública (Brito et al. 2002). 

Os cães são considerados risco potencial 
para a transmissão de T. gondii, pois podem 
mecanicamente transmitir oocistos para as 
pessoas e outros animais, inclusive ao próprio 
cão, carreando oocistos nos pêlos e pele e 
através da xenosmofília oferece riscos a ani-
mais e humanos (Frenkel & Parker 1996). 
Especialmente em indivíduos imunocompro-
metidos e fêmeas grávidas faz-se necessário 
como medidas de proteção cozinhar a carne e 
hábitos de higiene na rotina dos proprietários, 
principalmente a inclusão de lavar as mãos 
após contato com cães, fezes de cães, jardina-
gem, contato com o solo, antes da ingestão de 
alimentos (Frenkel et al. 1995; Da Silva et al. 
2010). Além da importância da alimentação, 
fator importante na epidemiologia, cães ali-
mentados com carne crua tem prevalência 
relativamente alta de toxoplasmose do que 
cães alimentados com ração comercial (Shah-
zad et al. 2006). 

Dentre os testes que mediram a preva-
lência de anticorpos anti-T. gondii pode-se 
verificar que em regiões rurais ou mesmo em 



 

24 
 
 

Leal & Coelho  

Coccidia, 2(1), 2-39, 2014

regiões urbanas onde a presença de áreas aber-
tas como quintais e a frequente ida dos ani-
mais à rua foram fatores importantes na dis-
seminação deste agente etiológico entre os 
cães examinados (Quadro 1), onde as maiores 
prevalências observadas estiveram relacio-
nadas aos animais que tiveram a facilidade de 
irem a rua. Dos testes de diagnóstico utiliza-
dos, 61,7% deles foram realizados pela RIFI, 
seguidos de HAI com 13,6; MAT com 11,1; 
ELISA com 6,1; SF com 4,9; LA 1,2 e IB 
1.2%. Considerando assim como teste de roti-
na o da RIFI para a determinação de cães por-
tadores de T. gondii no Brasil. 
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Quadro 1. Soroprevalência de Toxoplasma gondii em cães no Brasil 

 
Estado/Cidade 

 
Teste 

Número 
de 

amostras 

% 
de 

positivos 
 

Ponto 
de 

corte 

Número com titulação 
final de: 

Referências 

2-8 16 32 64 128 
≥ 

256 

Amazonas:            

Manaus HAI1  68,43        Ferraroni & Marzochi (1978) 

Manaus HAI 19 63,0 64       Ferraroni et al. (1980) 

Pará:            

Santarém RIFI2 129 69,8 16  ≥     Valadas et al. (2010) 

Goiás:            

Goiânia SF3  57,1        Fernandes e Barbosa (1972) 

Bahia:            

Salvador RIFI 225 63,55 16       Barbosa et al. (2003) 

Ilhéus (CCZ) HAI 130 41,0 16  54     Pellizzoni et al. (2009) 

Ilhéus-Itabuna HAI 529 36,5 16  94  37  62 Carlos et al. (2010) 

Paraná:            

Paraná SF  51,3        Giovanoni (1958) 

Paraná   45,7        Reis et al. (2004) 

Londrina 
(UEL-HV) 

RIFI 254 76,0 16  40  44  109 Freire et al. (1992) 

Londrina RIFI 312 23,40 16  27  27  19 Navarro et al. (1997) 

Jaguapitã RIFI 189 84,1 16  50  61  48 Garcia et al. (1999) 

 RIFI  61,9        Souza et al. (2001) 

Urbana RIFI  46,28        Carleti et al. (2002) 

Rural RIFI  68,96        Carleti et al. (2002) 

 MAT4  21,3        Souza et al. (2003) 

 RIFI  45,73        Reis et al. (2004) 

Guarapuava RIFI 24 20,8 16    1  4 Romanelli et al. (2007) 

 MAT 134 34,30 25   28 17 1  De Sousa et al. (2003) 

Curitiba 
(metropolitana) 

RIFI 147 58,1 ≥50 17      Plugge et al. (2011) 

Umuarama MAT 540 8,1 64       da Silva et al. (2009) 

Pernambuco:            

Sertão RIFI 170 57,6 64    98   Figueiredo et al. (2008) 

Fernando de Noronha RIFI 31 38,7 16       Costa et al. (2012) 

Fernando de Noronha MAT 60 40,0 25       Costa et al. (2012) 

Paraiba:            

Paraíba RIFI  45,10        Ragozo et al. (2004) 

Campina Grande  286 45,1 16  16 23 40 28 22 Azevedo et al. (2005) 

Piauí            

Terezina RIFI 530 18,0 16       Lopes et al. (2011) 

Minas Gerais:            

Belo Horizonte RIFI 243 47,3 16  1  3  4 Guimarães et al. (1992) 

 HAI  52,7        Duran et al. (1997) 

Uberlândia HAI 40 22,5 64    1 2 6 Silva et al. (1997) 
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Quadro 1. Soroprevalência de Toxoplasma gondii em cães no Brasil (continuação) 

 RIFI 300 36,7 16       Silva et al. ((2007) 

Uberlândia ELISA5  35,0        Silva et al. (1997) 

Uberlândia RIFI 212 59,9 16  25 17 16 26 43 Silva et al. (2002) 

Belo Horizonte RIFI 22 40,9 16  1  3  11 Brandão et al. (2006) 

Lavras RIFI 300 60,5 16  ≥182     Guimarães et al. (2009) 

Uberlândia ELISA 369 30,3 NS    112   Mineo et al. (2004) 

Uberlândia RIFI 218 52,7 64    115   Cabral et al. (1998) 

 RIFI  62,2        Rosado et al. (2004) 

Santa Cararina:            

Lages  RIF 200 26,0 16  27  12  13 de Moura et al. (2009) 

Camburiú RIFI 200 18,5 16  9  5,5  17 de Moura et al. (2009) 

São Paulo:            

Araçatuba RIFI 204 36,8 16  8  5 14 48 Genari et al. (2006) 

Araçatuba RIFI 108 23,1 64    10  15 Bresciani et al. (2007) 

Botucatu RIFI 1097 27,2 16       Ullmann et al. (2008) 

Botucatu RIFI 47 63,8 16  30     Salata et al. (1985) 

Botucatu (HV) MAT 540 8,15 64    16  28 Da Silva et al. (2009) 

Botucatu RIFI 100 18,0 16  11  11  4 Da Silva et al. (2002) 

Botucatu (Rural) RIFI 100 56,0 16  32  19  5 Camossi et al. (2008) 

Botucatu RIFI 80 32,5 16  11  11  4 De Brito et al. (2002) 

Botucatu RIFI 111 22,50 16  8  5  12 Da Silva et al. (2005) 

 RIFI  33,1        Langoni et al. (2006) 

Botutucatu           Langoni et al. (2012) 

Jaboticabal RIFI 276 46,00 40   32 51 17 16 Domingues et al. (1998) 

Jaboticabal RIFI 203 36,00 40   73    Higa et al. (2000) 

Avaré           Gonçalez et al. (2010) 

Campinas RIFI 657 91.0        Germano et al. (1985) 

São Paulo (VT) RIFI 210 72,0 16       Ishizuka et al. (1974) 

São Paulo (Rua) RIFI 1256 63,88        Ishizuka & Yasuda (1981)  

São Paulo           Sogorb et al. (1972) 

São Paulo RIFI  71,90        Larson (1976) 

São Paulo SF 20 90,0 16       Sogorb et al. (1976) 

São Paulo           Sogorb et al. (1977) 

Noroeste RIFI 295 51,19 16       Varandas et al. (2001) 

São Paulo (Urbano) MAT 610 31,6 25   96 91 6  De Sousa et al. (2003) 

São Paulo (Rural) MAT 500 5,20 25   20 6   De Sousa et al. (2003) 

São Paulo (Rua) MAT 134 34.3 25       De Sousa et al. (2003) 

 ELISA  50,5        Meireles (2001) 

 HAI  33        Mineo et al. (2001) 

 RIFI          Mineo et al. (2001) 

 ELISA          Mineo et al. (2001) 

 WB6          Mineo et al. (2001) 

São Paulo MAT 118 35,8 20  10 6 5 5 16 Dubey et al. (2007) 

São Pauloa RIFI 29 82,8 16  4 11 20 9 15 Ortolani et al. (2005) 

São Paulob  RIFI 61 56,0 16       Ortolani et al. (2005) 
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Quadro 1. Soroprevalência de Toxoplasma gondii em cães no Brasil (continuação) 

São Paulo (CCZ) ELISA 101 50,5     101   Meireles et al. (2004) 

Ubatuba RIFI 204 25,5 16  52     Silva et al. (2003) 

Mato Grosso:            

 RIFI          Souza et al. (2001) 

Jauru RIFI 61 88,5 40       Santos et al. (2009) 

Leste do Amazonasc RIFI 325         Minervino et al. (2012) 

Rio Grande do Sul:            

Porto Alegre HAI 64 3,10 64       Chaplin et al. (1980) 

Guaporé HAI 43 21,00 64       Chaplin et al. (1984) 

Porto Alegre HV HAI 161 5,00 64       Braccini et al. (1992) 

 HAI  37,37        Lagaggio et al. (1997) 

Pelotas LA 196 25,00 NS       Nishikawa et al. (1984) 

Rondônia:            

Monte Negro RIFI 157 76,40 16  4 12 8 14 82 Cañon-Franco et al. (2003) 

 RIFI  77,90        Cavalcante et al. (2004) 

Rio de Janeiro:            

Rio de Janeiro  SF 101 79,20 16       Coutinho et al. (1968) 

Rio de Janeiro CTI Vet. RIFI 402 10,44 16       Leal et al. (2013) 

Teste sorológicos de hemaglutinação indireta1; reação de imunofluorescência indireta2; Sabin-Feldman3; modifi-
cado de aglutinação4; imunoenzimático5; e Western Blotting6 
Aldeias indígenas: aKrucutu; bMorro da Saudade, cKarajá e Tapirapé. 
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