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RESUMO  

 

 Atualmente não se dispõe de vacinas contra a toxoplasmose humana, mas 
têm-se desenvolvido modelos animais em ratas e camundongos para o ensaio 
imunológico contra a toxoplasmose. No entanto, estes modelos têm mostrado certas 
limitações. É aconselhável contar com ensaios efetuados em diversas espécies animais 
antes de comprometer-se com custosos ensaios finais de vacinação, já que as diversas 
espécies animais, respondem diferentemente frente aos mesmos imunógenos. O objetivo 
geral do presente trabalho foi então, indagar a aplicabilidade de um modelo hamster 
para o estudo da imunidade contra a toxoplasmose congênita. Os objetivod específicos 
foram: verificar a transmissão congênita de Toxoplasma durante o estágio crônico da 
infecção; verificar a transmissão congênita de Toxoplasma durante o estágio agudo da 
infecção; verificar a ocorrência da transmissão lactogênica no desenho experimental 
proposto, e questionar a proteção contra a toxoplasmose congênita, conferida pela 
imunidade estéril e mediante a premunição. O cumprimento dos objetivos possibilitará o 
uso de imunizações (com Toxoplasma gondii viável) em futuros estudos, assim como 
conhecer a eficácia dos desafios efetuados em hamster, e também permitirá conhecer se 
o imunógeno mais simples disponível é suficiente para conferir proteção contra a 
toxoplasmose congênita. Quanto ao ensaio da imunidade na fase crônica da 
toxoplasmose foi possível comprovar nas condições deste experimento  que ela não 
ocorre, pois as 10 fêmeas hamster inoculadas com 40 oocistos da cepa ME-49 antes de 
serem acasaladas, tiveram filhotes negativos para anticorpos anti-T.gondii. No modelo 
de infecção aguda, 100% das fêmeas inoculadas com 102 oocistos da cepa Prugniaud 
durante a gestação foram positivas, e houve 60% de transmissão transplacentária para 
seus filhotes e 40% de transmissão transmamária para filhotes adotados. Também, 
100% das fêmeas inoculadas com 103 oocistos da mesma cepa durante a gestação foram 
positivas e nos seus filhotes ocorreram 100% de transmissão transplacentária, e em 40% 
dos filhotes adotados houve transmissão transmamária. Num terceiro experimento, em 
fêmeas inoculadas com a cepa RH e medicadas houve sobrevivência de 86,6% e a 
extinção da cepa RH em 46,15% dos cérebros.  No modelo para testar a proteção com 
cepa RH contra oocistos de T. gondii de cepa heteróloga, não houve transmissão de 
toxoplasmose congênita em 100% das mães imunizadas com RH e desafiadas com 
Prugniaud e em 50% das mães imunizadas com RH e desafiadas com M3.  O desafio 
heterólogo após imunização com a cepa RH, nesse experimento conferiu total proteção 
(100%) em hamsters duas vezes imunizadas com a cepa RH contra desafio com 
bradizoítos e oocistos com as cepas Prugniaud e M-7741, mas a proteção com oocistos 
de M3 foi parcial (67%).  As conclusões foram o hamster é um modelo promissor para o 
estudo da toxoplasmose congênita, uma vez que a infecção crônica antes da prenhez, 
com oocistos da cepa ME49, protegeram as ninhadas e a infecção aguda durante a 
prenhez, com a cepa Prugniaud, resultou em transmissão transplacentária. Houve 
transmissão lactogênica mas não foi confirmada sua importância epidemiológica com a 
metodologia empregada. O hamster também se mostrou promissor para o estudo da 
proteção contra T. gondii tendo em vista que a infecção com cepa RH conferiu proteção 
total (contra Prugniaud e M7741) ou parcial (contra M3) das ninhadas contra cepas 
heterólogas.  
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ABSTRACT 

 
Nowadays there are no vaccines against human toxoplasmosis, but it has been 

developed animal models in rats and mice for immunologic assay against 
toxoplasmosis. However, these models have showed certain limitations. It is advisable 
to count on assays done in several animal species before pledging with expensive final 
vaccination assays, since several animal species differently answered to the same 
immunogens. The general objective of this work was to investigate the applicability of a 
hamster model for the study of immunity against congenital toxoplasmosis. The specific 
objectives were: to verify the congenital transmission of Toxoplasma during the chronic 
phase of the infection; to verify the congenital transmission of Toxoplasma during the 
acute phase of infection; to verify the occurrence of lactogenic transmission in the 
experimental trial which was proposed, and to question the protection against congenital 
toxoplasmosis given by the sterile immunity and by the means of premonition. The 
fulfillment of the objectives will enable the use of immunizations (with viable gondii 
Toxoplasma) in future studies, as well as, the knowledge of the efficacy about the 
challenges done in hamsters. It will also allow us to know whether the simplest 
immunogen available is enough to give protection against congenital toxoplasmosis. 
Regarding the immunity assay in the chronic phase of toxoplasmosis we were able to 
prove that it does not occur because 10 female hamsters inoculated with oocysts of ME-
49 strain before being coupled had negative offspring for anti-T. gondii antibodies. In 
the model of acute infection, 100% of females inoculated with 102 oocysts of Prugniaud 
strain during their gestation were positive and there were 60% of transplacental 
transmission for their offspring and 40% of transmammary transmission for foster 
offspring. Also, 100% of females inoculated with 103 oocysts of the same strain during 
the gestation time were positive and in their offspring there was 100% of transplacental 
transmission, and in 40% of their foster offspring there was transmammary 
transmission. In a third experiment, in females which were medicated and inoculated 
with RH strain there was a survival of 86.6% and the extinction of RH strain in 46.15% 
of the brains.  In the model to test the protection with RH strain against oocysts of 
Toxoplasma gondii of heterologic strain, there was no transmission of congenital 
toxoplasmosis in 100% of mothers immunized with RH and challenged with Prugniaud 
and in 50% of mothers immunized with RH and challenged with M3. In this 
experiment, the heterologous challenge after the immunization with RH strain gave total 
protection (100%) in hamsters which were twice immunized with RH strain against 
challenge with bradyzoites and oocysts with Prugniaud and M-7741 strains, however, 
the protection with M3 oocysts was partial (67%). The conclusions were that the 
hamster is a promising model for the study of congenital toxoplasmosis, since chronic 
infection before pregnancy, with oocysts of ME49 strain protected their offspring and 
the acute infection during pregnancy, with Prugniaud strain, resulted in transplacental 
transmission. There was lactogenic transmission but it was not confirmed its 
epidemiologic importance with the methodology applied. Hamsters have also showed to 
be promising for the study of protection against T. gondii having in mind the infection 
with RH strain gave total protection (against Prugniaud and M7741) or partial (against 
M3) of offspring against heterologous strains.  
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1. INTRODUÇÃO 

 

 A freqüência da toxoplasmose congênita humana se encontra entre 1 a 6 de cada 

mil crianças nascidas vivas dependendo do país. Apesar da maioria dos recém-nascidos 

infectados serem assintomáticos, pode ocorrer desenvolvimento de seqüelas em uma 

proporção significativa nestes pacientes (Remington & Desmonts, 1990). Além disso, a 

reativação de uma infecção latente Toxoplasma gondii é freqüentemente mortal em 

pacientes imunossuprimidos devido a Síndrome da Imunodeficiência Adquirida, terapia 

anticancerígena ou transplante de órgãos (Luft & Hafner, 1990). Por outra parte, T. 

gondii é uma das causas mais importantes de aborto ovino de natureza infecciosa 

(Freyre et al., 1999a). 

Os resultados de investigações realizadas indicam, que no Uruguai nascem 

anualmente, cerca de 150 crianças toxoplásmicas e que a proporção mensurável das 

perdas por aborto ovino toxoplásmico são de 2 a 5 milhões de dólares anuais (Freyre & 

Fálcon, 1989).  Segundo Freyre et al. (1990), que mediram a prevalência em humanos 

em Montevideo, a infecção começa elevada entre 1-5 anos (30%), alcançando máximos 

de 82-86% aos 56-65 anos. No Brasil a prevalência de anticorpos varia de 54% no 

Centro-Oeste a 75% no Norte (Ricciardi et al. 1978 apud Frenkel, 1997). 

 A prevenção da toxoplasmose humana congênita se efetua geralmente de forma 

eventual, com base na detecção da infecção durante a gestação, e no tratamento das 

mães infectadas. Este sistema é de moderada eficácia. A isto contribui que muitas mães 

começam a vigilância sorológica, em etapas consideravelmente avançadas de sua 

gestação, e que só uma parte delas regressa para nova checagem, e que com freqüência 

não se interpretam corretamente os resultados sorológicos. Também deve-se considerar 

que este método é mais terapêutico que preventivo, pois com certa freqüência, quando 

se instaura o tratamento específico já ocorreram lesões que não revertem com o 

tratamento, apenas detém (Remington; Desmonts. 1990). 

Como alternativa ideal para a prevenção do problema assinalado, se encontra o 

desenvolvimento de vacinas antitoxoplásmicas (Dubey, 1996b; Freyre, 1998; Nielsen et 

al., 2000). A vacinação contra T. gondii têm o objetivo de reduzir o risco fatal, reduzir o 

número de cistos e prevenir a formação de oocistos (Dubey, 1994). A vacinação de 

animais tem também o objetivo de minimizar as perdas econômicas por abortos (Dubey, 

Lindsay, Speer 1998). Não existem vacinas aplicáveis ao ser humano (Nielsen et al., 
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2000), para prevenir a toxoplasmose congênita ou a toxoplasmose aguda mortal em 

pessoas imunodeficientes (Remington; Desmonts, 1990; Luft; Hafner, 1990).  

Os modelos rato e camundongo têm sido usados para o estudo da transmissão 

congênita e da imunidade contra a toxoplasmose (Dubey & Shen, 1991; Zenner et al., 

1993; Roberts, Brewer; Alexander, 1994; Thouvenin et al., 1997; Dubey; Frenkel, 

1998; Paulino & Vitor, 1999; Freyre et al., 1999a; Freyre et al., 2003 a/b; Freyre et al., 

2006a/b/c). É importante também, contar com mais de um modelo para testar 

imunógenos, pois diferentes espécies animais têm respostas imunes divergentes ao 

mesmo imunógeno (Gupta & Siber, 1995).  
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2. OBJETIVOS: 

 

O objetivo geral do presente trabalho foi então, verifivcar a aplicabilidade de um 

modelo hamster para o estudo da imunidade contra a toxoplasmose congênita. Os 

objetivos específicos foram: 

 

1) verificar a transmissão congênita de Toxoplasma gondii durante o estágio 

crônico da infecção, 

2) verificar a transmissão congênita de Toxoplasma gondii durante o estágio 

agudo da infecção, 

3) verificar a ocorrência da transmissão lactogênica do Toxoplasma gondii  no 

desenho experimental proposto, e 

4) questionar a proteção contra a toxoplasmose congênita, conferida pela 

imunidade estéril e mediante a premunição. 

 

Entende-se que os objetivos específicos propostos, tendem a satisfazer as 

hipóteses primárias que sustentam a viabilidade do modelo hamster. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

18 

3. HIPÓTESES 

  

As hipóteses de trabalho que sustentam estes objetivos são as seguintes: 

 

Hipótese A: (Para o objetivo No. 1) 

  

Esta hipótese postula que a transmissão congênita do T. gondii durante a 

infecção crônica em hamsters, é nula ou mínima. Para a validade deste modelo esta 

transmissão não deverá ocorrer. Será tolerável que ocorra com baixa freqüência. Esta 

condição permitirá imunizar as fêmeas antes da gestação, e confirmar que a própria 

imunização não resultará em fonte de infecção na gestação posterior. A validade desta 

hipótese será testada no experimento No. 1. 

 

Hipótese B: (Para o objetivo No. 2 e 3) 

  

Esta hipótese postula que, a transmissão congênita do T. gondii durante a 

infecção aguda, em hamsters, é muito freqüente. Para a validade deste modelo, esta 

transmissão deveria ocorrer em pelo menos 80% das oportunidades. Esta condição 

permitiria efetuar desafios em fêmeas gestantes imunizadas, assim como constituir 

grupos controles de fêmeas gestantes não imunizadas, nas quais a transmissão congênita 

deverá ocorrer. Ao mesmo tempo é necessário determinar se existe transmissão 

lactogênica de T. gondii e se eventualmente esta via de transmissão não é mais 

freqüente que a transmissão congênita, o que poderia causar erros de interpretação dos 

resultados. A validade desta hipótese será testada no Experimento No. 2. 

 

Hipótese C: (para o objetivo No. 4) 

  

Esta hipótese postula que é possível imunizar as fêmeas hamsters antes da 

gestação, desafia-las durante a gestação, e alcançar níveis promissores de proteção 

contra a toxoplasmose congênita. Para a validade deste modelo, não deverá ocorrer 

toxoplasmose congênita em pelo menos 80% das mães previamente imunizadas e 

desafiadas. 
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4. REVISÃO BIBLIOGRÁFICA 

 

4.1. Toxoplasma gondii 

 

4.1.1. Definição 

 

Toxoplasma gondii é um parasito coccídio intracelular obrigatório (Dubremetz, 

1999). Os gatos domésticos (Felis catus) e outros membros da família Felidae são os 

hospedeiros definitivos, por isso, apenas felinos infectados eliminam oocistos deste 

parasito nas fezes (Bowman, 2006). Os felídeos podem ser chamados de hospedeiros 

completos, pois também podem ser hospedeiros intermediários, quando apresentam o 

ciclo extra-intestinal ou tecidual o qual ocorre em muitas outras espécies de vertebrados, 

incluindo o homem (Taboada & Merchant, 1997; Frenkel, 1997; Dubey, 1998b). 

 

4.1.2. Histórico 

 

O parasito foi descrito independentemente por Nicolle & Manceaux no ano de 

1908, em um roedor, o Ctenodactylus gundi, na Tunísia e por Splendore, em coelhos no 

Brasil (Amato Neto & Marchi, 1999; Kawazoe, 2002, 2004). Charles Nicolle era um 

pesquisador francês que costumava buscar parasitos exóticos em animais selvagens e 

domésticos. Ao se deparar com pequenos roedores em atitude ereta e agonizante no 

Cânion de Toujane, levou-os ao Instituto Pasteur de Tunis (Tunísia), onde com a ajuda 

de Luis Manceaux, encontraram os parasitos em impressões de fígado e baço. Este 

parasito parecia uma Leishmania, mas não foi possível cultivá-lo nos meios usados para 

este protozoário, mesmo assim lhe foi dado o nome de Leishmania gondii, em 26 de 

outubro de 1908.  Nicolle e Manceaux persistiram na pesquisa, capturando mais 

amostras daqueles roedores para observar a morfologia do parasito e em 8 de fevereiro 

de 1909 fizeram um novo informe a Academia de Ciências, registrando o parasito com 

o nome de Toxoplasma gondii. Este foi o primeiro caso na história da medicina, onde 

descreveu se primeiro o agente etiológico e anos depois sua ação patogênica. (Nicolle & 

Manceaux, 1908/1909; Splendore 1908; Pizzi, 1997).  

Em 1913, Castellani encontrou o primeiro caso humano, em uma criança com 

quadro febril e esplenomegalia. A toxoplasmose congênita foi observada em 1937 por 

Wolf e Cowen, devido a um caso de meningoencefalomielite em um recém-nascido. 
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Esse tipo de infecção foi também relatado em 1939, em outro caso de encefalomielite 

congênita mortal, por Wolf, Cowen e Paige. Só em 1970, Hutchinson e colaboradores 

conseguiram descrever o ciclo biológico e o hospedeiro definitivo deste parasito (Pizzi, 

1997).  

  

 4.1.3. Taxonomia 

  

 Esse parasito é classificado segundo o Comitê de Sistemática e Evolução da 

Sociedade de Protozoologia (Levine et al., 1980; Levine,1985): 

 Reino Protista, Haeckel, 1866 

   Sub-Reino Protozoa, Goldfuss, 1817 

      Filo Apicomplexa, Levine, 1970; 

         Classe Sporozoea, Leukart, 1879; 

            Subclasse Coccidia, Leukart, 1879; 

               Ordem Eucoccidiida, Léger & Duboseq, 1910;  

                  Subordem Eimeriina, Léger, 1911.  

                      Família Sarcocystidae, Poche 1911;  

                         Sub-família Toxoplasmatinae, Biocca, 1959 

                            Gênero Toxoplasma, Nicolle & Manceaux, 1909 

  

4.1.4. Morfologia: 

 

Esse protozoário possui três formas evolutivas: taquizoítos, bradizoítos e 

esporozoítos. Os taquizoítos possuem a forma de multiplicação rápida que ocorrem 

numa infecção aguda; os bradizoítos, contidos no interior dos cistos, multiplicam-se 

lentamente, nas infecções crônicas ou assintomáticas (Kawazoe, 2002). Os esporozoítos 

ficam contidos em oocistos pequenos (11-13µm) e contém um único esporonte quando 

eliminado nas fezes, e são resultado ciclo enteroepitelial do parasito. A esporulação 

ocorre em 1 a 5 dias, ocorrendo a formação de dois esporocistos que contém 4 

esporozoítos cada um (Bowman, 2006).  
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4.1.5. Ciclo Biológico: 

 

O T. gondii apresenta dois tipos de ciclo: sexuado ou ciclo enteroepitelial e 

assexuado ou ciclo extra-intestinal. Estes dois diferentes padrões de multiplicação 

ocorrem em felídeos, após a infecção. O ciclo enteroepitelial ou intestinal ocorre apenas 

nos felídeos que são os hospedeiros definitivos, e o parasito é encontrado dentro das 

células do epitélio intestinal. O ciclo extra-intestinal ocorre em todas as espécies que 

servem de hospedeiros intermediários, sendo que T. gondii pode ser encontrado em 

vários tecidos, células e líquidos orgânicos, como saliva, leite, líquido peritoneal e 

sangue (Swango, Bankemper; Kong, 1992; Gagne, 2001; Kawazoe, 2002).  

 

 

4.1.6. Transmissão: 

 

O índice de infecção em uma população humana depende da combinação de 

padrões de vida e de cultura, tais como o local onde as crianças costumam brincar, o 

fato de morarem em casas ou apartamentos, presença de pássaros e camundongos 

funcionando como hospedeiros intermediários, o modo de preparo da carne consumida, 

entre outros (Frenkel, 1997). Para a população humana, a infecção por T. gondii é 

relacionada ao consumo de carne mal cozida contendo cistos deste parasito (Morris, 

1996). Além desse meio, o homem pode se contaminar por infecção congênita ou por 

ingestão de alimentos ou água contaminados com oocistos provenientes de fezes de 

felídeos (Dubey, 1998b). 

Vários autores relataram surtos de toxoplasmose humana a partir de consumo de 

carne mal cozida com presença de bradizoítos, e pelo consumo de água, verduras e 

outros alimentos contaminados com oocistos do protozoário (Coutinho, Lobo & Dutra, 

1982; Dubey et al. 1986b; Navarro, Freire & Passos, 1994; Passos, Bonametti & Passos, 

1994, Bonametti et al., 1997; Bowie et al., 1997; Choi et al., 1997; Warnekulasuriya, 

Johson & Holliman, 1998; Garcia et al., 1999b). Nos alimentos de origem animal o T. 

gondii é mais prevalente nos produtos suínos, seguido dos ovinos e caprinos (Garcia et 

al. 1999b). Martins et al. (1990), verificaram que a carne suína apresentou maior 

freqüência de infecção que seus derivados e que a carne bovina. De acordo com Dubey 

(1986), carne fresca e lingüiça de porco são, provavelmente, a principal fonte de 
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toxoplasmose humana em muitos países seguida das carnes de cabra, ovelha e de 

galinha. Segundo Navarro et al. (1992), o fato de grande parte das lingüiças no Brasil, 

serem processadas artesanalmente, contribui para aumentar o risco da doença. Amato 

Neto et al. (1995) em sociedades onde existia alto consumo de carnes cruas ou mal 

cozidas e regiões com falta de saneamento encontraram taxas bem mais altas de 

infecção.  

A infecção congênita ocorre somente quando a mulher, não imune, é infectada 

durante a gravidez e a severidade da doença, depende do período gestacional e da 

capacidade dos anticorpos maternos em proteger o feto (Chemello, Eckert; Teixeira, 

1998; Dubey, 1998b). Normalmente uma mãe não gera mais do que uma criança com 

toxoplasmose congênita. Um estudo sorológico com mais de 800 mães que tiveram 

filhos com esse tipo de infecção mostrou que não houve nenhum irmão com 

toxoplasmose congênita, com exceção de 14 pares de gêmeos (Renold, Sugar & Chaves 

1992).  

 

 

 

4.1.7. Sinais Clínicos e soroprevalência de anticorpos 

 

4.1.7.1. Humanos 

 

A incidência da toxoplasmose congênita é pequena no primeiro trimestre da 

gestação, mas as lesões fetais são graves. Estima-se que 17% dos fetos são infectados e 

80% destes sofrem doença severa. Infecções no segundo trimestre resultam em 25% de 

fetos infectados e destes, 30% apresentam a doença severa. Quando a primo-infecção 

materna ocorre no último trimestre a incidência de infecção fetal é de cerca de 70% ou 

mais e as lesões são menos severas (Acha; Szyfres, 1987; Camargo, 1996).  

A infecção congênita ocorre quando a mulher, adquire a primoinfecção pelo T. 

gondii durante a gestação, e quanto mais precoce isso ocorre mais severos serão os 

sinais clínicos (Andrade et al., 2004). No primeiro trimestre de gestação, se a infecção 

dá-se no processo de nidação, podem ocorrer endometrites e aborto entre 6 a 8 semanas. 

Se a infecção ocorre na etapa de formação da placenta, pode ocorrer placentite e aborto 

entre o terceiro e quarto mês, e se a gestação tiver continuidade, nascem com tantos 

danos que são incompatíveis com a vida (Pizzi, 1997). Quando a infecção, ocorre no 
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segundo trimestre da gestação, as crianças podem nascer com a Tétrade de Sabin (macro 

ou microcefalia, coriorretinite, calcificações cerebrais e retardo mental) (Pizzi, 1997; 

Kawazoe, 2002). Se ocorrer no terceiro semestre, a infecção por T. gondii, causa leve 

déficit intelectual, retinocoroidite bilateral com ou sem estrabismo ou nascimento de 

crianças aparentemente normais, que apresentam cistos em estado de latente vindo a 

manifestar a doença mais tardiamente, na primeira ou segunda década de vida, e isso 

pode ser devido às modificações hormonais (Pizzi, 1997). Carruthers & Suzuki (2007), 

discute o envolvimento da infecção congênita de T. gondii na etiologia da esquizofrenia 

e relata que outros autores detectaram elevados níveis de IgG anti-toxoplasma em 

pacientes com primeira manifestação de esquizofrenia. 

A toxoplasmose pós-natal geralmente, não é tão grave, somente 10 a 20% de 

indivíduos imunocompetentes infectados após o nascimento apresentam sintomas 

semelhantes a uma gripe, em decorrência da não efetividade do sistema imune (Morris, 

1996; Chemello, Eckert; Teixeira 1998). Alterações oculares, estão entre as mais 

observadas por toxoplasmose (Garcia et al., 1999a; Silveira, 2001). A toxoplasmose 

apresenta um quadro grave em indivíduos com o sistema imune comprometido, como 

pessoas como o vírus da Imunodeficiência Adquira, pacientes em tratamento 

quimioterápico de neoplasias, ou receptores de órgãos, causando principalmente 

encefalite e retinite.  (Pizzi, 1997; Kawazoe, 2002). 

Estima-se, que 30 a 40% dos adultos, nos EUA possuem anticorpos para T. 

gondii. (Dubey, 1994). Inquéritos sorológicos realizados em diversos países indicam 

uma infecção de 40 a 50% em humanos adultos sadios entre 30 e 40 anos de idade. 

Dados, esses, que variam de acordo com fatores geográficos e climáticos, hábitos 

alimentares, tipo de trabalho, higiene do meio ambiente e presença de gatos infectados 

(Ulon, 1996). No Brasil, segundo várias pesquisas, a prevalência de anticorpos varia de 

30,34% a 97,1% (Corrêa, Hyakutake; Tognoli, 1972; Ishizuka,1978a; Chaplin et al., 

1984; Chaplin et al., 1987; Souza, 1995; Garcia & Navarro,1995; Chaplin et al., 1997; 

Katzer et al., 1997; Garcia et al., 1999a; Araújo et al., 2000). 
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4.1.7.2. Animais: 

 

A toxoplasmose atinge também várias espécies animais. Nos cães provoca 

principalmente alterações musculares, respiratórias e gastrintestinais. Em outras 

espécies, que estão envolvidas na transmissão para humanos por ingestão de carne, 

também ocorrem alterações importantes, destacando-se os suínos, seguidos de caprinos 

e ovinos (Dubey, 1999).   

Nos suínos a infecção pós-natal é mais freqüente que a transplacentária, 

ocorrendo doença clínica em neonatos e leitões jovens, mas também ocorrem abortos e 

natimortos (Dubey & Beattie, 1988; Blood & Radostitis, 1991; Freyre et al., 1991).  Em 

diferentes tipos de criações suínas, utilizando várias técnicas os autores encontraram 

prevalências que variam de 0,79% a 90,4%, dependendo da região estudada, do modo 

de criação e da técnica utilizada (Tabela 1) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

25 

Tabela 1 - Prevalência de anticorpos para T. gondii em soros de suínos no Brasil. 

ESTADO TESTE FREQÜÊNCIA REFERÊNCIAS 

SP e RS HAI 22,8% Amaral; Santos & Rebouças (1975)  

MG IFI 29,9% Schenk, Lima & Viana (1976)  

SP IFI 22,5% Correa, Salata & Oliveira (1978) 

SP HAI 24,68% Santos, Amaral & Rebouças (1978)  

SP IFI 32,8% Ishizuka (1978b)  

SP IFI Leitões 52,17 
Crescimento 48,83 

Fêmeas 45,83 
Terminação 45,40 

Vasconcelos, Costa & Ávila (1979) 

RS HAI 7,2% Silva et al. (1981b)   

RS HAI 7,4% Chaplin & Silva (1984)  

MG IFI 33,4% Passos & Figueiredo (1984) 

MG IFI 

 

HAI 

Intensivo 54% 
Semi-intensivo 

49,2% 

Intensivo 46% 
Semi-intensivo42, 

7% 

D’angelino & Ishizuka (1986)  

PR IFI 34,62%      Vidotto et al. (1986) 

SC HAI 1,16% Wentz, Sobestiansky & Chaplin (1988) 

PR IFI 37,84% Vidotto et al. (1990)  

MG IFI 90,4% Guimarães et al. (1992)   

RS HAI 18% Grünspan et al. (1995)  

RJ HAI 

IFI 

0,79% 

0,88% 

Souza (1995)  

GO HAI 27,74% Matos et al. (1999)  

RS IFI 

ELISA 

7,3% 

9,5% 

Araujo (1999)  

PR IFI 24% Garcia et al. (1999b)  

SP ELISA 9,57 Suárez, Andrade Jr., Galisteo (1999) 

SP ELISA 8,5 Meireles (2001)  

PR IFI 15,35% Tsutsui et al. (2001)  

PR IFI 42,85 Carletti et al. (2002)  

RS HAI 

IFI 

20 

33,75 

Fialho & Araújo (2003)  

PR IFI 4 Carletti et al. (2005)  

SP/ PE IFI 

MAD 

2,11 

1,32 

Caporali et al. (2005)  

RS HAI 

IFI 

9,2 

13,9 

Pereira (2005)  

RO MAT 

IFI 

37,5 

43,7 

Cavalcante et al. (2006)  

SP IFI 8,5 Lima et al. (2007)  

MG/ SP MAD 0 Pezerico et al. (2007)  

PR IFI 8,54 Moura et al. (2007)  

PR IFI 25,5 Millar et al. (2008)  
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Abortos também são relacionados em caprinos infectados com T. gondii 

(Munday, Mason, 1979; Dubey, 1985). No Brasil podemos destacar os trabalhos 

relatados na Tabela 2,  que encontraram prevalências de 10 a 92,4%.  

 

Tabela 2- Prevalência de anticorpos para T. gondii em caprinos, no Brasil. 

ESTADO TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

BA HAI 10 Amaral, Santos & Rebouças (1978)  

RS HAI 16,1 Araujo et al. (1984)  

MG IFI 87 Chiari, Lima & Antunes (1985) 

MG IFI 36,1% caprino leiteiro,  

11,4% corte 

62,9% alimentação e renda familiar 

Machado & Lima (1987)  

MG IFI 92,4% área peri urbana Belo 
Horizonte 79% árae urbana Pedra 

Azul 

32% área rural Pedra Azul. 

Chiari et al. (1987)  

RS HAI 23 Braccini et al. (1992) 

RJ IFI 15,84 Serra-Freire, Norberg & Gazeta (1994)  

PR IFI 30,71 Sella et al. (1994)  

MG HAI 

IFI 

11,9 

10 

Figueiredo, Cabral & Silva (1997) 

PB IFI 26,8 Alves et al. (1997)  

BA AL 28,93 Gondim et al. (1999)  

SP IFI 14,47 Mainardi et al. (2000)  

SP ELIS
A 

17 Meireles (2001)  

SP IFI 

MA
D 

8 

11 

Silva, Cutolo & Langoni (2002)  

PE IFI 10,33 Silva et al. (2003)   

RS HAI 

IFI 

19,4 

30 

Maciel & Araújo (2004)  

SP IFI 28,7 Figliuolo (2004b)   

BA IFI 11,53 Uzêda et al. (2004)  

MG IFI 

ELIS
A 

45,8 

42,8 

Carneiro (2006)  

PB IFI 24,5 Faria et al. (2007)  

RN IFI 17,1 Lima et al. (2008)  

CE ELIS
A 

25,1 Cavalcante et al. (2008)  
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Em ovinos a toxoplasmose pode causar abortos, natimortos e mortalidade 

neonatal. Também pode ocorrer reabsorção embrionária e assim proprietários acabam 

considerando essas fêmeas, como sendo estéreis (Dubey & Towle, 1986; Freyre & 

Fálcon, 1989). A patologia é semelhante ao que ocorre nas mulheres e também ocorre 

proteção durante prenhes subseqüente (Innes, 1997). As prevalências para este espécie 

variam entre 8,4% a 61% (Tabela 3). 

 

Tabela 3 - Prevalência de anticorpos para T. gondii em ovinos, no Brasil. 

ESTADO TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

RS HAI 23 Amaral, Santos & Rebouças (1978)  

RS SF 39 Larsson et al. (1980) 

RS IFI 9,8 Silva, Costa & Souza (1980)  

RS IFI 12,8 Silva et al. (1981c)  

RS HAI Uruguaiana 18,2 

Marau 18,6 

Zonta et al. (1987)  

RS AL 10 Martins & Hancock (1991)  

RS HAI 35,2 Braccini et al. (1992)  

SP HAI 

IFI 

17,5 

22,5 

Oliveira Sequeira et al. (1993)   

PR IFI 47,83 Freire et al. (1995)  

RS HAI 

IFI 

22 

24 

Ulon (1996)  

SP HAI 

IFI 

30,4 

55,11 

Rosa et al. (1997) 

RS AL 44 Martins et al. (1998)  

BA AL 18,75 Gondim et al. (1999) 

PR IFI 51,8 Garcia et al. (1999b)  

SP ELISA 31 Meireles (2001)  

SP IFI 7,7 Silva & Langoni (2001)  

SP IFI 

MAD 

23 

27 

Silva, Cutolo & Langoni (2002)  

PE IFI 35,3 Silva et al.  (2003)   

PR IFI 54,3 Ogawa et al. (2003)  

RS HAI 

IFI 

13,6 

15,2 

Escopelli (2004)  

SP IFI 34,7 Figliuolo et al. (2004a)  

DF IFI 38,22 Ueno (2005)  

MG IFI 

ELISA 

43,2 

31,2 

Carneiro (2006)  

RS HAI 

IFI 

19,5 

44,8 

Silva & Rue (2006)  

PR IFI 7 Moura et al. (2007)  

PR IFI 51,5 Romanelli et al. (2007)  
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Em eqüinos pode ocorrer hipertermia, perda de apetite, prostração, diarréia, 

secreção ocular mucosa e corrimento nasal seroso (Marques et al., 1998). Os valores 

observados por vários autores vão de 1,5 a 47,05% (Tabela 4).  

 

Tabela 4 - Prevalência de anticorpos para T. gondii em eqüinos, no Brasil. 

ESTADO TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

RS HAI 8 Silva et al. (1981a)   

MS IFI 32,80 Laranjeira, Ishizuka & Hyakutaki (1985) 

SP IFI 24,8 Costa et al. (1986) 

RS HAI 2 Braccini et al. (1992)  

RS HAI 59 Barcelos et al. (1997a.) 

RJ IFI 4,42 Gazêta et al. (1997)  

SP, PR, 
MS, 
MT 

 

IFI 

31,55 Vidotto et al. (1997)  

PR IFI 12,1 Garcia et al. (1999a.)  

BA IFI/MAD 1,5 Mendonça et al. (2001) 

PR IFI 28,46 Navarro et al. (2002)  

PR IFI 36,36 Carleti et al. (2002)  

SP IFI 47,05 Villalobos et al. (2005)  

MG IFI 12,82 Naves et al. (2005)  

 

 

Os bovinos são uma das espécies mais resistentes ao T. gondii, considerando-se 

inclusive que não ocorra persistência dos cistos por toda a vida do hospedeiro, como 

ocorre em ovinos e humanos (Innes, 1997). As prevalências em bovinos vão de 1,03 a 

60% (Tabela 5). 
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Tabela 5 - Prevalência de anticorpos para T. gondii em bovídeos, no Brasil. 

ESTADO TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

MG IFI 12 Costa & Costa (1978) 

SP IFI 32,3 Costa et al. (1978)  

AM HAI 60 Ferraroni & Marzochi * 

AM HAI 12 Ferraroni et al. (1980)* 

RS HAI 3,4 Silva et al. (1982/83)  

RS HAI 5,4 Chaplin et al. (1984)  

MG IFI 9 Passos, Lima & Figueiredo (1984) 

RS HAI 6,7 Braccini et al. (1992)  

PR IFI 32,34 Marana et al. (1994)  

RS HAI 29,13 Adamy et al. (1995)  

RS HAI 38,78 Lazzarotto et al. (1997)  

MS HAI 4,29 Araújo, Carvalho, Balbuena (1998) 

BA AL Bovinos 1,03 

Búfalos 3,85 

Gondim et al. (1999)  

PR IFI 25,8 Garcia et al. (1999b)   

SP 

MG 

IFI 49,17 Costa et al. (2001)  

SP IFI 3,2 Fujii et al.  (2001)  

SP ELISA 11 Meireles (2001)  

SP IFI 49,9 Souza et al. (2001a)  

PR IFI 55,71 Carleti et al. (2002) 

PR IFI 41,4 Daguer et al. (2004)  

PR IFI 26 Ogawa et al. (2005)  

BA IFI 9,8 Oliveira et al. (2005)  

* apud Vidotto (1992)  

**apud Frenkel (1997) 

 

 

 

Nas aves já foi observado diarréia esverdeada, dificuldade respiratória, 

esplenomegalia, coração pálido e morte (Meireles et al., 1995). As prevalências em aves 

vão de 2,8 a 40% (Tabela 6). 
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Tabela 6 - Prevalência de anticorpos para T. gondii em aves no Brasil. 

ESTADO TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

AM HAI 41,18 Ferraroni & Marzochi (1978)* 

RS HAI 2,8 Araújo et al. 1989  

RS HAI 30,32 Barcelos et al. 1997b 

PR IFI 10,3 Garcia et al. (2000) 

PR MAT 40 Dubey et al. (2003) 

* apud Vidotto (1992) 

 

Nos roedores são relatadas alterações como diarréia, pneumonia e/ou morte 

(Ukhov & Shevkunova, 1964; Chinchilla et al., 1993; Dubey, 1996a; Dubey, 1998a; 

Sevá et al., 2006).  

 

4.1.8. Imunidade e Patogenicidade 

 

T. gondii é capaz de parasitar qualquer célula nucleada, penetrando ativamente 

na célula hospedeira utilizando seu citoesqueleto (Carruthers, 2002). Essa penetração 

ocorre por movimentos espirais do corpo celular e pelo rearranjo dos microtúbulos que 

rodeiam a conóide que, quando entra em contato com a célula hospedeira se expande 

em direção a ela (Oliveira-Lima et al., 2002). A invasão ocorre em 20 a 30 segundos e 

forma-se um vacúolo por invaginação da membrana plasmática envolta do parasito 

(Denkers & Butcher, 2005). 

A imunidade protetora contra o T. gondii é específica e ocorre através dos 

mecanismos humoral e celular (Pizzi, 1997; Chemello, Eckert, Teixeira, 1998; 

Kawazoe, 2002). São os glóbulos brancos as células mais importantes na resposta 

imune, e se dividem em 2 grupos: fagócitos (macrófagos, polimorfonucleares, 

monócitos, e células citotóxicas NK) e linfócitos (T e B). Segundo Camargo (1995) e 

Camargo (1996), as células do sistema imune que freiam o parasita são monócitos e  

macrófagos, com o auxílio de anticorpos específicos da classe IgM e IgA num primeiro 

momento, e a seguir, os linfócitos T sensibilizados. É importante lembrar que os 

taquizoítos viajam pela circulação sangüínea no interior dos leucócitos, protegidos dos 

anticorpos (Frenkel, 1986).  

O primeiro contato do parasito com o organismo é com os macrófagos (Pizzi, 

1997). Segundo Ferreira (2005), os macrófagos estão envolvidos na resposta 
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inflamatória contra T. gondii e podem contribuir para a resistência dos camundongos 

BALB/c e para a susceptibilidade da linhagem C57BL/6. Também Gil et al. (2002), 

evidenciaram em roedores que a interação macrófago e taquizoítos da cepa RH causou o 

aumento de 75% na concentração de macrófagos na conjuntiva ocular. Quando se inicia 

a infecçção por T. gondii, os macrófagos englobam os taquizoítos nos fagossomos, onde 

os parasitos se multiplicam. Esta multiplicação pode ser inibida quando ocorre fusão 

dos fagossomos com os lisossomos e estes devem ser estimulados pelo IFN-γ. Uma vez 

ativados os macrófagos matam o parasito por ruptura oxidativa (Kawazoe, 2002). 

Os macrófagos, primeiramente, apresentam os antígenos aos linfócitos T, que 

então, transforma-se em linfócitos T sensibilizados especificamente para o T. gondii. 

Esses linfócitos T pertencem, principalmente, a classe CD4+, mas também a CD8+ 

(Benvissuto, 1997; Pizzi, 1997).  As células CD8+ predominam na fase aguda da 

infecção, e as CD4+ na fase crônica (Pizzi, 1997). Os linfócitos T CD4+ pertencem a 

duas subclasses: TH1, que secretam interleucina 2 (IL-2) e interferon γ (IFN-γ) e TH2, 

que secretam IL-4 e 5. As interleucinas, são citocinas ou também chamadas de 

linfocinas, fatores solúveis, que servem para comunicação entre as células que fazem 

parte da resposta imune. Os IFN-γ (que também são linfocinas) ativam as células 

monucleares do sangue periférico (macrófagos), aumentando sua atividade parasiticida 

e inibindo a replicação dos parasitos no interior de fibroblastos e células endoteliais.  

(Benvissuto, 1997; Pizzi, 1997). Segundo Suzuki, Conley & Remington (1989), 

pesquisando a importância da IFN-γ para a prevenção da encefalite toxoplásmica em 

camundongos, observaram que a diminuição desta citocina em camundongos 

cronicamente infectados levou a reativação de cistos no cérebro, causando inflamação 

semelhante a dos pacientes com SIDA. 

Após a resposta imunomediada por células e liberação do IFN-γ, ocorre a 

presença prolongada do parasito nos tecidos do hospedeiro, o que pode induzir uma 

estimulação da hipersensibilidade retardada (Pizzi, 1997; Kawazoe, 2002). 

Os linfocitos T TH2 ajudam na síntese de anticorpos IgG e IgM, que são 

responsáveis pela eliminação dos parasitas extracelulares circulantes, colaborando com 

os macrófagos com a participação do sistema complemento, que lisa o parasita ou 

facilita sua fagocitose pelo fenômeno de imunoaderência (Benvissuto, 1997; Pizzi, 

1997).  
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Os anticorpos humorais atuam sobre as formas livres do sangue, ou seja, sobre 

as formas extracelulares, causando perfuração da membrana celular deste protozoário na 

presença de um complemento, produzindo escapamento de citosol (Frenkel, 1985). Com 

relação e esses mecanismos humorais, inicialmente ocorre a produção de IgM e IgA, 

caracterizando a fase aguda da doença, seguida da produção de IgG. O aumento nos 

títulos de IgM é geralmente de curta duração, positivando a partir da primeira semana 

pós-infecção e alcançando a concentração máxima em um mês. As IgG podem persistir 

com títulos elevados por um longo tempo, sendo detectado em 12-14 dias e alcançando 

um pico máximo em 2-3 meses (Camargo, 1995; Pizzi, 1997; Chemello, Eckert, 

Teixeira, 1998; Kawazoe, 2002).  

As células intestinais entram em contato com o parasito durante a penetração 

intestinal e fornecem a primeira linha de defesa contra a invasão. A infecção pelo T. 

gondii provoca um aumento na produção de IgA contra o parasito no intestino (Galisteo, 

2004). Pode ocorrer também, um fenômeno chamado tolerância imunológica, que 

ocorre quando o antígeno administrado por via oral em doses sucessivas. Com isso, é 

atenuada ou extinguida a resposta imune aquele antígeno.  Logo, obtêm-se supressão da 

resposta humoral e da mediada por células, após a administração do antígeno por via 

oral e subseqüentes imunizações com o mesmo antígeno (Weiner & Rees, 1999; 

Janeway et al., 2002). A resposta imunológica a antígenos administrados por via oral é 

diferente da resposta clássica a antígenos encontrados em outros locais. As duas 

principais diferenças estão nos altos níveis de produção de IgA pela mucosa e no 

favorecimento à tolerância do linfócito T, ao invés de sua ativação (Weiner, 2001). 

Segundo Galisteo (2004), imunizações por via oral devem ser melhor estudadas, devido 

a ser uma rota natural de entrada de parasitos para o hospedeiro. 

Toxoplasma gondii é capaz de colonizar todos os órgãos, tanto dos humanos 

como dos animais, tendo especial afinidade pelo sistema nervoso, especialmente na sua 

forma crônica, onde permanece principalmente no sistema nervoso central e 

coriorretina. Os bradzoítos de T. gondii podem persistir tempo no cordão espinhal e 

cerebral e como cistos viscerais devido à imunidade ser pouco efetiva nos órgãos 

neuronais. Essas formas também podem persistir na placenta meses depois do início da 

infecção na fêmea. Na maioria das vezes, infecta o organismo sem causar alteração 

clínica aparente, devido sua forma crônica (Grünspan, 1995; Dubey, 1998b). 



 

 

33 

Cowen E Wolf (1950) inocularam fêmeas de camundongos prenhes com 

Toxoplasma via vaginal e observaram lesões na placente em entre o 3º. e 9º. dia pós-

inoculação.    

Chinchilla et al. (1993) inocularam camundongos e observaram formas 

circulando no sangue em uma hora após inoculação. Também 15 dias mais tarde foram 

observados parasitos, que foram desaparecendo à medida que foram se formando cistos 

no cérebro. Após imunossupressão com acetato de cortisona, houve invasão da 

circulação sangüínea por T. gondii em camundongos e hamsters infectados 

cronicamente, o que causou algumas mortes.  

Dubey (1996a), estudaram a patogenicidade de oocistos da cepa VEG para ratas 

Sprague Dawley. Três de cinco ratas que ingeriram 1 milhão de oocistos morreram 6 a 9 

dias após, com toxoplasmose aguda. Cistos foram encontrados no cérebro de todas as 

ratas que ingeriram mais de 10 oocistos e em 3 de 6 ratas inoculadas com 1 oocisto. 

Dubey (1997a), estudaram a distribuição dos cistos inoculando 10 fêmeas adultas 

Sprague-Dawley com: 1 oocisto (3 ratas: grupo A), 105 oocistos (3 ratas: grupo B) da 

cepa VEG ou 104 oocistos da cepa GT-1 (4 ratas: grupo C). Todos os grupos de ratas 

foram sacrificados com 76, 240 e 443 dias pós-inoculação, respectivamente. Foram 

encontrados cistos no cérebro das 10 ratas, por microscopia direta. Nos outros órgãos 

foi realizada digestão péptica e bioensaiados em camundongos, sendo encontrados 

cistos em 3 tecidos extra-neurais das ratas do grupo A, 6 do grupo B e 10 do grupo C. 

Dubey et al. (1999) inocularam ratas (Sprague-Dawley e Wistar) com 1.000.000 

taquizoítos RH, que permaneceram clinicamente normais, enquanto camundongas 

(Swiss Webster), inoculados com apenas um taquizoíto morreram com toxoplasmose 

aguda.  

Dubey (1998a), inoculou ratos e camundongos com as cepas, VEG e GT-1. 

Usando a cepa VEG, todas as ratas permaneceram com infecção sub-clínica, enquanto, 

11 de 30 camundongos inoculados com 1.000 bradizoítos morreram de enterites, 

quando a via foi oral e de pneumonia associada à toxoplasmose aguda, quando 

inoculadas via subcutânea. Com a cepa GT-1 todos os camundongos morreram, 

enquanto todas as ratas sobreviveram, apesar da recuperação de cistos do cérebro de 

todas estas ratas. O autor conclui que a infecção por bradizoítos em ratos varia com a 

via de inoculação, sendo a oral menos infectante que a subcutânea, e que o presente 

estudo indica que mesmo poucos bradizoítos são infectivos por via subcutânea (mesmo 
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1-10 bradizoítos foram infectantes). Em outro trabalho, Dubey (1980), já havia 

observado que a cepa GT-1, (isolada de caprinos), era altamente patogênica para 

camundongos. Dubey et al. (1997a) inocularam camundongos com oocistos e 

observaram a rota no organismo, eutanasiando os animais horas após a inoculação. Em 

2 horas os esporozoítos já haviam sido liberados e penetrado no epitélio do intestino 

delgado, após 4 horas havia ainda mais no epitélio e também na lâmina própria do íleo, 

e 8 horas pós-inoculação estava nos linfonódos mesetéricos. Doze horas depois os 

taquizoítos já haviam se dividido e após 48hs havia uma grande quantidade destas 

formas. A disseminação para outros órgãos ocorreu após 4 dias e no 8º dia foi verificada 

a presença de cistos no cérebro. 

Zenner at al. (1998), testaram a infecção aguda em ratos e camundongos com 

1.200 e 50 cistos de Prugniaud via oral, respectivamente e com 105 ou 104 taquizoítos 

de RH via intraperitoneal, respectivamente. Os camundongos infectados com RH 

tiveram um aumento no número de parasitos nos órgãos e morreram. Os ratos tiveram a 

infecção do baço, diafragma e pulmões e então, linfonódos mesentéricos e cérebros. Os 

camundongos inoculados com Prugniaud apresentaram parasitos nos linfonódos 

mesentéricos, baço e pulmões, seguido de coração e cérebro. Os ratos, com a mesma 

cepa, tiveram a os linfonódulos mesentéricos como os primeiros a apresentarem 

parasitos, seguidos nos outros dias da detecção de Toxoplasma no baço e pulmões e 

também no fígado e cérebro, porém com baixa carga parasitária.  

Freyre et al (2001b), inocularam grupos de 4-32 ratas com cistos ou bradizoítos 

livres de 15 cepas de T. gondii. Após 2 meses, fizeram bioensaio com seus cérebros em 

camundongos. Encontraram 78,6% de cérebros infectados. Foram necessários 200 cistos 

para infectar mais de 90% das ratas, pois quando uma menor dose foi utilizada resultou 

em 60% de ratas com infecção residual no cérebro. Cistos foram identificados por 

microscopia em 146 de 411 ratas (35,5%). O número de cistos formados no cérebro das 

ratas foi na ordem de dezenas a centenas e mais raramente 1 ou 2 mil. As diferenças no 

número de cistos no cérebro formados com cada dose foram estatisticamente 

significativos (P=0,01). 

Freyre et al. (2003a) inocularam ratas Wistar com 101 e 10 4 oocistos de 6 cepas 

diferentes e procuraram cistos cerebrais por microscopia. Com os cérebros negativos foi 

realizado bioensaio em camundongos. Foram encontraram 82% de positivos para cistos 

cerebrais, seja por visualização microscópica ou por uso de aglutinação direta do soro 

dos camundongos. Um experimento semelhante havia sido realizado por Freyre et al. 
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(2001b), também em ratas Wistar, onde foram encontrados 78,6% de soros de 

camundongos positivos pela aglutinação direta, após o bioensaio de cérebros.  Freyre et 

al. (2008b) testaram proteção contra a formação de cistos no cérebro e músculos de 

ratas. Primeiro inocularam ratas com cistos ou oocistos das cepas ME-49, M3 e M7741 

e após 30 dias buscaram cistos no cérebro e musculatura pélvica. Com a cepa ME-49 

utilizando três doses encontraram 70% no cérebro e 85% na musculatura, mas se 

considerarmos a maior dose 105 foi 100%. Com a M3 na dose 102 foi 3/6 no cérebro e 

4/6 na musculatura, e na dose 103 foi 10/10 no cérebro e 9/10 na musculatura. A cepa 

M7741 produziu cistos no cérebro em 6/9 inoculados e na musculatura em 2/5. 

Em certas circunstâncias a toxoplasmose pode ocorrer em graus variáveis e que 

pode ocasionar conseqüências severas e fatais, como, certas cepas de maior virulência, 

uma dose infectante abundante, uma via de penetração muito favorável, e um 

hospedeiro com suas defesas orgânicas abaixo do habitual (Freyre & Falcón 1989). Em 

indivíduos que apresentam funcionamento das células-T deficiente, a toxoplasmose 

pode, causar sintomatologia grave. Este grupo de indivíduos suscetíveis inclui 

receptores de órgãos transplantados, pacientes com certos tipos de câncer e pacientes 

com Síndrome da Imunodeficiência Adquirida (SIDA) (Alexander & Hunter, 1998). 

Freyre et al. (2008a), pesquisando pulmão, fígado e cérebro de recém-nascidos 

de ratas infectados bradizoítos de T. gondii, encontraram maior presença do protozoário 

no pulmão, fígado e cérebro na proporção: 34, 33 e 12; e dos nascidos de ratas 

infectadas com oocistos, 15, 11 e 4 recém-nascidos. Quando pesquisado fígado e 

pulmão juntos foi isolado T. gondii em 44 recém-nascidos das ratas inoculadas com 

bradizoítos, e 18 das inoculadas com oocistos. Apenas 1 dos recém-nascidos possuía T. 

gondii exclusivamente no cérebro.   

A estrutura genética das cepas de T. gondii, foi estuda por Howe & Sibley 

(1995), demonstrando a existência de três tipos clonais predominantes chamadas Tipo I, 

II e III. Tipo I está associada com virulência aguda em camundongos, a II induz 

patologia crônica em linhagens suscetíveis de camundongos e a III é a menos virulenta. 

Nos humanos a linhagem Tipo I está freqüentemente associada com infecção congênita 

enquanto o Tipo 2 é mais comum em pacientes em que a doença foi reativada. Outro 

fator é que os oocistos produzem infecção mais virulenta que os cistos (Alexander & 

Hunter, 1998; Dardé, 2004; Silva et al., 2005). Em um estudo com embutidos de suínos, 

cepas tipo I foram mais prevalentes e o tipo II não foi encontrado em nenhuma amostra 

(Silva et al., 2005). 
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Freyre et al. (2006c), não obtiveram relação entre genótipo e proteção cruzada 

ou sua ausência, considerando várias combinações de cepas para imunizar e desafiar 

ratas. Apenas conseguiu significante proteção, utilizando a cepa RH (tipo I) e 

desafiando com a cepa M7741 (tipo III), ou quando utilizaram cistos de M3 e 

desafiaram com cistos de Elg (ambos do tipo II). Mas os autores crêem que seja por 

uma dose muito alta das cepas desafio. Dao et al. (2001) em sua pesquisa em 

camundongos, concluem que dizer que só é possível a re-infecção por Toxoplasma nesta 

espécie, quando a cepa desafio pertence a um genótipo diferente da cepa inicial, não é 

completamente válido, pois o perfil antigênico também poderia ser quantificado para a 

diferenciação, e esse tema não foi abordado pelos autores.   

Segundo Denkers, Caspar, Sher (1994), a resposta imunológica dos organismos 

ao T. gondii é complexa e faz com que o hospedeiro imunocompetente desenvolva 

imunidade contra o parasito durante toda a sua vida, tornando-o muito resistente a re-

infecção. 

 

4.1.9. Modelos experimentais para o estudo de Toxoplasmose Congênita 

 

A realização de modelos experimentais de toxoplasmose congênita encontra 

algumas dificuldades como a duração da gestação nos animais, a duração da 

parasitemia, e o tipo de placenta que permite a transmissão materno-fetal (Darcy et al., 

1991; Derouin et al., 1995). Segundo Zenner et al. 1993, é difícil, nos ratos e cobaias 

avaliar a porcentagem de transmissão materno-fetal, por exame histológico e sub-

inoculação. Mas esses modelos permitem mostrar que existem diferenças de virulência e 

de transmissão de acordo com as cepas utilizadas (Deroin et al., 1995). 

Varias espécies de laboratório têm sido empregadas para estudar a toxoplasmose 

congênita. Em geral, os desenhos consistem em imunizar as futuras mães antes da 

concepção, desafiá-las durante a gestação, e detectar ou não a presença de anticorpos 

nos recém-nascidos. O propósito de estudar a infecção por T. gondii usando modelos 

experimentais é obter um melhor entendimento da doença em humanos (Innes, 1997). É 

importante também, contar com mais de um modelo para testar imunógenos, já que tem 

sido encontrado repetidamente que diferentes espécies animais têm respostas imunes 

divergentes ao mesmo imunógeno (Gupta & Siber, 1995; Freyre et al., 2008a).  
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Muitos autores têm testado modelos experimentais em roedores, utilizando cepas 

como imunizantes e desafios, para testar a imunidade contra toxoplasmose (Dubey et al, 

1999; El-Malky et al., 2005; Freyre et al, 2003b; Freyre et al., 2006a).  

 

4.1.9.1. Modelos utilizando Hamsters  

 

Os hamster foram utilizados como modelos experimentais para vários outros 

tipos de estudo em toxoplasmose. Por exemplo, para estudo de alterações oculares e uso 

de medicações (Frenkel, 1955; Schwartzman & Pfefferkorn, 1981; Pavesio et al. 1995; 

Pavesio & Lightman, 1996; Gormley et al., 1998; Gormley et al., 1999) e imunidade 

cruzada entre cepas de toxoplasma (Simitch et al.,1960; De Roever Bonnet, 1963, 

1964); Alguns autores testaram patogenicidade de cepas de Toxoplasma e, ou os sinais 

clínicos que ocorriam nesta espécie. Ukhov & Shevkunova (1964), inocularam hamsters 

com a cepa RH para analisar a patologia através da procura do parasito em vários 

órgãos. Foi observado grande quantidade de parasitos nas vias respiratórias e trato 

genital, e morte de animais por pneumonia alvéolo-septal. Guerrero-Bermúdez et al. 

(1994), inocularam hamsters com 3 X 105 oocistos da cepa TCR-2, e procuraram T. 

gondii no trato gastrintestinal. A infecção chegou a 70%. Os parasitos permaneceram no 

estômago, em média 5,5hs, 23hs no intestino delgado e 7hs no intestino grosso. 

Trabalhos testando sobrevivência e imunidade também foram realizados (Elwell & 

Frenkel, 1984a/b). Elwell & Frenkel (1984a), infectaram hamsters com as cepas RH, T-

1, T-45 e ts-4. A cepa RH e T-1 causaram 100% e 90% de mortes, respectivamente, 

enquanto as outras duas cepas não provocaram infecção fatal. Elwell & Frenkel 

(1984b), imunizaram alguns hamsters com cepa viva de RH , T-45 e ts-4, e os 

desafiaram com cepa mais patogênica de RH, e outros animais foram imunizados com 

cepa morta e desafiados com cepa menos patogênica (T-1). Febre e perda de peso foram 

observadas nos hamsters vacinados com cepa morta e desafiadas com a cepa T-1, 

enquanto isso foi raramente observado em hamsters que receberam toxoplasmas vivos e 

foram desafiados com RH.  

Existem poucos antecedentes de toxoplasmose congênita experimental em 

hamsters (De Roever-Bonnet, 1960; Frenkel, Freyre & Smith, 1986). No modelo 

realizado por De Roever-Bonnet, em 1960, houve transmissão congênita de 

toxoplasmose durante a fase crônica da infecção, porém não foi possível saber 

exatamente a proporção desta transmissão, porque os resultados foram expressos em 
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conjunto com a transmissão constatada em camundongos. O modelo hamster de 

Frenkel, Freyre & Smith (1986), consistiu em proteção limitada do mutante ts4 de 

Toxoplasma contra desafios provocados durante a gestação de hamsters. Houve a 

redução da taxa de infecção de 32,7% para 11,3%. 

 

4.1.9.2. Modelos utilizando Ratas  

 

O modelo rato tem sido extensivamente usado para o estudo da transmissão 

congênita e da imunidade contra a toxoplasmose, conforme relacionados a seguir.  As 

linhagens de ratas empregadas aos modelos referidos: Wistar, Long Evans, Fischer e 

Sprague-Dauley têm mostrado muitas variações individuais em sua resistência natural a 

toxoplasmose. Neste propósito foram testadas outras espécies, particularmente os 

camundongos, verificando transmissão à ninhada durante prenhes (Roberts, Alexander, 

1992; Roberts, Brewer, Alexander, 1994; Thouvenin et al., 1997; Elsaid et al., 2001; 

Freyre et al., 2006a) e infecção crônica (Fux et al., 2000; Freyre et al., 2006a). 

Dubey & Shen (1991), inocularam 6 ratas Sprague-Dauley (3 via oral: A; 3 via 

subcutânea: B), aos 7 a 15 dias de prenhes, com 10.000 oocistos da cepa CT-1. Foi 

realizado o bioensaio dos filhotes e foram positivos, 90,9% (B) e 82, 17% (A). Duas 

ratas (C) com 10-14 dias de prenhes foram inoculadas via subcutânea com 10.000 

bradizoítos e 43,8% dos nascidos foram infectados. A infecção congênita ocorreu 

apenas durante a gestação, pois nenhuma fêmea A, produziu fetos infectados na segunda 

gestação.   

Zenner et al. (1993), icocularam ratas com 8 a 12 dias de prenhes e observaram 

uma incidência de transmissão congênita de 58,2%, 35,2% e 62,8%, pelas cepas RH, 

76K e Prugniaud, respectivamente. A transmissão crônica também foi testada re-

inoculando essas fêmeas durante nova prenhes, e fetos negativos foram diagnosticados 

dessas ratas.  

Dubey et al. (1997a) estudaram a infecção congênita da toxoplasmose durante a 

infecção aguda, inoculando 4 ratas Sprague-Dawley prenhes com 10.000 oocistos da 

cepa VEG, com 6, 9 12 e 15 dias de gestação, foram observados anticorpos em 33, 55, 

83 e 55% da ninhada (F1). A transmissão de anticorpos para sua ninhada durante a 

segunda gestação foi menor que 1%. 

De Champs et al. (1998) inocularam ratas com Wistar e Fischer 7, 11, 21, 24 e 

46 dias de idade, com 102, 104, 5 X 107 e 108 taquizoítos de RH via intraperitoneal e 
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perceberam diferenças estatísticas apenas dependendo da dose inoculada e não da idade 

dos animais. 

A transmissão crônica da toxoplasmose foi estudada por Freyre et al. (1999b), 

inoculando ratas Wistar (89), com 7 cepas de T. gondii (KSU, ME-49, T-265, Hopa-

Hopa, Elg, Prugniaud e Castells). Após o bioensaio das ninhadas foi detectado 10% de 

transmissão trasnsplacentária (9 dos 89 ninhadas).   

Paulino & Vitor (1999) inocularam ratas prenhes pelas via subcutânea ou 

intraperitoneal com 106 ou 8 X 106 taquizoítos da cepa N (virulenta para camundongo) e 

por via subcutânea ou oral com 102 ou 1,2 X 103 cistos da cepa P (não virulenta para 

camundongo). Os filhotes das ratas foram bioensaiados, e não foi observada a infecção 

por T. gondii nos filhotes nascidos, quando as ratas foram inoculadas com a cepa N. Nos 

animais inoculados com a cepa P, foi observado: 22% de toxoplasmose congênita, para 

ratas Wistar inoculadas com 102 cistos pela via subcutânea; 11,4% para ratas Wistar 

inoculadas com 102 cistos pela via oral; e 21,2% para ratas Wistar inoculadas com 1,2 X 

103 cistos pela via oral; e 2,9% para ratas Holtzman inoculadas com 102 cistos pela via 

oral. A transmissão foi 100%.   

 Freyre et al. (2001a), infectaram grupos de 5-11 ratas com 15 dias de prenhes e 

2 grupos com 6 a 8, utilizando 12 diferentes cepas (Elg, M7741, Prugniaud, La Plata, 

M3, Vastells, Berveley, Hopa Hopa, KSU, de Santiago, ME49, Rodent, S-89) na dose 

de 2 X 102 até 3,4 X103. Os filhotes foram bioensaiados em camundongos e o resultado 

obtido foi transmissão transplacentária acima de 44%, com uma faixa de 0-90% de 

transmissão.  

Freyre et al. (2003b) realizaram infecção com 1 a 6 cepas de oocistos, em 53 

ratas com 15 dias de gestação. Os filhotes nascidos foram bioensaiados em 

camundongos e após um mês foi realizada a aglutinação direta, sendo encontrado 51% 

de transmissão transplacentária.  

A proteção conferida à ratas pelas cepas KSU (105 oocistos via subcutânea) e 

ME-49 (103 oocistos via subcutânea), frente ao desafio com a cepa M3 (103 oocistos via 

oral), dois meses após a primeira infecção, foi testada por Freyre et al. (2006a). A 

proteção foi melhor quando as ratas foram inoculadas com a cepa ME-49 (17 de 20), do 

que com KSU (1 de 10). A diferença estatística foi significante (Ρ= 0,02). Foi feita uma 

comparação de número de cistos encontrado no cérebro de ratas inoculadas com essas 

cepas e ME-49 formou mais cistos. Mas os autores concluíram que isso ocorreu 

provavelmente mais pelas diferenças de perfis antigênicos das cepas, do que pela taxa 
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de colonização do cérebro, e que devido a ME-49 ser mais imunogênica deve ser 

escolhida em seus próximos trabalhos. 

Freyre et al. (2006c) inocularam ratas Sprague-Dawley com taquizoítos da cepa 

RH ou cistos da Prugniaud ou M3 dois meses antes da concepção.  Vinte dias após a 

cópula as ratas receberam 103 cistos da cepa Prugniaud, Elg, M3, M-7741 ou Hopa-

hopa. Grupos controle de fêmeas não imunizadas receberam o mesmo inócuo. Após o 

nascimento os órgãos (fígado, pulmão e cérebro) eram bioensaiados em camundongos e 

30 dias mais tarde realizada a AD dos camundongos. Nos animais imunizados com RH 

e com as cepas completas (Prugniaud e/ou M3) e desafiados com cistos ocorreram 

38,3% e 17% de transmissão, respectivamente, e 56% nos controles. Houve diferença 

estatística somente na combinação Prugniaud cistos e M3 cistos e na combinação M3 

cistos e Elg cistos (P<0,05). Um segundo desenho experimental semelhante a este foi 

realizado, porém as fêmeas recebiam 104 oocistos das mesmas cepas.  Houve 33,3% e 

48,2% de transmissão quando utilizados RH e cepas completas, respectivamente e 

desafiadas com oocistos, e 56,2% de transmissão nos controles. Houve diferença 

estatística nas combinações RH/M7741 ooocistos, Prungiaud cistos/Prugniaud oocistos 

em relação aos seus controles (P<0,05). A imunidade estéril (com a cepa RH) 

proporcionou, então baixos níveis de proteção com cistos (38,3%) e oocistos (33,3%). 

Um terceiro experimento foi realizado com ratas Fischer imunizando as fêmeas com 

Prugniaud e desafiando com 2X101 cistos das cepas M-7741, M3 com 12 dias de 

gestação e houve 100% de proteção. Um 4º. experimento foi realizado com ratas Fischer 

imunizando-as com Prugniaud e desafiando com 103 cistos da cepa76k aos 12 dias de 

gestação. Três das quatro fêmeas imunizadas transmitiram T. gondii para seus fetos e 

todas fêmeas controle também.  

Freyre et al. (2008a), no intuito de padronizar doses de cepas, inoculou ratas 

durante a gestação, com doses diferentes de três cepas, e não encontraram diferenças 

estatísticas: quando os animais foram inoculados com 103, 104 ou 105 bradizoítos da 

cepa Prugniaud (P=0,1), 104 ou 105 de M3 (P=1), e de M7741 (P=0,5); e 102 ou 103 de 

oocistos de Prugniaud, M3 e M7741 (P=0,3; 1; 1; respectivamente). No mesmo trabalho 

Freyre et al. (2008a), não detectaram nas ratas, transmissão lactogência, mas acreditam 

ser pelas doses das cepas inoculadas (103 oocistos, 103 bradizoítos e 105 bradizoítos de 

Prugniaud).  

 

 



 

 

41 

4.1.9.3. Modelos utilizando Camundongos   

 

 Há muitas vantagens para o uso do modelo camundongo, porém, em condições 

naturais, além de haver transmissão vertical durante a infecção crônica, ocorre também 

nas sucessivas gerações de filhotes, o que indica que o uso deste animal, não é o melhor 

modelo para a toxoplasmose humana (Remington, Jacobs, Melton, 1961; Berveley, 

1959 apud Innes, 1997). Também, sabe-se que os camundongos são muito sensíveis à 

infecção por T. gondii, sendo que seu uso para entender melhor a toxoplasmose 

congênita, pode, por esse motivo, não ser o ideal (Freyre et al., 2006a). Em vários 

trabalhos os autores observaram apenas proteção parcial (Elsaid et al., 1999; Dao et al., 

2001; Hiramoto et al., 2002; Mishima et al., 2001; Parmley et al. 2002).  

Fux et al. (2000), inocularam, via oral, 23 Balb/c prenhes, com cistos da cepa P. 

A transmissão congênita foi observada em 20 (60,6%) dos filhotes do grupo 1 

(inoculados entre 6-8 dias de prenhez e tratados com 100mg/kg/dia de minocycline), em 

3,6% dos filhotes do grupo 2 (inoculados entre 10-15 dias de prenhez e também 

tratados) e 54,2% dos filhotes do grupo 3 (inoculados entre 10-15 dias de prenhez e sem 

tratamento).  

Freyre et al. (2006b), testaram transmissão congênita na etapa crônica da 

transmissão congênita utilizando camundongos Balb/c. Fêmeas foram inoculadas com 

104 braizoítos da cepa Prugniaud, e colocaram para acasalar com os machos 45 dias 

mais tarde. O bioensaio dos filhotes era realizado imediatamente após o parto.  Foi 

obtida transmissão congênita em 2 de 10 fêmeas.  Também testaram modelos durante a 

etapa aguda da infecção congênita. Num primeiro modelo as fêmeas eram colocadas 

com os machos, e após detecção de prenhez eram inoculadas com 103 bradizoítos da 

cepa Prugniaud ou, 102 ou 103 bradizoítos das cepas M7741 ou M3. Os nascidos eram 

bioensaiados. As fêmeas inoculadas com Prugniaud adotaram filhotes de fêmeas não 

inoculadas, e nestes foi realizado bioensaio 3 dias após esse procedimento. Os 

resultados obtidos foram: das 10 fêmeas inoculadas com 103 de Prugniaud, 5 

transmitiram a infecção congênita aos fetos, mas não foi detectada transmissão 

lactogênica. Quatro de 10 fêmeas e 6 de 10, inoculadas com 102 e 103 bradizoítos da 

cepa M3, respectivamente, e 4 de 10 e 3 de 8 fêmeas inoculadas com 102 e 103 

bradizoítos da cepa M7741, respectivamente transmitiram a infecção de seus fetos. Não 

houve diferença estatística entre os grupos experimentais. Três das 10 fêmeas adotaram 

filhotes, e nenhuma das ninhadas foi positiva após a amamentação. Num segundo 
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modelo da transmissão aguda, foi tudo feito similar ao anterior mas as fêmeas 

detectadas prenhes eram inoculadas com 102 ou 103 oocistos da cepa Prugniaud ou, 102 

oocistos da cepa M7741. Houve transmissão para os fetos em 7 de 15, 5 de 10 e 4 de 9 

fêmeas inoculadas com 102 e 103 oocistos da cepa Prugniaud, e 102 oocistos da cepa 

M7741, respectivamente. Foi realizado também, um experimento para verificar a 

proteção conferida por uma infecção com toxoplasma antes da concepção, 

paralelamente a um experimento controle com fêmeas não inoculadas antes da gestação 

e apenas desafiadas durante prenhez. As fêmeas eram inoculadas com 104 bradizoítos da 

cepa Prugniaud e 30 dias mais tarde testadas para anticorpos por AD. Após 45 dias eram 

colocadas com machos e quando detectada a prenhes eram inoculadas com 103 ou 104 

bradizoítos da cepa Prugniaud. Esse desenho foi repetido imunizando as fêmeas com 20 

cistos da cepa ME-49 e 103 bradizoítos da cepa M3. Todos os camundongos inoculados 

com Prugniaud ou ME-49 foram positivos na AD. Dos 9 BALB/c imunizados 45 dias 

antes da concepção e desafiados durante a gestação com a mesma cepa, 7 transmitiram a 

infecção para sua prole. Quando os camundongos foram inoculados com a cepa ME-49 

e desafiados durante a gestação com a cepa M3 apenas 1 de 10 fêmeas transmitiu a 

infecção para seus fetos congenitamente.  Há significância estatística da proteção 

homóloga e heteróloga entre camundongos imunizados e não imunizados (controle) 

neste experimento (P=0.0407 e 0.029, respectivamente). 

 Freyre et al. (2008b) imunizaram 10 ratas com 105 oocistos da ME-49 e 

desafiaram-nas com 104 oocistos da M7741 após 30 dias e após mais 30 dias foram 

eutanasiadas e seus órgãos bioensaiados em camundongos. O resultado foi uma total 

proteção (P=0,001), ou seja nenhum camundongo foi positivo quando inoculado com 

cérebro ou músculo, sendo que isso foi confirmado pela sobrevivência de total dos 

camundongos que receberam esses órgãos, além do fato de que os controles foram 50% 

positivos. 

Haumont et al. (2000), testaram o efeito da vacinação de cobaia com proteína 

recombinate de SAG1, e observaram ausência do parasito em 66-86% dos fetos que 

foram desafiados com a cepa virulenta C56. Os animais não imunizados (controle) 

apresentaram mais de 80% de positividade. Flori et al. (2002), utilizaram os 

Porquinhos-da-ìndia num modelo para testar o diagnóstico da transmissão materno fetal 

por dois métodos de PCR. Um total de 56 fêmeas foram inoculadas, perto de 90 ou 30 

dias antes da prenhez, com as cepas RH ou PRU, via intraperitoneal ou com a cepa 76K 

via oral e mais ou menos aos 40 ou 20 dias de prenhes. O cérebro e fígado dos recém-
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nascidos foram utilizados para e realização das técnicas: “nested” PCR e PCR em tempo 

real. Nas 3 cepas o “nested” PCR foi melhor para a determinação da transmissão 

materno fetal (54%, 84% e 86% para RH, PRU e 76K, respectivamente) que o PCR em 

tempo real (31%, 66% e 76% para RH, PRU e 76K, respectivamente). 

Quanto a esta questão de sensibilidade, os modelos rata e ovino são mais 

relevantes para testar a toxoplasmose congênita humana, pois estas espécies possuem 

uma resistência natural à doença similar ao que ocorre com os humanos (Innes, 1997; 

Freyre et al., 2006a). Para Freyre et al. (2008a), comparando seu trabalho em ratas com 

o feito anteriormente em camundongos (Freyre et al., 2006c), vêem vantagens no 

modelo rata: mais fácil e rápido de obter um grupo de fêmeas prontas para emprenhar; 

alguns camundongos inoculados durante prenhez com oocistos de cepa patogênica, 

morrem antes do parto. Mas os inconvenientes do modelo rata são: requer mais espaço; 

maior custo, maior dificuldade em manipular os animais.  

Suínos, também têm sido utilizados como modelos experimentais para testar 

persistência, imunidade e vacinas (Pinckey et al., 1994; Dubey et al., 1994; Freire et al., 

2003; Garcia et al, 2005; Jorget et al, 2008).  

O modelo Macaco Rhesus foi inicialmente usado por Wong et al. (1979) para 

verificar a transmissão congênita quando as fêmeas foram infectadas antes da prenhez 

por cepas de Toxoplasma gondii. Houve morte de filhotes, mas estes se apresentaram 

negativos para toxoplasmose e também nenhuma placenta apresentou parasitos. 

Schoondermark-van et al. (1993), na Nova Zelândia, com resultados de 40-60% de 

transmissão fetal, sendo similar aos resultados encontrados em humanos. E 

posteriormente utilizado por Schondermark-van et al., 1994a/b e 1995 para estudo da 

prevenção pelo uso da espiramicina e em 1997 para diagnóstio e tratamento de 

toxoplasmose congênita. Em macacos Aotus lemurinus, Escajadillo & Frenkel (1991), 

estudaram a sobrevivência deles após inoculação, medicação e desafio, e obtiveram 

10% de sobreviventes por mais de 1 ano. Quando fêmeas foram vacinadas durante 

prenhes não houve patogenicidade, e não houve transmissão para filhotes quando foram 

vacinadas fêmeas lactantes.  

  

 4.1.10. Diagnóstico: 

 

A pesquisa direta do T. gondii pode ser feita a partir de diversos componentes 

orgânicos, como, fezes, sangue, líquido cefaloraquidiano, saliva, leite, escarro, medula 
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óssea, cortes de placenta, além de conteúdos de infiltrados cutâneos, do baço, fígado, 

músculos e linfonodos (Neves, 2003; Moreno et al., 2007). O material obtido pode ser 

utilizado para fazer diagnóstico indireto por inoculação em camundongo ou 

histopatológico (Neves, 2003).  

A pesquisa de oocistos pode ser realizada nas fezes de felídeos por método de 

centrifugoflutuação no período de eliminação ativa do ciclo enteroepitelial, que dura 

uma a duas semanas. Mas, como a maioria dos gatos são assintomáticos, durante este 

estágio, normalmente o exame fecal não é solicitado dificultando o diagnóstico 

(Swango, Bankemper & Kong, 1992). 

O diagnóstico laboratorial da toxoplasmose é realizado, principalmente, pela 

identificação e quantificação de anticorpos específicos através de sorologia (Camargo, 

1996; Costa et al., 2007). Os testes sorológicos são muito utilizados devido à facilidade 

de obtenção de amostras de sangue, ao baixo custo, à rapidez de execução de vários 

destes testes e aos resultados, em geral, altamente específicos (Matukuma, 

Richtzenhaim, 1997). 

Diversas técnicas sorológicas, são utilizadas como: hemaglutinação indireta 

(HAI), aglutinação direta (AD), aglutinação por imunoabsorção (ISAGA), 

imunofluorescência indireta (IFI), ensaio imunoenzimático (ELISA), método 

imunoenzimático com detecção fluorescente (ELFA), ensaio imunoenzimático em 

micropartículas (MEIA) (Delibas, Ertabaklar & Ertug, 2006; Costa et al., 2007), 

“immunobloting” (Jiang et al., 2005), e por diagnóstico molecular (PCR) (Flori et al., 

2002; Kompalic-Cristo, Britto & Fernandes, 2005).   

O diagnóstico sorológico da toxoplasmose deve ser corretamente interpretado 

para diferenciar infecção de doença. Se a intenção é avaliar a imunidade do paciente, os 

testes sorológicos que detectam anticorpos da classe IgG são suficientes (Camargo, 

1996). Mas para o diagnóstico da doença é preciso associar sintomas clínicos com a 

presença de variação de títulos de IgG (elevação ou redução), num  período de duas a 

três semanas, ou a presença de anticorpos IgM (Neves, 2003).  Estima-se que um terço 

ou mais da população humana possua anticorpos para T. gondii (Montoya & Liesenfeld, 

2004).  No recém-nascido, anticorpos da classe IgG, podem ser anticorpos maternos, 

que na criança não infectada podem permanecer na circulação ao longo do primeiro ano 

de vida. È necessário realizar a IgM ou IgA, pois não atravessam a placenta e então, 

quando presentes indicam a produção pelo próprio feto, devido a infecção intra-uterina  

(Costa et al., 2007) 
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Segundo Hassan et al. (1999), em estudo realizado em ratos, inocularam os 

animais com T. gondii e observaram que: IgA e IgM eram detectados com 15 dias de 

infecção mas declinavam depois. A resposta dos anticorpos IgA mais proeminente 

quando da ingestão de oocistos e IgM quando da infecção intra-peritoneal por 

taquizoítos. Já a IgG começou a aparecer 60 dias pós-infecção e foi aumentando até o 

fim do experimento (120 dias).   

A reação de AD para toxoplasmose tem demonstrado alta sensibilidade e 

especificidade em ratas, camundongos, ovinos e outros animais com infecção natural e 

experimental a Toxoplasma (Freyre & Fálcon, 1989). 

 

4.1.11. Profilaxia: 

 

As mulheres grávidas soronegativas para T. gondii não devem manter contato 

direto com fezes de gatos, solo ou ingerir carne mal passada. Devem beber água 

tratada, e fazer sorologia antes da gravidez, e pelo menos trimestralmente durante a 

gestação.  (Andrade et al., 2004). Os imunodeprimidos com sorologia negativa 

também devem fazer exames periódicos diagnosticando a infecção logo no início 

(Pizzi, 1997). 

Se a mulher possui anticorpos antes de ficar grávida ela é imune e o feto está 

protegido da infecção, não sendo, necessários métodos preventivos tão rigorosos 

(Frenkel, 1982; Camargo, 1996).  

Uma das formas de reduzir a infecção humana pelo T. gondii é destruir os cistos 

da carne cozinhando-a até uma temperatura de 67°C (Dubey et al. 1990), ou de acordo 

com Amato Neto & Marchi (1999), 60°C por 20’, com garantia de que o calor penetre 

igualmente no alimento. Navarro et al. (1992), observaram que a utilização do sal, na 

preparação de lingüiça suína, mostrou-se eficaz em 48 horas. Dubey (1997b), 

demonstraram que a 4°C numa solução de NaCl a 0,85% os cistos sobrevivem 56 dias e 

aumentando a temperatura para 20°C e a concentração de NaCl para 3,3%, a 

sobrevivência diminui para três dias, e não sobrevivem em nenhuma temperatura testada 

na com 6% de NaCl. Segundo Remington & Desmonts (1990), o congelamento por 18 a 

24hs, pode ser considerado um meio de destruição dos cistos. Devemos lavar bem as 

mãos e utensílios após mexermos em carne crua para não ingerir formas infectantes, 

assim como lavá-las após contato com fezes de gato, ou após mexer na terra que podem 
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estar contaminadas com oocistos. Nunca devemos beber leite não pasteurizado (Foulon, 

Naessens, Ho-Yen, 2000). Também é necessário cobrir o tanque de areia das crianças, 

quando não estiver em uso. A caixa dos felinos deve ser limpa diariamente para evitar 

contato com oocistos esporulados e o destino adequado a essas fezes é a incineração. 

Devemos alimentar os gatos com ração e combater ratos e camundongos, além de fazer 

o controle da população felina (Neves, 2003).  

Não existem atualmente vacinas aplicáveis à humanos para prevenir a 

toxoplasmose congênita ou aguda mortal em imunocomprometidos (Remington, 

Desmontes, 1990; Luft, Hafter, 1990; Nielsen et al., 2000), nem há evidências de que as 

estratégias de vacinação irão prevenir completamente a formação de cistos em humanos 

e animais (Freyre et al., 2006a). 

Várias vacinas vivas, naturais ou atenuadas foram testadas, em roedores e 

principalmente em gatos, já que são considerados por muitos autores a chave do 

controle (Frenkel & Smith, 1982; Omata et al, 1996; Mishima et al, 2004). Os gatos, 

pela importância como disseminadores dos oocistos e na esperança de conseguir parar 

ou diminuir a contaminação ambiental, também têm sido estudados. Dubey & Frenkel 

(1974), inocularam 3 gatos adultos com cistos das cepas Aldrin ou Gail e estes 

excretaram oocistos, e re-excretaram após o desafio com M7741 3 a 6 semanas mais 

tarde. E um gato que foi inoculado com M7741 e posteriormente desafiado com Aldrin, 

foi negativo. Frenkel & Smith (1982), relataram que 11 de 13 gatos imunizados duas 

vezes com a mesma cepa e desafiados com a cepa Gail, foram negativos para 

eliminação de oocistos. Frenkel et al. (1991), conseguiu um bom nível de proteção 

(84%) contra a emissão de oocistos toxoplásmicos pelos gatos, utilizando a cepa T-263. 

Freyre, Chomaranski & Fishblack (1993) induziram imunidade em gatos, também na 

emissão de oocistos, após administração oral de cistos e bradizoítos T-263 e posterior 

desafio com cistos de T256. Dubey (1995), imunizaram três gatos inoculando com ts-2 

e desafiando com cistos de ME49. Freyre et al. (2007) inocularam 9 gatos inoculados 

com a cepa ME49 e quando eliminavam oocistos nas fezes foram desafiados com três 

diferentes cepas. Na primeira inoculação todos os gatos eliminaram oocistos nas fezes, e 

após o desafio oito de nove gatos foram imunizados. Garcia et al (2007), testou uma 

vacina e conseguiu 67% de proteção e 90% menos eliminação de oocistos em gatos.  

Matheus-Pinilla et al. (1999) utilizando a T-263 em gatos, conseguiram observar 

a diminuição de gatos positivos para anticorpos anti-T. gondii e diminuição de suínos 

positivos para cistos em 8 granjas. 
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Existe uma vacina comercial para ovinos, atenuada, (Toxovax®), que reduz o 

aborto, e causa imunidade parcial na formação de cistos. É produzida com taquizoítos 

da cepa acistogênica S48 (Buxton et al., 1991). Essa vacina foi testada para caprinos por 

Chartier & Mallereau (2001), que observaram baixos títulos de anticorpos pós-

vacinação e desafio. Os animais não vacinados apresentaram altos títulos de anticorpos 

após desafio com oocistos. O percentual de abortos e natimortos foi de 0 e 25 nos 

vacinados, e 25 e 12,5 nos não vacinados. 

Imunidade parcial na formação de cistos, também foi alcançada com cepa não 

persistente em suínos (Dubey et al., 1991; Pinckney et al., 94). Freyre et al. (2008b) 

obtiveram proteção total contra a formação de cistos no cérebro e músculos de ratas 

imunizadas com oocistos da ME-49 e desafiadas com oocistos da M7741.  

Tem sido testado também outros tipos de vacinas: como as de subunidades de 

proteínas, as recombinantes e as de RNA e DNA (Nielsen et al, 1999; Zenner et al., 

1999; Jenkins, 2001; Couper et al, 2003; Ismael et al., 2003; Letscher-Bru et al., 2003; 

Mishima et al., 2004; Martin et al., 2004; Taweenan, 2004; Garcia et al., 2005; 

Diemier-Poisson et al., 2006; Garcia et al., 2007; Igarash et al., 2008a/b; Jorget et al., 

2008).  
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5. Materiais e Métodos 

 

5.1. Animais 

 

 Foram utilizados hamsters (Mesocricetus auratus) adultos (8 semanas) 

procedentes de criador de Santo Antônio da Patrulha (figura 1) e camundongos CF-1 

criados em laboratório (LACEN-RS), esses últimos para os bioensaios. 

No Uruguai, foram utilizados camundongos da cepa CF-1, de 20gr de peso 

corporal, para obter cistos e bradizoítos de T. gondii, e gatos de raça européia, de 45 

dias de idade, para a obtenção de oocistos. 

Somente foram utilizados animais, inicialmente livres de infecção toxoplásmica, 

verificada pela reação de aglutinação direta (AD) de Desmonts & Remington (1980), 

com o uso de 2-ME (Frenkel, Freyre & Smith, 1986), ou pela hemaglutinação indireta 

(HAI), segundo técnica de Averbach & Yanovsky. Foi interpretado como reativo, 

animais cujo soro foi positivo na diluição 1:64 ou maior. Para proceder a colheita de 

sangue, os animais foram anestesiados com xilazina e quetamina intra-peritoneal 

(xilazina 10mg/Kg + 200mg/Kg de quetamina, misturadas em uma seringa), segundo 

recomendação de Paiva, Maffili & Santos (2005), e foi utilizada a via retor-orbital. 

 Os camundongos e hamsters foram eutanasiados de acordo com a resolução 

número 714 de 20 de Junho de 2002 do Conselho Federal de Medicina Veterinária 

(Rivera, Amaral & Nascimento, 2006).  Foi utilizado tranqüilizante e anestésico geral, 

pentobarbital, via intraperitoneal, na dose 80-150mg/Kg para hamsters e 180mg/kg para 

camundongos (3 vezes a dose anestésica) (Paiva, Maffili & Santos, 2005; Rhoden et al, 

2006b).  
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  Figura 1: Fêmea hamster adulta 
  Fonte: FIALHO, C.G. 

 

5.1.1. Particularidades sobre a espécie 

  

 O peso do hamster recém-nascido é de 2-3g, e quando adultos os machos 

chegam a 85-140g e as fêmeas, entre 95-120g. As fêmeas atingem a maturidade sexual 

com 6-8 semanas e seu ciclo estral ocorre a cada 15-18 dias. A gestação dura, também, 

15-18 dias, e resulta num número de 4-12 crias, isso em fêmeas de até 14 meses, quando 

se encerra a vida sexual útil. Os machos atingem a puberdade com 6 semanas (Paiva, 

Maffili & Santos, 2005). 

 

 5.1.2. Manejo laboratorial 

 

 A manutenção de condições ambientais estáveis é muito importante para 

assegurar que resultados obtidos na experimentação com animais possam ser realizados 

novamente com sucesso, pois, no caso de necessidade de reproduzir um experimento, os 

animais serão diferentes, e mesmo seguindo parâmetros experimentais perfeitamente 

iguais, se o ambiente for diferente pode ser possível que não se consiga os resultados 
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esperados. Uma primeira atenção a ser dada é o espaço físico destinado aos animais. 

Deve se evitar ruídos inesperados e conversas altas no biotério. A temperatura ideal para 

essa espécie é de 20-24°C e uma umidade relativa do ar de 55% (+/-10) (Paiva, Maffili 

& Santos, 2005).  

A contenção do animal deve ser feita erguendo-os pela pele frouxa do pescoço. 

Substâncias podem ser administradas aos roedores via oral, subcutânea, intramuscular, 

endovenosa, ou intraperitoneal. Para a administração via oral pode-se utilizar a gavage 

(ou sonda intragástrica), que permite a administração direta no esôfago ou estômago 

com tubo flexível (polietileno) ou rígido (material inoxidável de ponta arredondada), 

sendo administrado no máximo 1-3 mL para cada 100g de peso.A via intraperitoneal é a 

mais utilizada, com auxílio de uma agulha 25 X 7 e uma seringa de aplicação 

intradérmica. Durante a administração dos líquidos procura-se manter um ângulo de 90° 

entre a agulha e o corpo do animal e se introduz apenas 2/3 da agulha (Paiva, Maffili & 

Santos, 2005; Rhoden et al., 2006a). 

Outro fator importante para a manutenção desses animais são as informações 

sobre o consumo de alimentos. O consumo médio diário de água é de 80-100 mL para 

cada 100g de peso vivo e o de ração de 10-12g/100g. Para uma boa avaliação clínica 

dos animais, é ainda importante ter alguns dados fisiológicos destes animais: batimentos 

cardíacos 280-412/min e movimentos respiratórios 33-127/min (Paiva, Maffili & 

Santos, 2005). 

 

5.2. Cepas de Toxoplasma gondii 

 

 Cepas usadas para imunização: cepa RH de T. gondii (cepa incompleta). A cepa 

foi mantida em camundongos por passagens a cada 3 dias, sendo realizada a eutanasia 

do roedor (como explicado anteriormente no item 5.1) e a colheita via intraperitoneal 

(figura 2), tendo sempre o cuidado de observar a viabilidade dos taquizoítos no 

microscópio (figura 3) antes de inocular novo camundongo ou utilizar a cepa para 

inoculação em hamster. Segundo Dubey (1998b), a cepa RH foi isolada em 1939 por 

Sabin, e desde então, vem sendo passada em camundongos ou em cultura de células, 

gerando mudanças biológicas. A cepa RH é denomina da incompleta pois, não produz 

oocistos em gatos. Também, cistos de algumas linhas não são infectantes para 

camundongos, algumas linhagens não formam cistos e outras linhas sofreram alterações 

genéticas. 
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Foi empregada, também a cepa ME-49 por via oral, que é uma cepa completa, 

característica importante na imunização por conter maior variabilidade de antígenos. 

Embora outras cepas também tenham essa característica, escolheu-se ME-49 pela 

facilidade de aceso a mesma. 

 Cepas usadas para os desafios: cepas Prugniaud, M3 e M7741. A via de 

inoculação foi oral (gavage), por simular a infecção natural (figura 4). Estas cepas 

foram utilizadas, por já terem sido ensaiadas para a transmissão congênita em ratas em 

outros estudos (Zenner et al., 1993; Freyre et al., 2001a/b; Freyre et al., 2003; Freyre et 

al. 2008a). 

 

 

Figura 2: Coleta de taquizoítos da cepa RH de Toxoplasma gondii, mantidos em 
camundongos por inoculações seriadas 
Fonte: FIALHO, C.F. & SILVA, F.R.C. 
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Figura 3: Taquizoítos da cepa RH de Toxoplasma gondii, em líquido peritoneal, 
em aumento de 20X 

 Fonte: FIALHO, C.F. 
 

 

Figura 4: Administração de medicação via oral por gavage, para hamster 
(esquerda) e em aumento maior da cânula utilizada (direita) 
Fonte: FIALHO, C.F. & SILVA, F.R.C. 
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5.3. Métodos para fecundar e detectar a gestação em fêmeas de hamsters 

 Inicialmente a fecundação das fêmeas (figura 5) foi feita alojando-as junto com 

machos na razão de um macho para cada 4 fêmeas. Mas ocorreram brigas, lesões e 

mortes. Por isso optou-se por alojar casais em gaiolas menores. A detecção da gestação 

foi feita pelo aumento do peso corporal, aferido a partir do sétimo dia após o alojamento 

com macho. As fêmeas que apresentaram um aumento de peso corporal de 5-8 gramas 

ou mais foram consideradas em gestação (figura 6) (Tarabla 2000).                                

 

                   

               

  Figura 5: Instante do acasalamento entre hamsters 
     Fonte: BIGATTI, L.E. & FIALHO, C.G. 
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Figura 6: Pesagem de fêmea hamster antes de ser alocada com o macho 
para reproduzir. 
Fonte: FIALHO, C.F. & SILVA, F.R.C. 

 

5.4. Método para a detecção da infecção transplacentária (Bioensaios) 

 Uma vez nascidas as ninhadas (figuras 7 e 8), foram sub-inoculadas de imediato 

em camundongos da seguinte forma: os recém-nascidos foram eutanasiados com 

pentobarbital sódico, na dose 80-150mg/Kg intraperitoneal, segundo Paiva, Maffili & 

Santos (2005) e retirados seus fígado e pulmões (figura 9). Estes órgãos foram retirados 

homogenizados com solução NaCl 9% pelo processo de maceração em um cadinho e 

posteriormente por passagens em seringa de vidro (várias aspirações), primeiro sem 

agulha e depois com agulhas de calibres que iam decrescendo (figuras10). O 

homogeinizado de cada ninhada foi sub-inoculadas intra-peritonealmente em quatro 

camundongos soronegativos para o protozoário. Quando as ninhadas tinham oito ou 

mais recém nascidos, foi utilizado os órgãos de metade dos nascidos, mas quando eram 

menos de oito crias foi utilizado os órgãos de todos. Ao fim de 25 dias, foram buscados 

anticorpos anti-toxoplásmicos mediante a reação de AD no soro dos camundongos 

inoculados. A coleta de sangue foi realizada via retro-orbital, após anestesia com 

xilazina e quetamina (xilazina 10-15mg/Kg e quetamina 100-150mg/Kg) misturadas na 

mesma seringa, via intraperitoneal, de acordo com Paiva, Maffili & Santos (2005). Os 

fetos foram considerados protegidos, quando as sub-inoculações de tecidos de recém 

nascidos resultaram negativas para anticorpos anti-Toxoplasma. 
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Figura 7: Fêmeas hamsters com seus recém-nascidos 
Fonte: FIALHO, C.F. 
 

 

Figura 8: Filhotes de hamster recém-nascidos 
Fonte: FIALHO, C.F. 
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Figura 9: Retirada dos pulmões e fígado de filhotes de hamsters recém-nascidos  
para o bioensaio em camundongos. 
Fonte: FIALHO, C.F. & SILVA, F.R.C.   
 

 

Figura 10: Homogeinização dos órgãos de filhotes de hamsters, para o 
bioensaio em camundongos. 
Fonte: FIALHO, C.F. & SILVA, F.R.C. 
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5.5. Obtenção de oocistos de Toxoplasma 

  

Para a obtenção de oocistos do parasito, gatinhos recentemente desmamados, 

negativos na AD para toxoplasmose na diluição 1:64, receberam cérebro de rato com 

infecção toxoplásmica crônica. Foi realizada a coleta das fezes dos dias 4 a 7 pós-

infecção, e estas foram concentradas pelo método de Sheather Modificado, e incubadas 

com agitação em 2% de ácido sulfúrico durante 96 horas até estar completa a 

esporulação. Os oocistos obtidos foram neutralizados com NaOH 3.3% e quantificados 

em número de oocistos/mL para a inoculação oral em hamsters, nos 4 experimentos. 

Essa etapa foi realizada na Faculdade de Veterinária de Montevideo. No Laboratório de 

Protozoologia, da Faculdade de Veterinária, da Universidade Federal do Rio Grande do 

Sul, era procedida a diluição destes oocistos, que vinham concentrados e contados (em 

oocistos/mL) para a inoculação das fêmeas (figura 11). 

 

              

Figura 11: Procedimento de diluição de oocistos de Toxoplasma gondii, no 
Laboratório de Protozoologia da FAVET-UFRGS. 
Fonte: BIGATTI, L.E. & FIALHO, C.G. 
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5.6. Determinação do índice de proteção vacinal 

  

O índice de proteção vacinal foi calculado de acordo com o protocolo utilizado 

pelo Prof. L. Lavarello, Departamento de Estatística da Faculdade de Veterinária de 

Montevideo (comunicação pessoal Freyre, 1995): 

 
% proteção = 100 (1- a’ . b) 

                     b’ . a 
Onde: 
a’: quantidade de ninhadas infectadas nascidas de mães imunizadas 
b: quantidade total de ninhadas nascidas de mães não imunizadas, inoculadas durante 
sua gestação (controle) 
b’: quantidade de ninhadas infectadas nascidas de mães não infectadas (controle) 
a: quantidade total de ninhadas nascidas de mães imunizadas, inoculadas durante a 
gestação 
 
 

5.7. Tratamento estatístico dos resultados 

  

Foi utilizado o Teste Exato de Fisher para testar a hipótese de nulidade para 

associação entre imunização e desafio, com os resultados do Experimento No.4.  

 

5.8. Medidas para a proteção biológica das pessoas envolvidas no projeto de 

trabalho.   

  

Foram aplicadas rigorosamente as diretrizes da Organização Mundial da Saúde 

para salvaguardar as pessoas envolvidas no presente projeto de trabalho, contra o risco 

de infecção toxoplásmica (Organización Mundial de la Salud. Informe de um comitê de 

expertos de la OMS. Serie de Informes Técnicos 1994). 

 

 5.9. Experimentos:  

 

5.9.1. Experimento No. 1: Transmissão congênita durante a etapa crônica 

da toxoplasmose. 

 

 Este experimento foi desenhado para verificar a hipótese A, ao ensaiar a 

transmissão congênita da toxoplasmose durante sua etapa crônica em hamsters 

gestantes. 
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 Dez hamsters fêmeas receberam 40 oocistos esporulados da cepa ME-49 de 

Toxoplasma gondii por via oral (gavage com uso de cânula). Após 60 dias da infecção 

foram acasaladas com machos e as crias que nasceram, foram eutanasiadas para a 

realização do bioensaio. Vinte e cinco dias mais tarde estes camundongos foram 

anestesiados e foi realizada a colheita de sangue, via retro-orbital conforme Vasques, 

Machado e Rhoden (2006) (figura 12), para a reação de aglutinação direta (AD) para a 

pesquisa de anticorpos anti-T. gondii. A soroconversão dos camundongos foi 

considerada como a indicação da transmissão T. gondii congenitamente, em infecções 

crônicas. As fêmeas foram alocadas novamente com machos e realizada a pesquisa de 

anticorpos na ninhada subsequentes. 

 

 Índice de avaliação: O sucesso deste experimento foi dado pela taxa de 

transmissão congênita de T. gondii menor de 20% durante a primeira gestação, e 

ausência de transmissão na gestação subseqüente. 

 

                            

Figura 12: Colheita de sangue via retro-orbital em camundongo 
anestesiado 

    Fonte: FIALHO, C.F. & BIGATTI, L.E. 
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5.9.2. Experimento No. 2: Transmissão congênita e lactogênica durante a 

etapa aguda da toxoplasmose. 

 

 Neste experimento, elaborado para verificar a hipótese B, as transmissões 

congênita e lactogênica de T. gondii foram ensaiadas durante a infecção aguda em 

hamsters.   

 Num grupo com vinte hamsters fêmeas prenhes (vide protocolo de fecundação 

no item 5.3), 10 delas receberam 102 oocistos esporulados da cepa Prugniaud de T. 

gondii via oral. Para outro grupo, também composto de 10 fêmeas foi oferecido 103 

oocistos esporulados da mesma cepa. Foi colhido sangue de todas as fêmeas 25 dias 

após a infecção e seus soros processados pela técnica de AD. Os recém nascidos foram 

eutanasiados e seus órgãos bioensaiados em camundonos como descrito no experimento 

1. Metade das fêmeas, de cada grupo experimental, adotaram quatro recém-nascidos 

cada, de mães negativas para T. gondii. Esses recém nascidos adotados também foram 

eutanasiados e seus órgãos bioensaiados em camundonos para verificar a ocorrência de 

infecção lactogênica.  

Índice de avaliação: O sucesso deste experimento e a validação da hipótese B, 

foi dado pela transmissão congênita da cepa Prugniaud em pelo menos 80% das fêmeas 

estudadas, e pela ausência de transmissão lactogênica naquelas hamsters que não 

tiveram transmissão congênita. 

 

5.9.3. Experimento No.3: Sobrevivência após a infecção com a cepa RH e 

medicações 

 

Este experimento, em associação com o experimento 4, foi delineado para testar 

a hipótese C. 

 O objetivo deste experimento foi verificar o desenvolvimento de imunidade 

estéril mediante infecção seguida de medicação de hamsters inoculadas co T. gondii, 

cepa RH, considerada altamente patogênica para esta espécie. Para assegurar a 

sobrevivência dos animais, foram testados três protocolos de infecção-medicação, 

descritos a seguir: 

Protocolo A: Vinte fêmeas foram inoculadas via intraperitoneal com 5 X 104 

taquizoítos da cepa RH de T. gondii (e medicadas a partir do 3º. dia pós-inoculação, 

com sulfadiazina na água de beber (90mg%) e 1mg/Kg de pirimetamina por via oral, 
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diariamente, durante 15 dias. Os taquizoítos foram contados em Câmara de Neubauer 

(figura 13). 

Protocolo B: Vinte hamsters fêmeas receberam 103 taquizoítos da cepa RH de T. 

gondii por via intraperitoneal. Quinze destas fêmeas foram imediatamente medicadas 

com sulfadiazina na água de beber (90mg%) e 1mg/Kg de pirimetamina em HCl 0.1 N 

por via oral, diariamente por 15 dias. Vinte e cinco dias, mais tarde, foi realizada coleta 

sangue, e os soros processados mediante a reação de AD. As outras 5 fêmeas não foram 

medicadas (atuando como controles). 

 Para comprovar que a cepa RH não deixou infecção residual, as hamsters foram 

eutanasiadas 30 dias após a suspensão da medicação, e seus cérebros bioensaiados em 

camundongos, nos quais se buscou anticorpos específicos 25 dias após a infecção, pela 

técnica de AD. 

Protocolo C: Seis fêmeas hamsters foram inoculadas por via subcutânea (s.c.) 

com 103 taquizoítos de T. gondii da cepa RH e receberam simultaneamente 180 mg% 

SDZ na água de beber por 20 dias. Para avaliar a proteção imune nas hamsters, os 

animais foram observados clinicamente por 20 dias após o término da medicação. Os 

parâmetros observados foram comportamento, consumo de ração e água, presença de 

diarréia ou aborto. Foi realizada a AD dos soros destas fêmeas. Então todas foram 

desafiadas via s.c. com 5 x 104 taquizoítos de RH e clinicamente observados durante os 

30 dias subsequentes.   

 

 Índice de avaliação: O sucesso deste experimento e a validação parcial da 

hipótese C, foram avaliados, pela sobrevivência de pelo menos 70% das fêmeas 

inoculadas, a extinção total do parassito da cepa RH de seus cérebros e pela presença de 

anticorpos específicos anti-T. gondii nos animais, pela técnica de AD. 
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Figura 13: Taquizoítos de T. gondii da cepa RH observado durante focalização 
para realizar a quantificação na Câmara de Neubauer. 
Fonte: FIALHO, C.F. 

 
 
5.9.4. Experimento No. 4: Proteção com cepa RH contra oocistos de 

Toxoplasma gondii de cepa heteróloga 

 

 Experimento 4.1.: Foram inoculados vinte hamsters fêmeas com 103 taquizoítos 

da cepa RH por via intraperitoneal e medicadas segundo o protocolo B do experimento 

3. Trinta dias mais tarde, foi realizada a colheita de sangue das fêmeas e seus soros 

processados com a reação de AD. Logo, foram acasaladas com os machos, e iniciadas 

as pesagens sete dias mais tarde. As fêmeas detectadas prenhes foram desafiadas com 

oocistos das cepas Prugniaud e M3 (10 fêmeas cada cepa). Foi utilizada a menor dose 

de oocistos que tenha originado transmissão congênita na maior quantidade de hamsters 

dos grupos experimentais do experimento 2 (103). Fêmeas não imunizadas com RH 

foram mantidas como controles da transmissão:10 fêmeas para a cepa M3 e 10 para a 

cepa Prugniaudos (essas últimas foram as fêmeas do experimento 2). Os recém nascidos 

foram eutanasiados e seus órgãos bioensaiados em camundongos. Das fêmeas utilizadas 

como controles foi coletado sangue 25 dias após a inoculação, e seus soros processados 

com a reação de AD. 



 

 

63 

 

Experimento 4.2.: Sessenta fêmeas hamsters foram inoculadas via s.c. com 103 

taquizoítos de RH e medicadas segundo o protocolo C. Cinco dias após o término da 

medicação, as hamsters que sobreviveram foram revacinadas com 5 x 104 taquizoítos de 

RH via subcutânea. Trinta dias mais tarde, as hamsters que sobreviveram foram 

colocadas com os machos para acasalamento, e desafiadas durante prenhez com 104 

bradizoítos (6 fêmeas), 102 ou 103 oocistos das cepas Prugniaud (5 e 9 fêmeas, 

respectivamente), com 104 bradizoítos (8 fêmeas) ou 102 oocistos da cepa M7741 (8 

fêmeas), e 103 oocistos da cepa M3 (15 fêmeas). Sessenta e oito hamsters não imunes, 

inoculadas com as cepas desafio serviram como controle: 104 bradizoítos (13 fêmeas), 

102 ou 103 oocistos das cepas Prugniaud (13 e 10 fêmeas, respectivamente), com 104 

bradizoítos (12 fêmeas) ou 102 oocistos da cepa M7741 (10 fêmeas), e 103 oocistos da 

cepa M3 (10 fêmeas). Dez hamsters immunizadas com a cepa RH mas não desafiadas 

com as outras cepas serviram como controle de transmissão da cepa RH durante a 

segunda prenhez.   

 

Índice de avaliação: Para o sucesso deste experimento, considerou-se ausência 

de transmissão congênita em pelo menos 80% das mães imunizadas. 
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6- RESULTADOS 

 
 Os dados apresentados a seguir refletem os resultados dos experimentos 

realizados para validar as hipóteses postuladas. 

 

6.1. Transmissão congênita durante a etapa crônica da toxoplasmose 
experimental em hamster (EXPERIMENTO 1): 
 
Tabela 7: Transmissão congênita durante a etapa crônica da toxoplasmose experimental 
em hamsters inoculadas com oocistos de ME49, medida segundo os resultados da 
Aglutinação Direta. 

Animal AD do bioensaio 
1 Negativo 
2 Negativo 
3 Negativo 
4 Negativo 
5 Negativo 
6 Negativo 
7 Negativo  
8 Negativo 
9 Negativo 

10 Negativo 
 
 
 
Tabela 8: Transmissão congênita durante a etapa crônica da toxoplasmose experimental 
na segunda prenhez de hamsters, medida segundo os resultados da Aglutinação Direta. 

Animal AD do bioensaio 
1 Negativo 
2 Negativo 
3 Negativo 
4 Negativo 
5 Negativo 
6 Negativo 
7 Negativo  

 
 
 A infecção crônica com T. gondii induzida pela inoculação de oocistos 

esporulados da cepa ME49, em dez fêmeas hamsters, 60 dias antes da gestação, 

apresentou taxa de transmissão de 0%, uma vez que nenhum dos camundongos 

biensaiados (com macerados de órgãos dos filhotes destas fêmeas) apresentaram 

sorologia positiva para esse teste (tabela 7). Na segunda prenhez a transmissão também 

não ocorreu (tabela 8). 
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6.2. Transmissão congênita e lactogênica durante a etapa aguda da toxoplasmose 
(EXPERIMENTO 2): 
 

 Todas as fêmeas inoculadas com 102 ou 103 oocistos de T. gondii da cepa 

Prugniaud, foram efetivamente infectadas uma vez que soroconverteram positivamente 

pela aglutinação direta. Entretanto nem todos os camundongos bioensaiados 

apresentaram resultado positivo pela AD, conforme mostram as tabelas 9 e 10. 

 
Tabela 9: Transmissão congênita e lactogênica durante a etapa aguda da toxoplasmose 

experimental em hamsters inoculadas com 102 oocistos da cepa Prugniaud 
durante a prenhez, medida segundo os resultados da Aglutinação Direta. 

Animal AD da Hamster após 
inoculação 

AD do bioensaio AD do bioensaio dos 
adotados 

1 Positivo Positivo  Não adotou 
2 Positivo Negativo Não adotou 
3 Positivo Positivo  Não adotou 
4 Positivo Negativo  Não adotou 
5 Positivo Negativo  Negativo  
6 Positivo Positivo  Negativo  
7 Positivo Negativo  Negativo  
8 Positivo Positivo Positivo  
9 Positivo Positivo  Positivo  

10 Positivo Positivo  Não adotou 
 
 
Tabela 10: Transmissão congênita e lactogênica durante a etapa aguda da toxoplasmose  

experimental em hamsters inoculadas com 103 oocistos da cepa Prugniaud 
durante a prenhez, medida segundo os resultados da Aglutinação Direta. 

Animal AD da hamster após 
inoculação 

AD do bioensaio AD do bioensaio dos 
adotados 

1 Positivo Positivo Não adotou 
2 Positivo Positivo Não adotou 
3 Positivo Positivo Negativo 
4 Positivo Positivo Negativo 
5 Positivo Positivo Negativo 
6 Positivo Positivo Positivo  
7 Positivo Positivo Não adotou 
8 Positivo Positivo Positivo  
9 Positivo Positivo Não adotou 

10 Positivo Positivo Não adotou 
 

Neste experimento 100% das fêmeas inoculadas com 102 oocistos da cepa 

Prugniaud durante a gestação foram positivas. Em 60% dos filhotes houve transmissão 

transplacentária na fase aguda da toxoplasmose, e em 40% de filhotes adotados houve 

transmissão transmamária (tabela 9). 
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Utilizando uma dose maior da cepa Prugniaud, 103 oocistos, também houve 

100% de fêmeas positivas. Nos filhotes houve 100% de transmissão transplacentária na 

fase aguda da toxoplasmose, e em 40% dos filhotes adotados houve transmissão 

transmamária (tabela 10).  

 
 

6.3. Sobrevivência após a infecção com a cepa RH utilizando medicações 
(EXPERIMENTO 3): 
 
 

 Todos os inoculados intraperitonealmente, segundo o protocolo A, morreram até 

o 8º. dia pós-inoculação, sendo que 6 morreram no 2º. dia, 6 no 3º. dia,  3 no 4º. dia, 2 

no 5º. dia, 2 no 6º. dia e um no 8º. dia (Gráfico 1). 
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Gráfico 1: Número de óbitos/dia, das fêmeas hamsters pós-inoculação pela cepa 
RH de T. gondii 

 
 

Dos 15 animais tratados segundo o protocolo B, somente 2 morreram (um no 

14º. dia e outro no 17º. dia), havendo uma sobrevivência de 86,6% (13/15). Houve a 

extinção da cepa RH em 53,49% dos cérebros destas fêmeas (7/13). Nas demais fêmeas 

foi observada a sobrevivência da cepa RH deonstarda pela sorologia positiva de seis 

camundongos bioensaiados, conforme mostra a tabela 11.   
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Tabela 11: Imunidade conferida por uma cepa incompleta (RH) em fêmeas hamsters, 
medicadas conforme protocolo B, medidas pela Aglutinação Direta. 

Animal AD da fêmea hamster 
inoculada 

AD do bioensaio dos cérebros 

1 Positivo Positivo 
2 Positivo  Positivo 
3 Positivo Positivo 
4 Positivo Positivo 
5 Positivo Negativo 
6 Morreu no 14 º.dia - 
7 Positivo Positivo 
8 Positivo Positivo 
9 Positivo Negativo 

10 Positivo Negativo 
11 Positivo Negativo 
12 Positivo Negativo 
13 Positivo Negativo 
14 Positivo Negativo 
15 Morreu no 17º. Dia - 
 

Todas as 5 fêmeas, do grupo controle (inoculadas, mas não medicadas), 

morreram, sendo uma aos 6 dias de infecção, a segunda com 10 dias, a terceira com 13 

dias a quarta com 14 dias e a quinta com 20dias. Destas fêmeas não foi realizada a 

colheita de sangue para aglutinação direta, pois morreram antes de 25 dias . 

 
 
Tabela 12: Imunidade conferida por uma cepa incompleta (RH) em fêmeas hamsters, 

medicadas conforme protocolo C e observadas por parâmetros clínicos. 
   Animal AD da fêmea Hamster 

inoculada 
Sobrevivência 

1 Positivo Positivo 
2 Positivo  Positivo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Positivo 
5 Positivo Positivo 
6 Positivo Negativo 

 
 

Dos 6 animais tratados segundo o protocolo C, 4 sobreviveram durante o 

tratamento (66,66% - tabela 12). Essas 4 fêmeas, foram imunes quando mais tarde 

desafiadas com a cepa RH, novamente. 
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6.4. Proteção com cepa Rh contra oocistos de Toxoplasma gondiicde cepas 

heterólogas  (EXPERIMENTO 4):.  

 
 
 
 Uma única inoculação com taquizoítos de T. gondii cepa RH induziu 

coroconversão positiva pela AD em todas as fêmeas infectadas. Esta soroconversão 

protegeu 100% das ninhadas das fêmeas desafiadas com oocistos da cepa Prugniaud em 

comparação ao grupo controle (p=0000.1), conforme mostram as tabelas 13 e 14. Em 

relação às fêmeas desafiadas com oocistos da cepa M3, a proteção foi de apenas 50% 

em comparação ao grupo controle (p=0,36), conforme tabelas 15 e 16.  

 

 

 

 

6.4.1. Proteção com a cepa Rh e desafio com as cepas Prugniaud, M3 ou M7741 

(Experimento 4.1.): 

 
 
 
 
Tabela 13: Grupo Controle. Transmissão congênita durante a etapa aguda da 

transmissão de toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com 
Prugniaud (103 oocistos), medida segundo os resultados da Aglutinação 
Direta.  

Animal AD da hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Positivo 
2 Positivo Positivo 
3 Positivo Positivo 
4 Positivo Positivo 
5 Positivo Positivo 
6 Positivo Positivo 
7 Positivo Positivo 
8 Positivo Positivo 
9 Positivo Positivo 

10 Positivo Positivo 
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Tabela 14: Transmissão congênita durante a etapa aguda da transmissão de 

toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com a cepa RH e 
desafiadas com Prugniaud (103 oocistos), medida segundo os resultados da 
Aglutinação Direta. 

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo Negativo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Negativo 
8 Positivo Negativo 
9 Positivo Negativo 

10 Positivo Negativo 
(p=0000.1 , quando comparado com os controles)  

 
 
 
 
Cálculo da % de proteção vacinal conferida para hamsters imunização com RH e 
desafiados com Prugniaud: 
 
 
 
% proteção = 100 (1- a’ . b) 
                 B’ . a 

% proteção = 100 (1- 0 . 10) 
                10 .10 

% proteção: 100 
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Tabela 15: Grupo Controle. Transmissão congênita durante a etapa aguda da 

transmissão de toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com 
M3 (103 oocistos), medida segundo os resultados da Aglutinação Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Positivo 
2 Positivo Positivo 
3 Positivo Positivo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Positivo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Positivo 
8 Positivo Negativo 
9 Positivo Negativo 

10 Positivo Positivo 
 

 
 
 

Tabela 16: Transmissão congênita durante a etapa aguda da transmissão de 
toxoplasmose experimental em hamster inoculadas com RH (103 
taquizoítos) e desafiadas com M3 (103 oocistos), medida segundo os 
resultados da Aglutinação Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada  AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Positivo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Negativo 
8 Positivo Positivo 
9 Positivo Positivo 

10 Positivo Negativo 
(p= 0.36 , quando comparado com os controles)  

 
 
 
 
Cálculo da % de proteção vacinal conferida para hamsters imunização com RH e 
desafiados com M3: 
 

 

% proteção = 100 (1- a’ . b) 
                 b’ . a 

% proteção = 100 (1- 3 . 10) 
                6 .10 

% proteção: 50 
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6.4.2. Proteção com a cepa RH após duas inoculações com taquizoítos (103 e 5 X 

104) e desafio com as cepas Prugniaud, M3 ou M7741 (Experimento 4.2): 

 

 

 Quando a proteção foi reforçada com a re-inoculação de taquizoítos 

(experimento 4.2), também houve soroconversão positiva pela AD em todas as fêmeas. 

O desafio com badizoítos (104, tabela 18) ou com oocistos (102, tabela 20, e 103, tabela 

22) da cepa Prugniaud durante a gestação revelou um índice de 100% de proteção 

contra transmissão congênita, o que foi significativo em comparação aos grupos 

controles (p=0.02 para desafio com bradizoítos – tabela 17; p=0.005 para desafio com 

102 oocistos – tabela 19; e p=0.02 para desafio com 103 oocistos – tabela 21). 

 

 

 

Tabela 17: Grupo Controle. Transmissão congênita durante a etapa aguda da 
transmissão de toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com a 
cepa Prugniaud (104 bradizoítos), medida segundo os resultados da 
Aglutinação Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Positivo 
3 Positivo Positivo 
4 Positivo Positivo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Positivo 
7 Positivo Positivo 
8 Positivo Negativo 
9 Positivo Positvo 

10 Positivo Positivo 
11 Positivo Negativo 
12 Positivo Positivo 
13 Positivo Negativo 
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Tabela 18: Transmissão congênita durante a etapa aguda da transmissão de 

toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com RH (103 e 5 x 104 

taquizoítos) e desafiadas com Prugniaud (104 bradizoítos), medida segundo 
os resultados da Aglutinação Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Negativo 
(p=0.02, quando comparado com os controles)  

 

 

 

Cálculo da % de proteção vacinal conferida para hamsters imunização com RH duas 
vezes e desafiados com bradizoítos de Prugniaud: 
 

 

 

% proteção = 100 (1- a’ . b) 
                 B’ . a 

% proteção = 100 (1- 0.13) 
                8 . 6 

% proteção: 100 
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Tabela 19: Grupo Controle. Transmissão congênita durante a etapa aguda da 

transmissão de toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com 
Prugniaud (102 oocistos), medida segundo os resultados da Aglutinação 
Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada  AD do bioensaio 
1 Positivo Positivo 
2 Positivo  Positivo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Positivo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Positivo 
7 Positivo Positivo 
8 Positivo Positivo 
9 Positivo Positvo 
10 Positivo Positivo 
11 Positivo Negativo 
12 Positivo Positivo 
13 Positivo Positivo 
 

 

 

Tabela 20: Transmissão congênita durante a etapa aguda da transmissão de 
toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com RH (103 e 5 x 104 

taquizoítos) e desafiadas com Prugniaud (102 oocistos), medida segundo os 
resultados da Aglutinação Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada  AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Negativo 
(p= 0.005, quando comparado com os controles). 

 

 

Cálculo da % de proteção vacinal conferida para hamsters imunização com RH duas 
vezes e desafiados com 102 oocistos de Prugniaud: 
 

 

% proteção = 100 (1- a’ . b) 
                 B’ . a 

% proteção = 100 (1- 0.13 ) 
                10.5 

% proteção: 100 
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Tabela 21: Grupo Controle. Transmissão congênita durante a etapa aguda da 

transmissão de toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com 
Prugniaud (103 oocistos), medida segundo os resultados da Aglutinação 
Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Positivo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Positivo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Positivo 
7 Positivo Positivo 
8 Positivo Negativo 
9 Positivo Negativo 

10 Positivo Positivo 
 

 

Tabela 22: Transmissão congênita durante a etapa aguda da transmissão de 
toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com RH (103 e 5 x 104 

taquizoítos) e desafiadas com Prugniaud (103 oocistos), medida segundo os 
resultados da Aglutinação Direta. 

Animal AD da fêmea hamster inoculada  AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Negativo 
8 Positivo Negativo 
9 Positivo Negativo 

(p=0.02, quando comparado com os controles). 

 

 

 

Cálculo da % de proteção vacinal conferida para hamsters imunização com RH duas 
vezes e desafiados com 103 oocistos de Prugniaud: 
 

 

% proteção = 100 (1- a’ . b) 
                 b’ . a 

% proteção = 100 (1-  0.10) 
                 5 . 9 

% proteção: 100 
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Após duas inoculações com taquizoítos da cepa RH e desafio com bradizoítos 

(104, tabela 24) ou com oocistos (102, tabela 26) da cepa M7741 durante a gestação 

revelou um índice de 100% de proteção contra transmissão congênita, o que foi 

significativo em comparação aos grupos controles (p=0.2 para desafio com bradizoítos 

– tabela 23 e p=0.01 para desafio com oocistos – tabela 25).  

 

Tabela 23: Grupo Controle. Transmissão congênita durante a etapa aguda da 
transmissão de toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com 
M7741 (104 bradizoítos), medida segundo os resultados da Aglutinação 
Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada  AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Positivo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Negativo 
8 Positivo Negativo 
9 Positivo Positivo 

10 Positivo Positivo 
11 Positivo Negativo 
12 Positivo Negativo 

 

Tabela 24: Transmissão congênita durante a etapa aguda da transmissão de 
toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com RH (103 e 5 x 104 

taquizoítos) e desafiadas com M7741 (104 bradizoítos), medida segundo os 
resultados da Aglutinação Direta. 

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Negativo 
8 Positivo Negativo 

(p=0.2 , quando comparado com os controles). 

 
Cálculo da % de proteção vacinal conferida para hamsters imunização com RH duas 
vezes e desafiados com 104 bradizoítos de M7741: 
 
% proteção = 100 (1- a’ . b) 
                 b’ . a 

% proteção = 100 (1- 0.12 ) 
                3 . 8 

% proteção: 100 
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Tabela 25: Grupo Controle. Transmissão congênita durante a etapa aguda da 
transmissão de toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com 
M7741 (102 oocistos), medida segundo os resultados da Aglutinação 
Direta.  

Animal AD da fêmea hamster inoculada  AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Positivo 
4 Positivo Positivo 
5 Positivo Positivo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Positivo 
8 Positivo Positivo 
9 Positivo Negativo 

10 Positivo Positivo 
 

 

Tabela 26: Transmissão congênita durante a etapa aguda da transmissão de 
toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com RH (103 e 5 x 104 

taquizoítos) e desafiadas com M7741 (102 oocistos), medida segundo os 
resultados da Aglutinação Direta. 

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Negativo 
8 Positivo Negativo 

(p=0.01 , quando comparado com os controles). 

 
 
Cálculo da % de proteção vacinal conferida para hamsters imunização com RH duas 
vezes e desafiados com 102 oocistos de M7741: 
 
 
% proteção = 100 (1- a’ . b) 
                 b’ . a 

% proteção = 100 (1- 0.10) 
                6 . 8 

% proteção: 100% 

 
 

Após as duas inoculações com taquizoítos da cepa RH e desafio com oocistos 

(103, tabela 28) da cepa M3 durante a gestação revelou um índice de 67% de proteção 

contra transmissão congênita, o que foi significativo em comparação aos grupos 

controles (tabela 27): p=0.05 para desafio com oocistos.   
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Tabela 27: Grupo Controle. Transmissão congênita durante a etapa aguda da 
transmissão de toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com 
M3 (103 oocistos), medida segundo os resultados da Aglutinação Direta. 

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Negativo 
4 Positivo Positivo 
5 Positivo Positivo 
6 Positivo Positivo 
7 Positivo Positivo 
8 Positivo Negativo 
9 Positivo Positivo 

10 Positivo Positivo 
 
 
Tabela 28: Transmissão congênita durante a etapa aguda da transmissão de 

toxoplasmose experimental em hamsters inoculadas com RH (103 e 5 x 104 

taquizoítos) e desafiadas com M3 (103 oocistos), medida segundo os 
resultados da Aglutinação Direta. 

Animal AD da fêmea hamster inoculada AD do bioensaio 
1 Positivo Negativo 
2 Positivo  Negativo 
3 Positivo Positivo 
4 Positivo Negativo 
5 Positivo Negativo 
6 Positivo Negativo 
7 Positivo Negativo 
8 Positivo Positivo 
9 Positivo Positivo 

10 Positivo Negativo 
11 Positivo Negativo 
12 Positivo Negativo 
13 Positivo Negativo 
14 Positivo Negativo 
15 Positivo Negativo 

(p=0.05 , quando comparado com os controles). 

 
Cálculo da % de proteção vacinal conferida para hamsters imunização com RH duas 
vezes e desafiados com 103 oocistos de M3: 
 
% proteção = 100 (1- a’ . b) 
                 b’ . a 

% proteção = 100 (1- 3.10) 
                6.15 

% proteção: 67 

 
 
 Nenhuma das 10 fêmeas controles, inoculadas com duas doses de RH e não 

desafiadas, trasnmitiram T. gondii para sua prole na segunda gestação.  
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7 – DISCUSSÃO 

 

 Em relação aos hamsters foram observados alguns problemas de manejo e 

reprodução. As fêmeas colocadas em cria na proporção 4:1 brigavam entre si e com o 

macho, causando stress, lesões e mortes. Mesmo colocadas sozinhas com os machos 

esses problemas ocorriam com freqüência, havendo a necessidade de, mais tarde, 

mudarmos esse manejo, deixando as fêmeas na presença dos machos somente durante a 

noite. Muitas fêmeas detectadas como prenhes no início do experimento não pariram. 

Isso ocorre por dois motivos principais. O primeiro foi na técnica de detecção de 

prenhez, pois algumas fêmeas aumentavam de peso pela troca na alimentação, da 

utilizada no criatório comercial para a que utilizavamos no biotério do laboratório de 

Portozoologia (FAVET-UFRGS). A opção foi comprar as fêmeas e esperar pelo menos 

um mês sob o novo regime alimentar para haver uma estabilização do peso, para depois 

utilizá-las no experimento. Quanto a isso Freyre et al. (2006b) testou em camundongos 

4 métodos pra detecção de prenhez, obtendo melhores resultados com a mensuração de 

aumento de peso do que com colpocitológico, detecção de tampão vaginal, e dilatação 

abdominal.  Freyre et al. (2008a), sugere fazer em ratas a procura de espermatozóides 

no exsudato vaginal das fêmeas associado ao aumento de peso. Talvez seja essa uma 

opção para melhorar o diagnóstico de prenhez em hamsters. O segundo problema foi 

que algumas fêmeas tinham o hábito de canibalismo logo após o nascimento da ninhada. 

Foram então, intensificadas as vistorias nas gaiolas para verificação de novos partos. 

Outro problema de trabalhar com hamster é a baixa taxa de natalidade durante o 

inverno. Este problema foi amenizado em parte, no experimento, tentando manter a 

temperatura ideal para essa espécie, entre 20 e 24°C (Paiva, Maffili & Santos, 2005), 

com o uso de ar-condicionado e aumentando o período de luz artificial.  

Nas condições do experimento 1 conseguimos comprovar que não há 

transmissão congênita quando a infecção ocorre antes da gestação, pois as 10 fêmeas 

hamsters tiveram filhotes negativos no bioensaio com a Aglutinação Direta. Quanto ao 

índice de avaliação esse experimento obteve sucesso pois houve uma taxa de 

transmissão congênita de 0%, ou seja, foi menor que os 20% esperado.   

Logo, as fêmeas hamsters, assim como as de camundongos Balb/C, se 

comportam como as mulheres em relação à transmissão crônica. 

No modelo de toxoplasmose congênita experimental em hamsters, realizado por 

De Roever-Bonnet, em 1960, houve transmissão congênita de toxoplasmose durante a 
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fase crônica da infecção, porém não é possível saber exatamente a proporção desta 

transmissão, porque os resultados foram expressos em conjunto com a transmissão 

constatada em camundongos. 

Dubey & Shen (1991), Zenner et al., (1993) e Dubey et al., (1997a), assim como 

em nosso experimento, não encontraram transmissão transplacentária, porém em ratas 

infectadas antes da prenhez. A transmissão congênita na fase crônica não ocorreu em 

camundongos, quando utilizadas outras cepas (Freyre et al., 2006b). A transmissão 

crônica da toxoplasmose estudada por Freyre et al. (1999b), inoculando ratas, com 7 

cepas de T. gondii, em modelo experimental semelhante ao nosso, detectaram 10% de 

transmissão trasnsplacentária (9 de 89 ninhadas), sendo que quando utilizaram a cepa 

ME-49, 0 de 8 e 2 de 6 ninhadas foram positivas. Os autores explicam que essa 

transmissão do T. gondii foi independente do tipo de inóculo utilizado. Outros autores 

utilizando cepas diferentes encontraram, também, baixas taxas de transmissão: 2% 

(Thiermann, 1957) e 3 de 13 ninhadas (Remington et al., 1961).  

No experimento 2, 100% das fêmeas inoculadas com 102 oocistos da cepa 

Prugniaud durante a gestação foram positivas. Em 60% dos filhotes houve transmissão 

transplacentária na fase aguda da toxoplasmose, e em 40% de filhotes adotados houve 

transmissão lactogênica. Também, 100% das fêmeas inoculadas com 103 oocistos da 

cepa Prugniaud durante a gestação foram positivas. Nos filhotes houve 100% de 

transmissão transplacentária na fase aguda da toxoplasmose, e em 40% dos filhotes 

adotados houve transmissão transmamária.  

Queremos ressaltar a importância do uso de uma dose desafio limiar que torna 

hábil a detecção de imunógenos de imunogenicidade moderada, que poderia passar 

inadvertidamente se desafios com doses muito altas fossem utilizados. No presente 

estudo 100 e 1000 oocistos da cepa Prugniaud foram utilizados e a segunda dose foi a 

que originou infecção congênita em um maior número de ninhadas, mostrando-se mais 

eficiente na transmissão aguda do parasito. Dessa forma, neste estudo a taxa de 

transmissão foi de 60 e 100% na infecção originada por 100 e 1000 oocistos, 

respectivamente. Taxas de transmissão mais elevadas, com algumas exceções, são 

atribuídas, por alguns autores ao uso de elevados inóculos de T. gondii. Em geral, a 

freqüência da transmissão congênita de toxoplasma em hamsters está no mesmo nível 

que os experimentos com os modelos rata e camundongos (Freyre et al 2001a, 2003b, 

2006a). 
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 Esse experimento obteve sucesso, uma vez que mais de 80% das fêmeas 

fizeram à transmissão congênita durante a etapa aguda da infecção. 

Zenner et al. (1993), também observaram uma incidência semelhante a nossa 

(62,8%), porém em ratas infectadas durante a prenhez, com 1.200 cistos da cepa 

Prugniaud. Freyre et al. (2001a), infectaram ratas durante a prenhez, utilizando 12 

diferentes cepas, incluindo Prugniaud, e obtiveram 0-90% de transmissão 

transplacentária. Mas observando apenas a Prugniaud, houve diferença significativa 

entre ratas que receberam dose de 2 X 102 e 103 cistos. Quando as ratas receberam 2 X 

102 cistos de Prugniaud, 6 de 10, e 0 de 8 foram infectadas e quando receberam 103 6 de 

8 e 7 de 8 foram positivas. Freyre et al. (2006b), também testaram modelos durante a 

etapa aguda da infecção congênita, porém em camundongos. Das 10 fêmeas inoculadas 

com 103 bradizoítos da cepa Prugniaud, 5 transmitiram a infecção congênita aos fetos, 

mas não foi detectada transmissão lactogênica. Num segundo modelo, mais similar ao 

nosso experimento 2, em que as fêmeas detectadas prenhes eram inoculadas com 102 ou 

103 oocistos da cepa Prugniaud, houve transmissão para os fetos, em 7 de 15, e 5 de 10 

fêmeas inoculadas com 102 e 103 oocistos da cepa Prugniaud, respectivamente. Isso é 

uma menor quantidade de ninhadas do que obtivemos em hamster em nosso 

experimento. 

Sobre a transmissão lactogênica, obtivemos 4 ninhadas adotadas positivas, mas 

não foi possível chegar a uma conclusão definitiva, se essa via é importante ou não em 

hamsters, pois 8 fêmeas tiveram ninhadas positivas na transmissão congênita, 

inviabilizando a observação da transmissão lactogênica, pricipalmente porque as 4 

fêmeas que transmitiram via lactogênica T. gondii transmitiram também via congênita 

para suas ninhadas. As outras duas fêmeas tiveram ninhadas negativas na transmissão 

congênita, porém também houve a transmissão lactogênica. Ou seja, nenhuma ninhada 

adotada foi positiva na transmissão lactogênica, sem ter havido também a transmissão 

congênita destas fêmeas para sua prole. Para superar esse inconveniente, e termos 

certeza de não estarmos trabalhando com influência da transmissão lactogênica, o 

método da gaiola de fundo falso, ou seja, com arames em uma distância que permita que 

o filhote caia no fundo da gaiola, causando a separação instantânea de sua mãe, pode ser 

utilizado (Freyre et al, 2006b).  

 A transmissão lactogênica não foi observada nos experimentos com ratas 

Fischer e camundongos BALC/c, inoculados com a cepa Prugniaud (Freyre et al, 2001a; 

2006b e 2008a). Freyre et al. (2008a), acreditam que a ausência de transmissão 
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lactogênica tenha ocorrido pelas doses da cepa Prugniaud utilizadas na inoculação (103 

oocistos, 103 bradizoítos e 105 bradizoítos). Os autores acreditam que a baixa 

positividade seja explicada pelo fato de que o pico da parasitemia ocorra 6 dias após a 

inoculação oral de Prugniaud em ratas, e que a intensidade da parasitemia é muito baixa 

em 10 dias pós-infecção, o que coincidiu com o parto, naquele experimento. Os autores 

também fazem referência de que Sepúlveda (2003), observou T. gondii no leite com 

inoculação de 250 cistos de cepa Prugniaud, e que essa dose é na verdade 

desproporcional, se pensarmos que a quantidade que é normalmente ingerida por 

humanos é de 50g de carne suína contendo, geralmente, 1 único cisto. Então esses 

experimentos em ratas, sugerem que há uma chance muito pequena da transmissão 

lactogênica ter alguma significância para humanos, pela similaridade da resistência 

natural entre essas duas espécies.  

O experimento 3 foi realizado para testar a sobrevivência das hamsters após 

inoculação com RH e tratamento ou desafio e tratamento. Todas as fêmeas medicadas 

pelo protocolo A morreram em menos de 8 dias. Das 15 fêmeas inoculadas com RH e 

medicadas segundo o protocolo B, 2 morreram, havendo a sobrevivência de 86,6% 

(13/15). Outras 5 fêmeas (controle) inoculadas segundo o protocolo B, porém não 

tratadas, morreram. No protocolo C, 4 de 6 hamsters sobreviveram durante o tratamento 

(sobrevivência de 66,66%), e foram imunes quando desafiadas com a cepa RH. O 

método de desafio foi concebido e testado para imunização de hamsters com a cepa RH, 

desde que uma aceitável taxa de sobrevivência fosse obtida nos hamsters do protocolo 

C, quando eles, fossem inoculados com RH e medicados simultaneamente com 

sulfadiazina, e mais tarde desafiados com a mesma cepa. Um método semelhante foi 

utilizado em hamsters com sucesso por Elwell e Frenkel (1984b). 

Sobre inoculação com RH e sobrevivência de animais, há algumas pesquisas. 

Segundo Fujji, Kamiyama & Hagiwara (1983), 105 taquizoítos da cepa RH foram 

suficientes para matar camundongos BALB/c em 6-7 dias, sem tratamento. Zenner at al. 

(1998), testaram infecção aguda em ratos e em camundongos, também com taquizoítos 

da cepa RH via intraperitoneal, e sem o tratamento. Os camundongos infectados com 

104 taquizoítos da cepa RH tiveram um aumento no número de parasitos nos órgãos e 

morreram. No cérebro foram observados poucos protozoários a partir do 4º. dia de 

estudo. Os ratos inoculados com 105 taquizoítos, apresentaram seus cérebros infectados 

a partir do 16º. dia, mas sem casos de morte. Dubey et al. (1999) inocularam ratas com 
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1.000.000 de taquizoítos RH, que permaneceram clinicamente normais, enquanto 

camundongas (Swiss Webster), inoculadas com apenas 1 taquizoíto morreram com 

toxoplasmose aguda. Segundo Dubey & Frenkel (1998), a cepa RH, pode sim ser fatal 

para ratos, dependendo da rota e dose utilizadas e que as variações de resultados obtidos 

em ratos pode, em parte, estarem relacionadas com as mudanças na cepa RH. O que 

observamos em nossa pesquisa, foi que hamsters não tratadas, se comportam como as 

camundongas (com 100% de mortalidade), mas quando instituído tratamento elas 

podem se apresentar mais resistentes ao parasito, sobrevivendo, à semelhança do que 

ocorre com ratas. 

  Dubey et al. (1994) inocularam 14 suínos, por via intramuscular com 100.000 

taquizoítos de RH e realizaram eutanásia, a partir do 2º. dia pós-inoculação até o 76º. 

dia. Nos suínos eutanasiados a partir do 14º. dia, foi observada a presença do parasito 

em camundongos bioensaiados. Os suínos permaneceram clinicamente normais, 

apresentando no máximo aumento de temperatura. Outros três suínos foram inoculados 

com 100.000 taquizoítos RH, porém por via endovenosa. Esses animais adoeceram, 

sendo que um entrou em coma. 

Nesse experimento 3 a imunidade estéril não foi sempre alcançada, uma vez que 

a extinção da cepa RH no cérebro, que foi determinada por bioensaio, foi de somente 

53,49% (7/13), fêmeas (do protocolo B).  Jacobs & Jones (1950), inocularam ratos com 

RH via i.p. e eles apresentaram virulência por 7 meses. Ruchman & Fowler (1951) 

observaram que os parasitos sobreviviam no cérebro de ratos até dois anos após 

inoculação com cistos de RH. Já Hellbrügge et al., 1953, 1956 raramente encontraram 

T. gondii em cortes histológicos de ratas infectadas cronicamente com RH. Pettersen 

(1988) observou cistos cerebrais em 1 de 2 ratos inoculado com 3 X 106 taquizoítos de 

RH, e em nenhum animal inoculado com quantidade menor ou igual a 3 X 105, 6 meses 

após a inoculação. Ele suspeitou que o organismo na verdade, persistia como taquizoíto 

e não bradizoíto, pois, não era pepsina resistente. Após a passagem da cepa RH em ratas 

ela diminui a patogenicidade e a persistência de bradizoítos em cistos durante a infecção 

crônica para camundongos (Dubey & Frenkel, 1998). De Champs et al. (1998), 

observaram alguma atenuação de RH após passagem em ratos, e somente um pequeno 

número de cistos e bradizoítos foram detectados.  

O experimento 4 foi realizado para verificar se RH (cepa incompleta) confere 

imunidade às fêmeas hamsters durante a prenhez, frente a uma cepa heteróloga. No 

Experimento 4.1 não houve transmissão de toxoplasmose congênita em 100% das mães 
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imunizadas com RH e desafiadas com Prugniaud e em 70% das mães imunizadas com 

RH e desafiadas com M3. Essa proteção foi bem mais elevada que a observada por 

outros autores em roedores.  

Frenkel, Freyre & Smith (1986), utilizaram uma outra cepa não persistente, a ts-

4, para proteção de hamsters, e conseguiram após desafio com M7741, reduzir a 

infecção de 32,7% para 11,3%.  

Zenner et al. (1993), relataram que, após a exposição à cepa RH, com 8 e 12 dias 

de prenhes, 58,2% dos fetos de ratas foram congenitamente infectados e nas fêmeas 

previamente infectadas com RH, não obtiveram fetos infectados, quando as fêmeas 

foram re-infectadas durante a prenhez.  

Freyre et al. (2006c) inocularam ratas Sprague-Dawley com taquizoítos da cepa 

RH dois meses antes da concepção e, 25 dias após a cópula, as ratas receberam 103 

cistos da cepa Prugniaud, e M3, semelhante ao que fizemos. Um segundo desenho 

experimental foi realizado, porém as fêmeas recebiam 104 oocistos das mesmas cepas.  

A imunidade estéril (com a cepa RH) proporcionou, baixos níveis de proteção com 

cistos (38,3%), sendo que com Prugniaud foi 0/6 e M3 8/17 e com oocistos (33,3%), 

sendo que com Prugniaud foi 2/9 e com M3 3/5. E produziu 57 e 58% de transmissão 

aos não imunizados. Segundo os autores, sabe-se que a ocorrência de infecção residual 

com a cepa RH em ratos depende da linhagem da cepa RH, da dose usada e do tempo 

transcorrido entre inoculação e tentativa de recuperação. Outro ponto é o que Freyre et 

al. (2004) já haviam observado, que essa linhagem e dose de taquizoítos de RH 

utilizadas não provocam infecção residual que dure mais de dois meses após a 

inoculação em ratos. Dessa forma é possível que a imunidade obtida no âmbito dessa 

investigação seja estéril, havendo a necessidade de investigar-se o período de infecção 

residual em hamsters.  

Quando uma cepa incompleta foi utilizada para imunização (imunidade estéril) e 

uma cepa heteróloga completa para o desafio, a proteção foi de 100% em ovelhas 

(Buxton et al., 1991; Wilkins et al, 1988) e em camundongos (McLeod et al., 1988). 

Pettersen (1988) observaram imunidade estéril em ratas 12 semanas após a inoculação 

com 105 taquizoítos de RH e desafiados após 6 semanas com a cepa 119, menos 

patogênica. Eles não conseguiram recuperar T. gondii de cérebros de ratas bioensaidos 

em camundongos, 6 semanas após o desafio.  
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O experimento 4.2 foi realizado para se ter certeza de que os animais se 

tornaram imunes, devido proteção com RH, realizando um desafio extra com essa cepa, 

antes do desafio durante prenhez, com as cepas persistentes.  

O desafio heterólogo após imunização com a cepa RH, nesse experimento 

conferiu total proteção (100%) em hamsters duas vezes imunizadas com a cepa RH 

contra desafio com bradizoítos e oocistos com as cepas Prugniaud e M-7741, mas a 

proteção contra oocistos de M3 foi parcial (67%). Em geral, imunidade contra a 

toxoplasmose congênita em hamters se assemelha ao que o ocorre em camundongos 

BALB/c e com as ratas Fischer, em que, ocasionalmente, alguns estágios e cepas de T. 

gondii, originam infecções transmitidas congenitalmente pelas mães (observações de 

Freyre, não publicadas). O interesse em testar a proteção com a cepa RH, está 

relacionado com sua perda de antígenos (Dubey et al, 1999) após várias passagens em 

laboratório. Este espectro reduzido de antígenos é favorável para a seleção de antígenos 

protetores, quando o desenho de uma subunidade vacinal é investigado.         

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8. CONCLUSÕES: 
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O hamster é um modelo promissor para o estudo da toxoplasmose congênita, 

uma vez que a infecção crônica antes da prenhez, com oocistos da cepa ME49, 

protegeram as ninhadas e a infecção aguda durante a prenhez, com a cepa Prugniaud, 

resultou em transmissão transplacentária. Este comporatamneto é semelhante ao que 

ocorre na mulher, o que reforça o estudo deste modelo. 

 

Embora tenha ocorrido transmissão lactogênica não foi confirmada sua 

importância epidemiológica com a metodologia empregada.  

 

O hamster também se mostrou promissor para o estudo da proteção contra T. 

gondii tendo em vista que a infecção com cepa RH conferiu proteção total (contra 

Prugniaud e M7741) ou parcial (contra M3) das ninhadas contra cepas heterólogas.  

 

 

Os resultados obtidos no presente estudo encorajam novas investigações de 

imunidade cruzada com a cepa RH de Toxoplasma e sobre taxa de transmissão 

congênita com outras linhagens do parasito, tanto em infecções originadas com 

bradizoítos como oocistos, para que eles possam ser usados posteriormente para a 

vacina desafio, e a prevenção da toxoplasmose humana contra uma infecção por 

Toxoplasma gondii. 
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Toxoplasma gondii: CONGENITAL TRANSMISSION IN  A  HAMSTER MODEL . 
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Mendez, J. (3), González, M (3) 

 

 

ABSTRACT                    

 
The objective of the research was to test the hamster for a model of transmission of 

congenital toxoplasmosis. A non invasive method for the diagnosis of pregnancy in 

hamsters was designed, with a specificity and a sensitivity of 70.2 and 94.7%, 

respectively (n=168).  Of 32 females with a chronic toxoplasma infection, 3 transmitted 

Toxoplasma congenitally during their  first pregnancy, but not during the subsequent 

pregnancy.  Congenital transmission rates of infections initiated during pregnancy with 

2 stages  of 2 strains of Toxoplasma were in the range of 33 to 100% of the 76 females 

inoculated . Only 1 of 17 females  transmitted the parasite exclusively via milk.  It was 

concluded that the hamster is a promising species for a model of transmission of 

congenital toxoplasmosis. 
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1. INTRODUCTION 
 
 
Toxoplasmosis can cause fetal damage in humans and abortion in sheep, goats, pigs, 

and rabbits if first contracted during pregnancy (Dubey and Beattie 1988; Freyre and 

Falcón, 1989; Remington and Desmonts 1990). The incidence of congenital human 

toxoplasmosis has been shown to be 1-6/1,000 births. Although most infected newborns 

are asymptomatic at birth, adverse sequelae may develop later in life in a large 

proportion of the affected patients (Remington and Desmonts 1990).  In addition, 

reactivation of a latent T. gondii infection from tissue cysts in the brain, is often fatal in 

patients who become immunosuppressed as a result of developing acquired 

immunodeficiency syndrome (AIDS), during cancer therapy or after organ transplantation 

(Luft and  Hafner 1990). 

 

Of the several approaches that can be used to prevent toxoplasmosis in animals and 

humans, considerable experimental effort has been put into developing protection for 

animals by vaccination (Nielsen et al 2000). The rat has been one of the species of 

choice for a model of congenital toxoplasmosis, on account of the similarity of its 

resistance to toxoplasmosis, with that of humans. (Dubey and Shen, 1991; Dubey and 

Frenkel, 1998; Freyre, 1999; Freyre et al, 2001,2003,2006b; Paulino and Vitor, 1999; 

Zenner et al, 1993,1999). It is important however to have available more than one 

model to test immunogens, since it has been repeatedly found that different animal 

species have divergent immune responses to the same immunogen (Gupta and Siber, 

1995). In this respect, other species have also been tested for the purpose, notably the 

BALB/c mouse (Abou-Bacar et al, 2004; Elsaid et al, 2001; Freyre et al., 2006 a; 

Letscher-Bru et al, 2003; McLeod et al, 1988; Roberts and Alexander, 1992; Roberts, 

Brewer and Alexander, 1994; Thouvenin et al, 1997). 

 

The hamster has been used for several experimental models of toxoplasmosis: 

toxoplasma retinochoroiditis (Pavesio et al.,1995; Gormley et al.,1998, 1999;  

dissemination of Toxoplasma through the bloodstream (Chinchilla et al.,1993);  

immunosuppression and toxoplasma encephalitis (Frenkel et al.,1975);  cross-immunity 

among toxoplasma strains (Simitch et al.,1960; De Roever Bonnet , 1963, 1964);  
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vaccination with the mutant ts-4 strain of Toxoplasma ( Elwell and Frenkel, 1984a, b);  

testing of drugs against Toxoplasma (Gangjee et al., 2003); testing the effect of 

corticosteroids on immunity against Toxoplasma (Lindberg and Frenkel, 1977),  as well 

as for pioneer research on specific immunity , non specific resistance and cross-

immunity against acquired toxoplasmosis (Elwell, 1974; Frenkel and Caldwell, 1975; 

Reyes and Frenkel, 1987).  

 

Nevertheless, there are only two investigations on experimental congenital 

toxoplasmosis in hamsters. Congenital  transmission of Toxoplasma during the chronic 

stage of the infection in hamsters was ascertained in one study (De Roever-Bonnet, 

1960).  In another study, limited protection of the mutant ts-4 strain of Toxoplasma 

against challenge during pregnancy in hamsters, was assessed  (Frenkel et al ., 1986).  

The low rate of protection obtained in this study, could be explained by the use of an 

excessively high  dose of Toxoplasma for challenge.  

 

The goal of the present research was to investigate de feasibility of the hamster model to 

study transmission against congenital toxoplasmosis.  The objectives were: 

 

1. To investigate if the weight increase due to the fetal and placental development could 

be the basis for a  method for the diagnosis of pregnancy in the hamster. The 

experimental design of Experiment  No.1 was as follows: female and male  hamsters (4 

females to 1 male) were placed in the  same cage.  Then, starting  on day 9 after 

caging and every other day, females were weighed, until a steady body weight 

increase of 8 g or greater in total, was ascertained.  This increase was taken as an 

indication of pregnancy.  The body weight increase and the date of parturition or its 

absence were recorded.  The method was used with a total of 168 females, 

comprising 20 females that were not placed with the males and were nevertheless 

weighed . The method of Tarabla (2000) was used to calculate the specificity and 

the sensitivity of the method of diagnosis of pregnancy.  Other methods, such as the 

inspection for abdominal dilatation,  and the detection of spermatozoa in daily 

vaginal smears, were also tested. 

  

2. To test congenital transmission of Toxoplasma during the chronic stage of the infection. 

When prototype immunizations (= with live Toxoplasma )  previous to pregnancy are 
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tested, it is essential that the parasite does not cross the placental barrier later during 

pregnancy; otherwise parasites originated from immunization  and from challenge 

inoculation performed during pregnancy, could not be easily differentiated.  Congenital 

transmission during the chronic stage of a toxoplasma infection was tested in 

Experiment No.2: Twenty-two female hamsters received 200 cysts of strain Me-49 of 

Toxoplasma by mouth.  Another 10 females received 40 Me-49 oocysts by mouth. 

After 60 days, they were placed with the males in the same cage, in a relation of 4:1 of 

females to males. Newborns were  bioassayed in mice. Seropositive mice after 25 

days, were considered as an indication of congenital transmission of Toxoplasma . 

After the first delivery,  females were caged with the males again, and the 

experimental design was repeated. 

 

 

3. To test congenital and lactogenic transmission of Toxoplasma during the acute stage 

of the infection. For a useful model, the rate of congenital transmission should be 50% 

or higher, to be able to work with experimental groups with practical  numbers of 

animals ,i.e., 10-20  hamsters.  Also, lactogenic transmission of toxoplasmosis should 

not occur in the absence of congenital transmission, otherwise it could be 

misinterpreted as congenital transmission. In Experiment No.3, 78 female hamsters 

were caged with a male (4:1).  At approximately 12 days of pregnancy, they were 

inoculated by gavage with 103 or 104 bradyzoites,  with 102 or 104 oocysts of strains 

Prugniaud  and M7741 respectively, and with  103 oocysts of strain M3 of 

Toxoplasma, and placed individually in parturition cages. Newborn hamsters were 

bioassayed immediately after birth (table No. 1).  In Experiment No.4, to test 

lactogenic transmission, hamsters born to mothers inoculated with Toxoplasma (102 or 

103 Prugniaud oocysts, 102 M7741 oocysts, and 104 Prugniaud and M7741 

bradyzoites) were bioassayed and replaced by newborn hamsters of a non inoculated 

mother.  Fostered hamsters were bioassayed for Toxoplasma 3 days later (table No.2). 

 

2. MATERIALS  

 

2.1. Animals 
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Hamsters (Mesocricetus auratus) weighing in the region of 80 g,  were obtained from 

local breeders.  CF-1 mice weighing around 20 g were sourced from Charles River 

Laboratories, Boston,Ma.,  and were used used for  chronic infections with Toxoplasma 

to provide brain cysts and for bioassays. European breed cats were from the breeding 

colony of the Laboratory for Toxoplasmosis. Hamsters, mice and cats were judged to be  

seronegative for T. gondii by the direct agglutination (DA) test for toxoplasmosis of 

Desmonts and Remington (1980), using 1/64 as the threshold titer indicative of 

toxoplama infection.  The same test was used to look for toxoplasma seropositivity in 

mice inoculated with tissues of newborn hamsters. 

 

2.2. Toxoplasma. 

 

Strain Me-49 was used to establish a chronic infection, since it is a complete strain (=cyst 

and oocyst forming) .  We have used and characterized this strain in previous experiments 

(Freyre et al., 2006 a).  Many other strains could have been chosen for the same purpose.   

 
The strains Prugniaud, M7741 and M3 of Toxoplasma were used  for congenital 

transmission during the acute stage of the infection. The strain Prugniaud  was chosen 

because the authors (Freyre et al, 2001, 2003) as well as others (Zenner et al, 1993, 

1999) had already tested it in experiments on congenital toxoplasmosis in the rat and in 

BALB/c mice (Freyre et al, 2006a). Strains M7741 and M3 were chosen because they 

are a rapidly multiplying strains, and so, they might have  more chances to reach the 

hamster placenta and fetus in infections initiated with oocysts, before parturition occurs. 

These toxoplasma strains were characterized as described (Freyre et al, 2001, 2003). 

Strains M3  and Prugniaud belong to genotype 2, and  strain M7741 to genotype 3 

(Howe and Sibley, 1995). 

 

Brain cysts were obtained as described (Freyre et al, 2001). Brains were homogeneized 

in PBS pH 7.2 in a hypodermic syringe by passing the emulsion 12 times through a 19 

gauge needle. Equal parts of the emulsion and of  digestive fluid (Freyre, 1995) were 

incubated for 5 min at 37ºC.  Then the mixture was neutralized with 1% Na2CO3, 

centrifuged at 2000 rpm for 15 min, and the supernatant replaced by PBS pH 7.2 with 
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0.6% bovine albumin. A 1/10 dilution of the mixture was made in the preceding 

solution, and bradyzoites were counted in a hemocytometer.  

 

Toxoplasma oocysts were obtained and sporulated as described (Freyre et al, 2003). The 

oocysts were then counted in a hemocytometer. They were titrated in mice, to assure 

that the dose administered to hamsters  was calculated on a basis of live oocysts.  

Hamsters were inoculated by gavage with suspensions of oocysts, neutralized with 3.3% 

NaOH. 

 

2.3.Timing of conception  

After having performed Experiment No. 1, it was found that the method of the 

measurement of the body weight was adequate to diagnosticate pregnancy, and so it was 

used throughout the experiments in the present work.  

 

2.4.Bioassay. 

 Newborn hamsters were rinsed with distilled water and killed by cervical 

dislocation.  Newborns from the same litter were blended altogether in a laboratory 

blender with 0.85% NaCl in distilled water with 1,000 I.U. penicillin and 0.1 mg 

streptomycin per ml.  The homogenate was intraperitoneally inoculated in mice.  Mice 

were bled 30 days later and their sera examined for specific antibodies with the DA 

reaction. 

 

2.5.Statistical analysis 

To  detect any association between congenital transmission rates  in hamsters  and the 

toxoplasma strains used, the exact Fisher test was used, at  α  = 0.05.  

 

The experiments here  performed comply with current laws of Uruguay and Brazil. 
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3. RESULTS 

 

3.1.Experiment No 1:  Diagnosis and timing of pregnancy 

 

 One hundred and sixty eight hamsters were studied. Of  128 hamsters with a 

diagnosis of pregnancy, 107 delivered. Of 40 hamsters with a negative diagnosis, 6 

delivered. According to the method of Tarabla (2000) and considering the figures 

mentioned, the specificity and sensitivity of the method were 70.2 and 94.7 %, 

respectively. 

 
The mean body weight of the female hamsters at the start of the experiment, was 84.44 

g, with a range of 52 to 116 g; the mean body weight increase due to the fetal and 

placental development at the time the diagnosis of pregnancy was made, was 21.5 g, 

with a range of 8 to 42 g, and the mean number of days of pregnancy when challenged, 

was 8.5 , with a range of 6 to 13 days. 

 

Inspection for abdominal dilatation did not allow timely detection of pregnancy . The 

method of detection of spermatozoa in daily vaginal smears was soon abandoned, due to 

insufficient correlation with pregnancy. 

  

3.2.Experiment No. 2: Congenital transmission of Toxoplasma during the chronic stage 

of the infection during the first and the second pregnancies. 

 
Of 32 females in this experiment, 3 that had been infected with 200 cysts, transmitted 

Toxoplasma congenitally, during their first pregnancy.  None of them transmitted the 

parasite congenitally during their second pregnancy. 

 

3.3.Experiment No. 3 :  Congenital  transmission during the acute stage of 

toxoplasmosis. 

Congenital transmission   occurred in 2 of 6 (2/6) and  2/8  hamsters inoculated with 10 

3    bradyzoites of the strains Prugnaiud y M7741, and in 8/13 and  3/12  hamsters 

inoculated with  104 bradyzoites of the sames strains,  respectively (table No.1).  

Transmission also occurred in 10/13 and in 6/10 hamsters inoculated with 102 oocysts 
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of strains Prugniaud and M7741 respectively, and in 6/10 and in 6/6 hamsters inoculated 

with 103 oocysts M3 and with 104  oocysts Prugniaud, respectively (table No. 1). The 

dosing of hamsters with 104  oocysts of strain  M7741 elicited an infection that  killed 

the hamsters before they delivered, and so this trial was abandoned. There  were not 

differences statistically significant among the frequencies of transmission  observed in 

every group. 

 

3.4.  Experiment No. 4:Congenital and lactogenic transmission. 

 

Of 17  female hamsters simultaneously studied for congenital and lactogenic 

transmission, 8 transmitted Toxoplasma via milk (3 of 8 inoculated with 102  Prugniaud 

oocysts, 2 of 5 inoculated with 103 Prugniaud oocysts, and all of 3 hamsters inoculated 

with bradyzoites or oocysts M7741).  Seven of the 8 females  that transmitted the 

parasite via milk transmitted the parasite  also congenitally.  Only one female 

transmitted the parasite via milk but not congenitally (table No. 2). 

 

4. DISCUSSION 

 

The diagnosis of pregnancy (Experiment No. 1) 

 

The timing  of the  pregnancy of the hamsters was important,  to be able to perform 

challenges timely, in order for Toxoplasma  to multiply in sufficient numbers to reach 

the placenta and  the fetus before delivery. Ninety four  percent sensitivity and 70% 

specificity of the method for the diagnosis and timing of pregnancy by the body weight 

measurement were considered sufficient for experiments like the ones performed in the 

present work. False positive diagnosis could have been due to unaware embrionary 

resorptions or to the momentary storage of feed in the gutural pouches by the hamsters, 

thereby apparently increasing the body weight.  The method of the body weight 

measurement is practical and non-invasive, of importance when handling rodents , in 

contrast to measurement of serum progesterone which requires bleeding ( Auletta et al, 

1978) and is not available in all laboratories.  For these reasons, the method of the body 

weight measurement was adopted routinely in this laboratory.   
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Congenital transmission of Toxoplasma during the chronic stage of the infection , in the 

first and second pregnancies after inoculation of the parasite (Experiment No. 2). 

 

Congenital transmission during the chronic stage of toxoplasma infection was not seen 

in our experiments with the Fischer rat and the BALB/c mouse models (Freyre et al 

2001, 2003, 2006a) , or in similar experiments of other investigators ( Dubey and Shen, 

1991; Dubey and Frenkel, 1998; McLeod and Frenkel, 1988; Paulino and Vitor, 1999; 

Roberts and Alexander, 1992; Zenner et al, 1993).  However, congenital transmission of 

Toxoplasma in the first pregnancy during the chronic stage of the infection in hamsters 

has been already ascertained (De Roever-Bonnet, 1960). However, it was surprising that 

congenital transmission during the chronic stage of the infection occurrred in the present 

experiments in the first pregnancy, but was absent in the subsequent pregnancy in the 

hamster. We lack of an explanation for this phenomenon, but it is beneficial for the 

hamster model of congenital toxoplasmosis.  It means that hamsters can be prototype 

immunized with live Toxoplasma before pregnancy, then  females are allowed to 

conceive and deliver for the first time, and then  they are challenged with Toxoplasma 

during the second pregnancy, after which newborns would be bioassayed in mice . In 

this way, if newborns are positive at bioassay, it can  be concluded that the parasite 

belongs to the challenge inoculum, and not to the chronic infection. Control groups of 

non challenged immunized females should be kept, to ascertain whether congenital 

transmission  occurs during their second pregnancies.  

 

 
Congenital transmission during the acute stage of the infection (Experiment No.3) 

 .  

Congenital transmission of toxoplasma infections originated by precise numbers of 

bradyzoites or oocysts were tested in the hamster model in the present work. This is 

considered an advantage as regards the reproducibility of results, since it is known that 

the number of bradyzoites contained in a cyst ranges from a few hundred to one 

thousand or more (Motomoura and Jo, 1970). It is also important the use of a threshold 

challenge dose that enables detection of immunogens of moderate immunogenicity, that 

could pass inadvertently if heavier challenges were used.  In the present study, one 

thousand brayzoites or one hundred  oocysts  were the lowest doses shown to originate 
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infections that were congenitally transmitted, independently of the Toxoplasma strain 

(Tables No. 1 and 2), and so they are the threshold doses, since lower doses  would not 

be precise enough .  

In the present study, transmission rates were in the range of 25-33% and 25-61% for 

infections originated by 103 and 10 4 bradyzoites , respectively, and 50-100% for 

infections originated by 102 to 104 ooycsts, respectively (table No. 1).  Transmission 

rates of 20%, 87% and 83% were achieved in mice with inocula of 20 cysts 

(approximately 104 bradyzoites) (Roberts and Alexander,1992), 2 cysts (approximately 

103 bradyzoites) ( Fux et al., 2000)  and  200 cysts (approximately 105 bradyzoites) 

(McLeod et al, 1988), respectively.  Therefore, with some exceptions, higher 

transmission rates are attributable  to the use of heavier toxoplasma inocula.  In general, 

the frequency of transmission  of congenital toxoplasmosis in hamsters is within the 

same range as in our experiments with the Fischer rat and the BALB/c mouse models 

(Freyre et al 2001, 2003, 2006a). 

 
Lactogenic transmission  (Experiment No. 4)  

 

Lactogenic transmission was not seen in our experiments with the Fischer rat and the 

BALB/c mouse models (Freyre et al 2001, 2003, 2006a), or in similar experiments of 

other investigators ( Dubey and Shen, 1991; Dubey and Frenkel, 1998; McLeod et al, 

1988; Paulino and Vitor, 1999; Roberts and Alexander, 1992; Zenner et al, 1993). 

Only 1 female hamster transmitted the parasite exclusively via milk; 7 more females of 

a total of 17 inoculated with Toxoplasma during pregnancy, transmitted the parasite 

both congenitally and via milk. The latter situation is not of concern from the point of 

view of the model, since the newborns that acquired the infection lactogenically were 

already congenitally infected. Instead, the former situation compromises the 

model,since a lactogenic transmission could be interpreted as congenital transmission 

when considering  the result of the  mouse bioassay.  To overcome this inconvenience, 

the method of the false floor cage, with  instantaneous  separation of the newborns from 

their mother, can be used (Freyre et al., 2006a). 

 

In conclusion, as a result of the present investigation, a practical, sensitive and non 

invasive method for the diagnosis of pregnancy in the hamster was designed and tested; 
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the limited congenital transmission of Toxoplasma  from an infection originated before 

pregnancy  was ascertained, as well as the absolute absence of congenital infection in 

the following pregnancy; the  congenital transmission of the parasite using low doses of 

bradyzoites and oocysts of 2 strains was ascertained; the  transmission of Toxoplasma 

exclusively via milk at a very low rate was ascertained, and a method was proposed to 

overcome the inconvenient. On the  basis of the above findings, it is concluded that  the 

hamster is a promising species for the model of investigation of transmission of 

congenital toxoplasmosis. Future research should  focus on testing the ability of the 

hamster to mount a protective immune response and to maintain it during pregnancy, 

and on expanding the investigation on  the congenital transmission rate of other strains 

of the parasite, both in infections originated with bradyzoites and with oocysts, so that 

they can be later used for vaccine challenge. 
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Resumo 

 

A toxoplasmose é causada pelo Toxoplasma gondii, parasito pertencente ao 

reino Protista, filo Apicomplexa, ordem Eucoccidiida e família Sarcocystidae. É um 

coccídeo intracelular obrigatório, que infecta naturalmente o homem, os animais 

selvagens e domésticos, e também os pássaros. É uma infecção de ampla distribuição 

geográfica e depende de alguns fatores, como clima, condição sócio-econômica, e 

cultural. Os hospedeiros definitivos são os membros da família Felidae. A infecção 

ocorre pela ingestão de oocistos, taquizoítos, ou bradizoítos, e em algumas espécies 

também por transmissão transplacentária e transmamária. É uma doença de importância 

em Saúde Pública, pelas alterações que causa nos fetos humanos, e de importância em 

produção animal pelas perdas por aborto. O diagnóstico laboratorial pode ser realizado 

pela demonstração do coccídeo (parasitológico), por métodos indiretos (imunológico) e 

por métodos de biologia molecular. A doença possui tratamento, mas não existem 

atualmente vacinas para toxoplasmose humana, apenas há uma vacina comercial para 

ovinos e estudos em outras espécies animais. 

Descritores: Toxoplasma gondii, Protista, Apicomplexa. 

 

Abstract 

Toxoplasmosis is caused by Toxoplasma gondii, a parasite which belongs to the 

kingdom Protista, phylum Apicomplexa, order Eucoccidiida and family Sarcocystidae. 

It is an obligate intracellular coccidian, which naturally infects human beings, wild and 
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domestic animals, as well as birds. It is a geographically wide spread infection and it 

depends on some factors such as climate, social-economic and cultural conditions. The 

definitive hosts are members of the family Felidae. The infection occurs by the 

ingestion of oocysts, tachyzoites or bradyzoites, and in some species it also happens by 

transplacental and transmammary transmission. It is a disease of great importance for 

Public Health, because the alterations it causes in human fetuses, and concerning animal 

production due to abortion losses. Laboratorial diagnostics may be done by the 

demonstration of coccidian (parasitological), by indirect methods (immunologic) and by 

methods of molecular biology. This disease has treatment, but currently there are no 

vaccines for human toxoplasmosis, only a commercial vaccine for ovine and studies 

with other animal species. 

Key words: Toxoplasma gondii, Protista, Apicomplexa. 
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A toxoplasmose é causada pelo Toxoplasma gondii, parasito pertencente ao 

reino protista, filo Apicomplexa, ordem Eucoccidiida e família Sarcocystidae [121,122].  

Esse parasito é um coccídio intracelular obrigatório, que infecta naturalmente o homem, 

os animais selvagens e domésticos, e também os pássaros. Os hospedeiros definitivos 

são os felídeos, pois só neles ocorre o ciclo sexuado do parasito, com a eliminação de 

oocistos que no ambiente esporulam e se tornam infectantes [113]. 

A patogenia e sinais clínicos são bem variados, ocorrendo desde casos benignos 

com febre e discreto aumento ganglionar, até casos de grave comprometimento do 

sistema nervoso central, alterações oculares provocando cegueira, ou aborto [157,205]. 

A infecção natural dos hospedeiros em geral, é principalmente adquirida pela ingestão 

de cistos através do consumo de carne crua ou mal cozida ou através de oocistos em 

alimentos contaminados [147].  

 

II. HISTÓRICO 

Têm-se realizado levantamentos da infecção toxoplásmica em quase todos os 

continentes desde o relato do protozoário em 1908 por Nicolle & Manceaux na Tunísia, 

África [158,159] e Splendore na cidade de São Paulo, Brasil [212]. 

O primeiro caso de toxoplasmose humana foi descrito em 1913 [174] em um 

menino com quadro febril e com esplenomegalia. Em animais podemos citar como 

primeiros relatos: em cães, na Itália [40]; em ovinos nos EUA [218]; suínos nos Estados 

Unidos [76]; e em caprinos também nos Estados Unidos [77]. 

Foi demonstrado que o T. gondii podia ser transmitido pela exposição a fezes de 

felinos [108], e posteriormente foi comprovado que a infectividade estava relacionada 

com um pequeno coccídeo eliminado juntamente com as fezes desses animais [67,88,]. 

No período de 1975-1976, foi descrito o ciclo selvático do parasito, evidenciando que 

não só os felinos domésticos eram os responsáveis pela perpetuação do protozoário 

[174].  

 

III. EPIDEMIOLOGIA 

 

A toxoplasmose é, do ponto de vista epidemiológico, uma infecção de ampla 

distribuição geográfica, pois está presente em todo planeta, com índices de 

soropositividade variando de 23 a 83%, dependendo de alguns fatores como: climáticos, 

sócio-econômicos, e culturais. A infecção ocorre em todos os mamíferos e aves [157].  
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Felinos infectam-se por ingestão de taquizoítos (pseudocistos) ou bradizoítos 

(cistos) de tecidos de roedores ou de carne crua de outras espécies oferecidas a eles. 

Também pela ingestão de oocistos esporulados [174,219], por transmissão 

transplacentária [117] e transmamária [176]. A chave da epidemiologia da 

toxoplasmose parece ser o gato de rua, por serem os únicos hospedeiros da forma 

sexuada, e a areia e solo contaminados por fezes contendo oocistos, serem fontes 

duradouras de infecção [15]. Além disso, soma-se o fato de que os felinos cobrem suas 

fezes, aumentando as condições de sobrevivência do oocisto. A presença de oocistos no 

solo foi relatada por vários autores [55,103,112]. Para ocorrer esporulação são 

necessárias condições ideais de umidade, oxigenação e temperatura, podendo o oocisto 

permanecer infectante por até 18 meses [113].  

Surtos de toxoplasmose em humanos foram relatados por muitos autores 

[21,59,149], a partir de consumo de carne mal cozida, verduras e água contaminadas. 

Em um estudo foi verificado que a proporção de humanos que adquiriram infecção pelo 

T. gondii foi mais alta na população que tem o hábito de comer carne mal-passada [8]. 

O risco de infecção por este protozoário aumenta pelo consumo de carne de suínos, 

seguido da de ovinos e caprinos [97]. Após a ingestão de oocistos ou cistos, e liberação 

de taquizoítos para a circulação sangüínea e linfática, se o hospedeiro intermediário for 

uma fêmea gestante, o parasito pode invadir os tecidos do feto [20].  

Não há uma grande evidência de importância epidemiológica dos cães na 

transmissão desta parasitose. No caso de cães rolarem em fezes de gatos contendo 

oocistos, eles não esporulariam no pêlo dos cães, provavelmente pela inadequada 

temperatura e umidade. Mas os oocistos esporulados de T. gondii podem atravessar o 

trato intestinal dos caninos e serem excretados nas fezes nesse mesmo estágio infeccioso 

[125]. 

 

IV. TOXOPLASMOSE NAS DIFERENTES ESPÉCIES ANIMAIS 

 

1) Toxoplasmose em felinos 

 

Existe uma elevada soroprevalência de T. gondii nos gatos, mas a doença 

clínica é rara, pois o ciclo enteroepitelial não costuma produzir sinais clínicos. 

Navarro et al. [153] inocularam experimentalmente gatos e observaram hipertermia, 

corrimento ocular, quadro pulmonar e fezes pastosas a líquidas. Houve inclusive a 
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morte de um animal que estava eliminando oocistos. A infecção transplacentária 

pode causar aborto ou nascimento de filhotes com sinais clínicos severos podendo 

causar morte [64].  

 

Tabela 1 - Prevalência de anticorpos para Toxoplasma gondii em gatos, no Brasil. 

ESTADO TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

SP SF 50,8 Sogorb et al. (1972) [206] 

AM e RO HAI 90,63 Ferraroni & Marzochi (1978) *  

AM HAI 81 Ferraroni et al. (1980) ** 

RS HAI 24 Mendez (1983) [141] 

SP HAI 59 Santos et al. (1983)  [185] 

RS HAI 40,7 Chaplin et al. (1984) [44] 

SP IFI 25,9 Rosa et al. (1987) [181] 

RS HAI 10,2 Bracini et al. (1992) [22] 

SP IFI 37,7 Camargo et al. (1998) [30] 

SP ELISA 27,8 Lucas et al. (1998) [127] 

PR IFI 73 Garcia et al. (1999)  [96] 

SP IFI 17,7 Lucas et al.  (1999) [126] 

SP/PR IFI 19,4 Langoni et al. (2001) [116] 

SP ELISA 40 Meireles (2001) [138] 

PR IFI Zona urbana: 
45 

Peri-urbana: 
81,81 

Carletti et al. (2002) [35] 

SP MAT 26,3 Silva et al. (2002) [196] 

SP IFI 

MAD 

18 

19 

Silva, Cutolo & Langoni (2002) [191] 

RS HAI 37 Araújo et al. (2003) [13] 

RJ HAI 

ELISA 

19,5 

2,55 

Netto et al. (2003) [156] 

PR MAT 84,4 Dubey et al. (2004) [69] 

RO MAT 

IFI 

87,3 

87,3 

Cavalcante et al. (2006) [38] 

SP MAT 35,4 Pena et al. (2006) [169] 

PR IFI 17,2 Vargas (2006) [222] 

SP IFI 25 Bresciani et al. (2007) [25] 

PR IFI 16,3 Cruz (2007) [56] 

RS HAI 

IFI 

26,94 

37,96 

Pinto (2007) [173] 
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* apud Vidotto (1992) [229] 

** apud Frenkel (1997) [87] 

 

Outras pesquisas foram realizadas no intuito de observar oocistos.  Foram  

examinadas fezes de 15 felinos com até quatro meses de idade, encaminhadas ao 

Laboratório de Protozoologia da UFRGS - RS, e 13 (86,6%) apresentaram oocistos 

tipo–Toxoplasma [42]. Um estudo retrospectivo sobre pesquisas de oocistos, no 

mesmo laboratório, entre os anos de 1986 a 1990, e obtiveram 20% de positividade 

[22].  

 

 

2) Toxoplasmose em cães 

A toxoplasmose clínica foi relatada pela primeira vez em um cão em Turin, 

na Itália por Mello [40]. Carini no Brasil [34] observou infecção aguda fatal, em um 

cão jovem.  

Os sinais clínicos em cães podem envolver os sistemas neuromuscular, 

respiratório e gastrointestinal [63]. Em avaliação da presença de anticorpos para T. 

gondii em 80 cães com sintomatologia nervosa foi detectada IgG em 26 animais 

(32,5%) e IgM em 25 (31,2%) [27]. Em cães inoculados experimentalmente foi 

observado aumento de temperatura em todos, num período de 7 a 14 dias, além de 

outros sintomas moderados. Porém um cão apresentou sintomatologia severa, 

incluindo anorexia, diarréia e alterações respiratórias [195]. Num outro experimento 

foi observado em todos os cães, linfonodos aumentados e a presença de taquizoítos 

na urina e sangue, além de alteração ocular em 7 do total de 9 cães [2]. Foi descrita 

toxoplasmose ocular em cães jovens por inoculação experimental [1]. A infecçção 

transplacentária, produzindo aborto e morte fetal, foi verificada após a inoculação 

experimental de T. gondii em cadelas durante a gestação [24].  
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Tabela 2 - Prevalência de anticorpos para Toxoplasma gondii em cães, no Brasil. 

ESTADO TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

PR SF 51,5 Giovanoni (1958) [100] 

RJ SF 79,2 Coutinho (1968)* 

GO SF 57,1 Fernandes & Barbosa (1972) [78] 

SP IFI 72 Ishizuka, Miguel & Brogliato (1974) [111] 

SP SF 90 Sogorb et al. (1976)*  

SP IFI 71,90 Larson (1976)* 

AM e 
RO 

HAI 68,43 Ferraroni & Marzochi (1978)* 

AM HAI 63 Ferraroni et al. (1980)** 

RS HAI 3,1 Chaplin et al. (1980) [43] 

SP IFI 63,8 Ishizuka & Yasuda (1981) [110] 

RS HAI 21 Chaplin et al. (1984) [44] 

SP IFI 63,8 Salata et al. (1985)* 

SP IFI 91 Germano, Erbolato & Ishizuka (1985) [99] 

PR IFI 37,84 Freire et al. (1991)* 

RS HAI 4,96 Braccini et al. (1992) [22] 

MG IFI 47,30% Guimarães et al. (1992) [106]  

MG HAI 52,7 Duran et al. (1997) [72] 

MG HAI 

IFI 

ELISA 

22,5 

35 

35 

Silva et al. (1997) [194] 

RS HAI 37,37 Lagaggio et al. (1997) [114] 

PR IFI 23,40 Navarro et al. (1997) [150] 

SP IFI/ELIS
A 

80 Domingues et al. (1998) [62] 

MG ELISA 52,70 Cabral et al. (1998) [29] 

PR IFI 84,1 Garcia et al. (1999) [96]  

SP ELISA 81,28 Higa et al. (2000) [107] 

SP ELISA 50,5 Meireles (2001) [138] 

SP HAI/ IFI/ 
ELISA/ 

IB 

33 Mineo et al. (2001) [144] 

PR MAT 21,3 Souza et al. (2003) [208] 

PR IFI 61,9 Souza et al. (2001) [209] 

MT IFI 35 Souza et al. (2001) [211] 

SP IFI 51,19 Varandas et al. (2001) [221] 

PR IFI Zona urbana: 
46,82 

Peri-urbana: 
68,96 

Carleti et al. (2002) [35] 

RO IFI 76,40 Cañón-Franco et al. (2003) [32]  

PE IFI 46,60 Coelho, Kobayashi & Carvalho Jr. (2003) 
[48] 

SP IFI 18 Silva, Cutolo & Langoni (2002) [191] 
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MAD 19 

BA IFI 63,55 Barbosa et al. (2003) [17] 

SP e PR MAT 21,30 Souza et al. (2003) [208] 

RO IFI 77,90 Cavalcante et al. (2004) [39] 

MG ELISA 30,30 Mineo et al. (2004) [145] 

PB IFI 45,10 Ragoso et al. (2004) [177] 

PR IFI 45,73 Reis et al. (2004) [178] 

MG IFI 62,20 Rosado, Guimarães & Oliveira (2004) 
[183] 

PB IFI 45,10 Azevedo et al. (2005) [16] 

SP IFI 33,1 Langoni et al. (2006) [115]  

PR IFI 20,8 Romanelli et al. (2007) [180] 

SP MAD 26 Gonçalez (2008) [101] 

* apud Vidotto (1992) [225] 

**apud Frenkel (1997) [87] 

 

3) Toxoplasmose em caprinos 

 

O primeiro relato de toxoplasmose em caprinos foi feito por Feldman & 

Miller em 1956, nos Estados Unidos da América [77].  

Os caprinos se contaminam ingerindo oocistos nas pastagens, ou que são 

carreados para a criação por vetores mecânicos. Nas criações de caprinos a presença 

da toxoplasmose causa perdas econômicas por abortos e mortes neonatais [26]. Após 

inoculação experimental, foi observado hipertermia, anorexia e letargia em caprinos 

com mais de 12 meses de idade[184]. Perdas reprodutivas em um rebanho de 

caprinos foi associada a presença de anticorpos para T.gondii e lesões. Nesse rebanho 

foi observado também linfonódos mesentéricos pálidos e aumentados, pulmões 

firmes, intercalando áreas claras e vermelhas, além de pneumonia, encefalite, 

meningoencefalite e mielite não supurativa, linfadenite necrosante, nefrite intesticial 

e hepatite periportal linfoplasmocitárias [171].  Em outro rebanho só 3 de 39 fêmeas 

analisadas com problemas reprodutivos apresentaram anticorpos para T. gondii[124].  
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Tabela 3 - Prevalência de anticorpos para Toxoplasma gondii em caprinos, no Brasil. 

ESTA
DO 

TES
TE 

PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

BA HAI 10 Amaral, Santos & Rebouças (1978) [7] 

RS HAI 16,1 Araujo et al. (1984) [12] 

MG IFI 87 Chiari, Lima & Antunes (1985) [45] 

MG IFI 36,1% caprino leiteiro,  

11,4% corte 

62,9% alimentação e renda familiar 

Machado & Lima (1987) [128] 

MG IFI 92,4% área peri urbana Belo 
Horizonte 79% árae urbana Pedra 

Azul 

32% área rural Pedra Azul. 

Chiari et al. (1987) [46] 

RS HAI 23 Braccini et al. (1992) [22] 

RJ IFI 15,84 Serra-Freire, Norberg & Gazeta (1994) 
[189]  

PR IFI 30,71 Sella et al. (1994) [188] 

MG HAI 

IFI 

11,9 

10 

Figueiredo, Cabral & Silva (1997) [82] 

PB IFI 26,8 Alves et al. (1997) [5] 

BA AL 28,93 Gondim et al. (1999) [102] 

SP IFI 14,47 Mainardi et al. (2000) [131] 

SP ELIS
A 

17 Meireles (2001) [138] 

SP IFI 

MA
D 

8 

11 

Silva, Cutolo & Langoni (2002) [191] 

PE IFI 10,33 Silva, Cunha & Meireles (2003) [190]  

RS HAI 

IFI 

19,4 

30 

Maciel & Araújo (2004) [129] 

SP IFI 28,7 Figliuolo (2004) [81]  

BA IFI 11,53 Uzêda et al. (2004) [220] 

MG IFI 

ELIS
A 

45,8 

42,8 

Carneiro (2006) [37] 

PB IFI 24,5 Faria et al. (2007) [75] 

RN IFI 17,1 Lima et al. (2008) [124] 

CE ELIS
A 

25,1 Cavalcante et al. (2008) [40] 
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4) Toxoplasmose em ovinos 

 

A toxoplasmose ovina foi relatada pela primeira vez em 1942, por Olafson & 

Monlux, nos EUA [218]. 

Em Jaboticabal oito ovinos foram inoculados com T. gondii, e apresentaram 

os seguintes sinais: hipertermia, distúrbios respiratórios (dispnéia, tosse e corrimento 

nasal), anorexia, diarréia, tremores musculares e prostração [133]. 

Em Rosário do Sul, foi investigada a possibilidade de transmissão congênita 

do T. gondii em cordeiros, pela detecção de anticorpos IgG e IgM em soros de 

cordeiros e de suas mães, que não apresentavam sinais clínicos. Foram utilizadas as 

técnicas de HAI e IFI e pela interpretação dos resultados da sorologia foi constatado 

que 18,33% dos cordeiros que apresentaram títulos na primeira coleta tiveram um 

decréscimo ou negativação da resposta imunológica na segunda coleta, indicando 

transferência passiva de anticorpos. Apenas 3,33% dos cordeiros, filhos de fêmeas 

que indicavam infecção recente, apresentaram títulos crescentes [198].    
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Tabela 4 - Prevalência de anticorpos para Toxoplasma gondii em ovinos, no Brasil. 

ESTADO TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

RS HAI 23 Amaral, Santos & Rebouças (1978) 
[7] 

RS SF 39 Larsson et al. (1980) [119] 

RS IFI 9,8 Silva, Costa & Souza (1980) [204] 

RS IFI 12,8 Silva et al. (1981) [203] 

RS HAI Uruguaiana 18,2 

Marau 18,6 

Zonta et al. (1987) [231] 

RS AL 10 Martins & Hancock (1991) [135] 

RS HAI 35,2 Braccini et al. (1992) [22] 

SP HAI 

IFI 

17,5 

22,5 

Oliveira Sequeira et al. (1993) [165]  

PR IFI 47,83 Freire et al. (1995) [85] 

RS HAI 

IFI 

22 

24 

Ulon (1996) [218] 

SP HAI 

IFI 

30,4 

55,11 

Rosa et al. (1997) [182] 

RS AL 44 Martins et al. (1998) [136] 

BA AL 18,75 Gondim et al. (1999) [102] 

PR IFI 51,8 Garcia et al. (1999) [97] 

SP ELISA 31 Meireles (2001) [138] 

SP IFI 7,7 Silva & Langoni (2001) [193] 

SP IFI 

MAD 

23 

27 

Silva, Cutolo & Langoni (2002) 
[191] 

PE IFI 35,3 Silva, Cunha & Meireles. (2003) 
[190]  

PR IFI 54,3 Ogawa et al. (2003) [162] 

RS HAI 

IFI 

13,6 

15,2 

Escopelli (2004) [74] 

SP IFI 34,7 Figliuolo et al. (2004) [80] 

DF IFI 38,22 Ueno (2005) [217] 

MG IFI 

ELISA 

43,2 

31,2 

Carneiro (2006) [37] 

RS HAI 

IFI 

19,5 

44,8 

Silva & Rue (2006) [199] 

PR IFI 7 Moura et al. (2007) [148] 

PR IFI 51,5 Romanelli et al. (2007) [180] 
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5) Toxoplasmose em bovídeos 

A doença natural em bovídeos foi diagnosticada pela primeira vez por 

Houersdorf & Holtz em 1952 [163].  

Foram inoculados seis bovinos (três Bos indicus e três Bos taurus) e três 

búfalos (Bubalus bubalis) com oocistos de T. gondii. Todos os animais produziram 

anticorpos para T. gondii a partir do quinto dia, detectados pela IFI, sendo os títulos 

mais elevados em taurinos [163]. 

 

Tabela 5 - Prevalência de anticorpos para Toxoplasma gondii em bovídeos, no Brasil. 

ESTA
DO 

TESTE PREVALÊNCIA REFERÊNCIAS 

MG IFI 12 Costa & Costa (1978) [50] 

SP IFI 32,3 Costa et al. (1978) [51] 

AM HAI 60 Ferraroni & Marzochi (1978)* 

AM HAI 12 Ferraroni et al. (1980)* 

RS HAI 3,4 Silva et al. (1982/83) [200] 

RS HAI 5,4 Chaplin et al. (1984) [44] 

MG IFI 9 Passos, Lima & Figueiredo (1984) 
[168] 

RS HAI 6,7 Braccini et al. (1992) [22] 

PR IFI 32,34 Marana et al. (1994) [132] 

RS HAI 29,13 Adamy et al. (1995) [3] 

RS HAI 38,78 Lazzarotto et al. (1997) [120] 

MS HAI 4,29 Araújo, Carvalho, Balbuena (1998) 
[14] 

BA AL Bovinos 1,03 

Búfalos 3,85 

Gondim et al. (1999) [102] 

PR IFI 25,8 Garcia et al. (1999) [97]  

SP 

MG 

IFI 49,17 Costa et al. (2001) [53] 

SP IFI 3,2 Fujii et al.  (2001) [92] 

SP ELISA 11 Meireles (2001) [138] 

SP IFI 49,9 Souza et al. (2001) [207] 

PR IFI 55,71 Carleti et al. (2002) [35] 

PR IFI 41,4 Daguer et al. (2004) [57] 

PR IFI 26 Ogawa et al. (2005) [161] 

BA IFI 9,8 Oliveira et al. (2005) [164] 

* apud Vidotto (1992) [225] 

**apud Frenkel (1997) [87] 
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6) Toxoplasmose em eqüinos 

Os eqüinos são animais herbívoros, e a infecção nesta espécie dá-se, 

provavelmente, ingerindo ou inalando oocistos presentes em alimentos, feno e cama 

contaminados com oocistos [192]. 

Foram observados sinais clínicos em 52 eqüinos da raça Psi, que foram positivos 

para T. gondii pelo teste de Sabin-Feldman. Os eqüinos apresentavam incoordenação 

motora (24 animais), história de pelo menos um aborto (23 animais), e irritabilidade 

excessiva (5 animais) [130]. Em uma inoculação experimental de éguas prenhes 

negativas para T.gondii, com oocistos deste parasito foram relatados sinais clínicos de 

hipertermia, perda de apetite, prostração, diarréia, secreção ocular mucosa e 

corrimento nasal seroso [134]. 

 

Tabela 6 - Prevalência de anticorpos para Toxoplasma gondii em eqüinos, no Brasil. 

ESTA
DO 

TESTE PREVALÊNC
IA 

REFERÊNCIAS 

RS HAI 8 Silva et al. (1981) [201]  

MS IFI 32,80 Laranjeira, Ishizuka & Hyakutaki (1985) 
[118] 

SP IFI 24,8 Costa et al. (1986) 

RS HAI 2 Braccini et al. (1992) [22] 

RS HAI 59 Barcelos et al. (1997) [18] 

RJ IFI 4,42 Gazêta et al. (1997) [98] 

SP, PR, 
MS, 
MT 

IFI 31,55 Vidotto et al. (1997) [227] 

PR IFI 12,1 Garcia et al. (1999) [97] 

BA IFI/MA
D 

1,5 Mendonça et al. (2001) [142] 

PR IFI 28,46 Navarro et al. (2002) [151] 

PR IFI 36,36 Carleti et al. (2002) [35] 

SP IFI 47,05 Villalobos et al. (2005) [224] 

MG IFI 12,82 Naves et al. (2005) [154] 
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7) Toxoplasmose em aves 

 

A toxoplasmose em aves no Brasil, foi relatada em 1955, em um lote de 

frangos com 2 a 6 meses de idade, com mortalidade de 50% [160]. 

Em frangos de corte foi observado seis dias pós-inoculação de oocistos, 

diarréia esverdeada com duração de uma semana, e uma ave com apatia morreu após 

sintoma de dificuldade respiratória. Na necrópsia foi observado esplenomegalia e 

coração pálido [139]. Codornas inoculadas com taquizoítos de T. gondii 

apresentaram relataram esplenomegalia, hepatomegalia e hipertrofia pulmonar [4].  

 

Tabela 7 - Prevalência de anticorpos para Toxoplasma gondii em aves no Brasil. 

ESTA
DO 

TESTE PREVALÊNCI
A 

REFERÊNCIAS 

AM HAI 41,18 Ferraroni & Marzochi (1978)* 

RS HAI 2,8 Araújo et al. 1989 [11] 

RS HAI 30,32 Barcelos et al. 1997 [19] 

PR IFI 10,3 Garcia et al. (2000) [94] 

PR MAT 40 Dubey et al. (2003) [70] 

* apud Vidotto (1992) [225] 

 

8) Toxoplasmose em suínos 

 

A toxoplasmose suína natural foi diagnosticada pela primeira vez nos Estados 

Unidos por Farrel et al. (1952), em rebanho com mortalidade em todas as faixas etárias 

[76].  No Brasil, foi diagnosticada pela primeira vez por Silva (1959), em Minas Gerais, 

pelo encontro dos protozoários nos pulmões, coração, fígado e linfonodo mesentérico, 

em um suíno de 28 dias de idade, de uma leitegada, da qual, dois já haviam morrido nos 

primeiros dias de vida [197].  

Os suínos adquirem a toxoplasmose, principalmente pela ingestão de água e 

ração contaminadas com fezes de felinos. A maioria das infecções são subclínicas, 

ocorrendo doença clínica em neonatos e leitões jovens e a ocorrência de aborto [147]. 

Foi relatada uma elevada taxa de fetos munificados em uma granja, e verificado 100% 

de positivos para T.gondii, no soro das 30 matrizes pesquisadas [47]. Porcas inoculadas 

com taquizoítos de T. gondii durante a gestação abortaram ou apresentaram fetos 
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mumificados e leitões aparentemente normais [226]. Nos suínos adultos, os sinais 

incluem febre, cegueira, fraqueza e queda no ganho de peso [147].  

 

Tabela 8 - Freqüências de anticorpos para T. gondii em soros de suínos no Brasil. 

ESTADO TESTE FREQÜÊNCIA REFERÊNCIAS 

SP e RS HAI 22,8% Amaral; Santos & Rebouças (1975) [6] 

MG IFI 29,9% Schenk, Lima & Viana (1976) [187] 

SP IFI 22,5% Correa, Salata & Oliveira (1978) [49] 

SP HAI 24,68% Santos, Amaral & Rebouças (1978) [186] 

SP IFI 32,8% Ishizuka (1978) [109] 

SP IFI Leitões 52,17 
Crescimento 48,83 

Fêmeas 45,83 
Terminação 45,40 

Vasconcelos, Costa & Ávila (1979) [223] 

RS HAI 7,2% Silva et al. (1981) [202]  

RS HAI 7,4% Chaplin & Silva (1984) [41] 

MG IFI 33,4% Passos & Figueiredo (1984) [167] 

MG IFI 

 

HAI 

Intensivo 54% 
Semi-intensivo 

49,2% 

Intensivo 46% 
Semi-intensivo42, 

7% 

D’angelino & Ishizuka (1986) [58] 

PR IFI 34,62% Vidotto et al. (1986) [228] 

SC HAI 1,16% Wentz, Sobestiansky & Chaplin (1988) 
[230] 

PR IFI 37,84% Vidotto et al. (1990) [229] 

MG IFI 90,4% Guimarães et al. (1992) [105]  

RS HAI 18% Grünspan et al. (1995) [104] 

RJ HAI 

IFI 

0,79% 

0,88% 

Souza (1995) [210] 

GO HAI 27,74% Matos et al. (1999) [137] 

RS IFI 

ELIS
A 

7,3% 

9,5% 

Araujo (1999) [10] 

PE  54,17 Porto et al. (1999) [175] 

PR IFI 24% Garcia et al. (1999) [97] 

SP ELIS
A 

9,57 Suárez, Andrade Jr., Galisteo (1999) 
[213] 

SP ELIS
A 

8,5 Meireles (2001) [138] 

PR IFI 15,35% Tsutsui et al. (2001) [216] 

PR IFI 42,85 Carletti et al. (2002) [35] 
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RS HAI 

IFI 

20 

33,75 

Fialho & Araújo (2003) [79] 

PR IFI 4 Carletti et al. (2005) [36] 

SP/ PE IFI 

MAD 

2,11 

1,32 

Caporali et al. (2005) [33] 

RS HAI 

IFI 

9,2 

13,9 

Pereira (2005) [170] 

RO MAT 

IFI 

37,5 

43,7 

Cavalcante et al. (2006) [38] 

SP IFI 8,5 Lima et al. (2007) [123] 

MG/ SP MAD O Pezerico et al. (2007) [172] 

PR IFI 8,54 Moura et al. (2007) [148] 

PR IFI 25,5 Millar et al. (2008) [143] 

 

 

Além dos estudos sorológicos, muitos autores têm realizado pesquisa nas carnes 

e vísceras ou embutidos suínos. Por inoculação de amostras de lingüiça em 

camundongos foi encontrado 8,7% de positividade [60]. Em estudo de cérebros foi 

observado 50% de positivos [84]. Suínos inoculados com T. gondii após abate 

apresentaram 100% de positividade em cortes de carnes [215]. 

 

V. DIAGNÓSTICO 

 

O diagnóstico laboratorial pode ser realizado pela demonstração do coccídio 

(parasitológico), ou por métodos indiretos (imunológico) e por biologia molecular. 

A pesquisa de oocistos pode ser realizada nas fezes de felídeos por método de 

centrifugoflutuação com solução de Sheather, no período de eliminação ativa do ciclo 

enteroepitelial, que dura uma a duas semanas. Mas, como a maioria dos gatos são 

assintomáticos, durante este estágio, normalmente o exame fecal não é um bom método 

diagnóstico [214]. 

A pesquisa direta do T. gondii pode ser feita a partir de diversos componentes 

orgânicos, como, sangue, líquido cefaloraquidiano, saliva, leite, escarro, medula óssea, 

cortes de placenta, além de conteúdos de infiltrados cutâneos, do baço, fígado, músculos 

e linfonodos [147,157]. O material obtido pode ser utilizado para fazer diagnóstico por 

inoculação em camundongo ou histopatológico [157].  
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O diagnóstico imunológico é feito pela presença de anticorpos específicos 

através de sorologia. Diversas provas imunológicas têm sido utilizadas na avaliação da 

infecção toxoplásmica como, reações de hemaglutinação (HAI), imunofluorescência 

indireta, aglutinação por imunoabsorção (ISAGA), ensaio imunoenzimático (ELISA) 

[54].  

O diagnóstico sorológico da toxoplasmose deve ser corretamente interpretado 

para diferenciar infecção de doença. Se a intenção é avaliar a imunidade do paciente, os 

testes sorológicos que detectam anticorpos da classe IgG são suficientes [31]. Mas para 

o diagnóstico da doença é preciso associar sintomas clínicos com a presença de variação 

de títulos de IgG (elevação ou redução), num  período de duas a três semanas, ou a 

presença de anticorpos IgM [157]. Estima-se que um terço ou mais da população 

humana possua anticorpos para T. gondii [146].  No recém-nascido, anticorpos da classe 

IgG, podem ser anticorpos maternos, que na criança não infectada podem permanecer 

na circulação ao longo do primeiro ano de vida. È necessário realizar a IgM ou IgA, 

pois não atravessam a placenta e então, quando presentes indicam a produção pelo 

próprio feto, devido a infecção intra-uterina [54]. 

Devido aos felinos usualmente não desenvolverem anticorpos durante o período 

de eliminação dos oocistos, o exame sorológico não nos concede uma informação útil 

sobre a transmissibilidade da toxoplasmose nesta espécie. Um gato sorologicamente 

positivo (imune) apenas indica que ele provavelmente eliminou oocistos, e então, 

oferece menos perigo na transmissão que um gato negativo, embora, gatos imunes 

possam vir, mesmo que raramente, a eliminar oocistos numa nova infecção, sendo 

apropriado precauções ao lidar com fezes de felinos [66].  

 

VI. TRATAMENTO 

 

O tratamento mais utilizado é a associação de sulfadiazina com a 

pirimetamina, mas estão disponíveis outras sulfonamidas (sulfamerazina, 

sulfametazina e sulfapirazina), além de clindamicina, dapsona e atovaquona [157].   

Crianças com diagnóstico de toxoplasmose devem ser tratadas durante o 

primeiro ano de vida, ou até que se exclua a infecção aguda. Já as crianças suspeitas 

devem ser acompanhadas por sorologia até a exclusão da infecção [9]. O esquema 

recomendado é a pirimetamina 2 mg/Kg/dia, via oral, nos primeiros dois dias, 
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seguido por 1 mg/Kg/dia por dois ou seis meses e, após, 1 mg/Kg/dia três vezes por 

semana; associada à sulfadiazina na dose de 100 mg/Kg/dia, via oral, de 12/12 horas. 

Para proteger a medula do efeito tóxico da pirimetamina, deve ser utilizado o 10 a 20 

mg/dia do ácido folínico, via oral, três vezes por semana. Corticosteróides na dose 

1mg/Kg/dia, via oral de 12/12 horas, têm sido recomendado nos recém-nascidos com 

grave comprometimento do Sistema Nervoso Central, quando a proteína do líquor 

for inferior a 1 g/dl ou quando for diagnosticada coriorretinite [61].  

Em uma revisão das alternativas terapêuticas utilizadas para cães foi relatado 

o uso de sulfadiazina, pirimetamina, clindamicina, fosfato de clindamicina, e cloreto 

de clindamicina [23]. 

 

VII. PREVENÇÃO E CONTROLE 

 

Para a população humana, a infecção por T. gondii é relacionada com o consumo 

de carne mal cozida contaminada com cistos deste parasito, por ingestão de alimentos 

ou água contaminados com oocistos provenientes de fezes de felídeos, infecção 

congênita [157] e provavelmente por infecção transmamária [166].  

Uma das formas de reduzir a infecção humana pelo T. gondii é destruir os cistos 

da carne cozinhando-a até uma temperatura de 67°C [68], ou 60°C por 20’, com 

garantia de que o calor penetre igualmente no alimento [155]. Foi observada a utilização 

do sal, na preparação de lingüiça suína, mostrou-se eficaz em 48 horas [152]. O 

congelamento por 18 a 24hs, pode ser considerado um meio de destruição dos cistos. 

[179].  Devemos lavar bem as mãos e utensílios após mexermos em carne crua para não 

ingerir formas infectantes, assim como lavá-las após contato com fezes de gato, ou após 

mexer na terra que podem estar contaminadas com oocistos. Nunca devemos beber leite 

não pasteurizado [83]. Também é necessário cobrir o tanque de areia das crianças, 

quando não estiver em uso. A caixa dos felinos deve ser limpa diariamente para evitar 

contato com oocistos esporulados e o destino adequado a essas fezes é a incineração. 

Devemos alimentar os gatos com ração e combater ratos e camundongos, além de fazer 

o controle da população felina [157].  

A infecção congênita ocorre quando a mulher, adquire a primoinfecção pelo T. 

gondii durante a gestação, e quanto mais precoce isso ocorre mais severos serão os 

sinais clínicos [9]. Pode ocorrer aborto, nascimento de crianças com a tétrade de Sabin 
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(macro ou microcefalia, coriorretinite, calcificações cerebrais e retardo mental), déficit 

intelectual, retinocoroidite bilateral, estrabismo ou nascimento de crianças 

aparentemente normais, que apresentam cistos em estado de latente [157], vindo a 

manifestar a doença mais tardiamente, na primeira ou segunda década de vida, e isso 

pode ser devido às modificações hormonais [174]. Alterações oculares estão entre as 

mais frequentemente observadas por toxoplasmose [95,205].  As mulheres grávidas 

soronegativas para T. gondii não devem manter contato direto com fezes de gatos, solo 

ou ingerir carne mal passada. Devem beber água tratada, e fazer sorologia antes da 

gravidez, e pelo menos trimestralmente durante a gestação [9].   

A infecção aguda em adultos pode acarretar alteração ganglionar, febre, um 

leve resfriado ou adenopatia, e hepatoesplenomegalia [54]. A toxoplasmose 

adquirida pelo paciente imunodeprimido frequentemente aparece como doença do 

Sistema Nervoso Central (encefalite), e retinite [157,205]. Os imunodeprimidos com 

sorologia negativa também devem fazer exames periódicos diagnosticando a 

infecção logo no início [174]. 

Para diminuir a infecção nos animais de criação, principalmente nos ovinos, 

caprinos e suínos, o número de gatos nas criações rurais deve ser reduzido [229]. As 

membranas fetais e fetos abortados devem ser removidos por pessoas usando luvas e 

enterradas ou incinerados para prevenir infecção em gatos e outros animais da 

criação [65].  

Deve-se fazer o controle de artrópodes (moscas e baratas), já que eles podem 

ser disseminadores mecânicos de oocistos [174].  

 

 

VIII. IMUNOTERAPIA 

 

Não existe ainda vacina para toxoplasmose humana. Uma vacina foi testada 

com bom nível de proteção contra a emissão de oocistos toxoplásmicos pelos gatos, 

utilizando a cepa T-263. Uma outra vacina induziu imunidade em gatos, também na 

emissão de oocistos, após administração oral de cistos e bradizoítos da mesma cepa e 

posteriormente no desafio com cistos de T256 [89]. 
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Muitos autores têm testado modelos experimentais em roedores, utilizando cepas 

diferentes como imunizantes e desafio para testar a imunidade para toxoplasmose 

[71,73,90,91]. Suínos, também têm sido utilizados para testar vacinas [86,93].  

Existe uma vacina comercial para ovinos (Toxovax®), que reduz o aborto e é 

produzida com taquizoítos da cepa acistogênica S48 [28]. 

 
 
IX. CONCLUSÕES 
 
 
 O Toxoplasma gondii é um parasito de ampla distribuição e alta prevalência no 

Brasil. A toxoplasmose é uma doença importante pelos danos reprodutivos em várias 

espécies animais e principalmente nos humanos. 
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