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RESUMO 

 

A neosporose é uma doença causada por um protozoário intracelular obrigatório.  

Neospora sp. é um importante agente que causa abortamentos especialmente 

em bovinos levando a grandes prejuízos na pecuária. Duas espécies já foram 

descritas nesse gênero o N. caninum que afeta uma ampla variedade de 

mamíferos e o N. hughesi isolado apenas de equinos. Na espécie equina a 

doença pode ser causada pelas duas espécies do gênero. A infecção por N. 

caninum apresenta um quadro clínico de distúrbios reprodutivos caracterizado 

por abortamentos, reabsorção embrionária e doença neonatal. Quando causada 

pelo N. hughesi está associada a alterações neurológicas com quadro de ataxia, 

paresia dos membros, locomoção anormal e cegueira. A neosporose equina 

ainda é um tema pouco explorado, no qual poucos estudos foram realizados. 

Diante disso essa revisão de literatura possibilitará organizar os conhecimentos a 

respeito dessa parasitose para estudantes e profissionais que trabalham na 

clínica de equinos.  

ABSTRACT  

 

Neosporosis is a disease caused by a intracellular protozoa. Neospora sp. is 

an import parasite that cause abortions, especially in cattle causing  great harm in 

the livestock. Neospora gender has two species described : N. caninum that affects a 

great range of mammals and N. hughesi, which has been isolated in horses. 

Moreover, in horses this disease can be caused too by N. caninum. In this case it is 

characterized by clinical reproductive disorders such as abortions, embryo death and 

neonatal diseases. The infection caused by N. hughesi is associated with 

neurological disorders, such as ataxia, paralysis of members, motor incoordination 

and blindness. Neosporosis in horses isn’t well understood and there are only a few 

studies in this area. Therefore, this work aimed to organize the all information about 

this disease, warning students and professionals who work in horse clinics. 
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INTRODUÇÃO 

A neosporose é uma enfermidade que foi descrita pela primeira vez na 

década de 80, na Noruega, quando uma ninhada de cães apresentou um quadro 

clínico de encefalomielite que evoluiu para paralisia ascendente dos membros 

posteriores (BJERKAS et al., 1984).  

Essa parasitose é causada por um protozoário do filo apicomplexa família 

Sarcocystidae. Trata-se de um coccídio intracelular obrigatório, formador de cistos, 

cujo ciclo biológico há participação de hospedeiros definitivos e intermediários. O 

parasito é conhecido como Neospora sp., sendo que duas espécies já foram 

descritas nesse gênero. N. caninum que foi isolado do encéfalo de cão (DUBEY et 

al., 1988) e N. hughesi isolado de cérebro e medula espinhal de equino (MARSH et 

al., 1998).  

Devido a capacidade de desenvolver cistos e possuir um ciclo enteroepitelial 

semelhante ao do Toxoplasma gondii esses coccidios foram provavelmente 

confundidos por muito tempo. Sua diferenciação estrutural e antigênica só foi 

esclarecida em 1988 (DUBEY et al., 1988a). 

Esse coccídio tem como hospedeiros definitivos os cães (Canis lupus 

familiaris) (McALLISTER et al., 1998), os coiotes (Canis latrans)  (GONDIM et. al., 

2004) os dingos (Canis lupus dingo) (KING et al., 2010), e o lobo cinzento (Canis 

lupus) (DUBEY et al, 2011). Uma série de espécies domésticas já foi relatada como 

hospedeiros intermediários, dentre elas os bovina, bubalina, equina, caprina, ovina, 

suína e felina (BARR et al., 1991; DUBEY et al., 1988a; DUBEY et al., 1990; DUBEY 

et al., 1992; RODRIGUES et al., 2004; LINDSAY et al., 1996; DAFT et al., 1996; 

SOBRINO et al., 2008; ANDRÉ et al., 2010). 

Atualmente a neosporose é uma doença reconhecida mundialmente como uma 

das maiores causas de abortamentos e perdas neonatais em bovinos, tanto 

naqueles destinados a produção de leite quanto para corte (ANDERSON et al., 

2000; DUBEY; SCHARES, 2006). Entretanto, essa enfermidade também tem sido 

relatada em equinos, sendo provocada tanto pelo N. caninum como também pelo N. 

hughesi. Nesses animais esse parasito promove quadros de abortamentos, doenças 

neonatais e alterações neurológicas (LINDSAY, 2001; CIARAMELLA et al., 2004). 

Casos de neosporose equina foram descritos nos Estados Unidos (DUBEY; 

PORTERFIELD, 1990; GRAY et al, 1996; LINDASY et al., 1996; CHEADLE et al., 
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1999; DUBEY et al., 2001) e na França (PRONOST et al., 1999). Entretantono 

Brasil os estudos soroepidemiológicos ainda são escassos. (ANTONELLO et al., 

2012; GALVÃO et al., 2013) 

A equinocultura no Brasil movimenta cerca de 7,3 bilhões de reais com o maior 

rebanho da America Latina e o terceiro do mundo. A região Sul concentra a maior 

parte desse rebanho, enquanto que a região Nordeste destaca-se por conter o maior 

registro de muares e asininos. O Brasil é o oitavo maior exportador de carne equina 

do mundo. A perda da prenhez é um prejuízo bastante expressivo, uma vez que 

reflete diretamente no sucesso da criação (LAUGIER et al., 2011). Além disso, o 

quadro de alterações neurológicas e mieloencefalite protozoária equina (MEP) 

incapacitam o animal a desenvolver suas atividades diante da gravidade das lesões 

(FENGER, 1997). 

 Contudo a neosporose equina ainda é pouco estudada. Existem poucos relatos, 

seja pelo desconhecimento dos veterinários a respeito da doença seja pela falta de 

um diagnóstico mais preciso. Diante disso, essa revisão tem como finalidade discutir 

sobre essa enfermidade a fim de contribuir para a atualização dos profissionais 

desta área.    
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2. OBJETIVO 

O objetivo desse trabalho foi elaborar uma revisão de literatura a fim de discutir 

sobre a neosporose equina. Contribuído dessa forma para a escassa literatura 

existente sobre a doença, sobretudo contribuir para a atualização dos profissionais 

da clínica médica de equinos.  
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3.REVISÃO DE LITERATURA 

3.1Equinocultura 

Equídeos são mamíferos da ordem dos ungulados que caracterizam-se pela 

presença de um dedo funcional em cada membro. Atualmente são descritos sete 

membros dessa família, entre eles o cavalo (Equus caballus), o asno (Equuos 

asinus) e a Zebra (Equus zebra) (LIMA, et al., 2006). 

Por volta do ano 2000 A.C., o homem começou a usar o cavalo para 

propósitos outros além da alimentação. Dessa forma, por um longo tempo, tiveram 

um papel importante para o sistema de transporte, na montaria, puxando carruagens 

ou carroças, assim como também em trabalhos agrícolas, sendo utilizado para arar a 

terra. Até meados do século XX os cavalos eram usados de forma intensa 

em guerras. A intervenção humana permitiu que o processo evolutivo fosse 

acelerado por seleção artificial, dando origem assim à grande diversidade de raças, 

tamanhos, formas e pelagens, que podem ser apreciada nos tempos atuais (LIMA et 

al., 2006).  

Há cerca de 8000 anos A.C. os cavalos haviam sido extintos do continente 

americano, por razões desconhecidas. Dessa forma estavam difundidos pela Ásia e 

Europa, quando em 1494, Cristovão Colombo trouxe alguns animais para a Ilha de 

São Domingos, na República Dominicana, reintroduzindo-os assim na América. 

Entretanto, apenas em 1532 Pizzaro trouxe alguns exemplares para uma incursão 

no Peru. No Brasil chegaram em 1534, na Vila de São Vicente e em Pernambuco. 

No ano seguinte, em 1535 chegaram na Bahia, trazidos por Tomé de Sousa. 

Contudo, a literatura considera a chegada oficial desses animais no Estado da Bahia 

no ano de 1949, trazidos de Cabo Verde na caravela Galga (LIMA, et al., 2006).  

Atualmente o Brasil possui um dos maiores rebanhos da América Latina e o 

quarto mundial com cerca de seis milhões de animais (FAO, 2010). O agronegócio 

do cavalo movimenta cerca de 7,3 bilhões de reais ao ano e gera cerca de 3,2 

milhões de empregos diretos e indiretos (CNA, 2006). Desse total de animais, 

apenas 900 mil são de alto valor zootécnico e os outros 5 milhões são utilizados por 

produtores nas atividades agropastoris. A região sudeste detém 26,6% do rebanho 

de equídeos brasileiro, sendo no Estado de Minas Gerais o maior plantel estimado

http://pt.wikipedia.org/wiki/Transporte
http://pt.wikipedia.org/wiki/Carro%C3%A7a
http://pt.wikipedia.org/wiki/Agricultura
http://pt.wikipedia.org/wiki/S%C3%A9culo_XX
http://pt.wikipedia.org/wiki/Guerra
http://pt.wikipedia.org/wiki/1534
http://pt.wikipedia.org/wiki/S%C3%A3o_Vicente_(S%C3%A3o_Paulo)
http://pt.wikipedia.org/wiki/Pernambuco
http://pt.wikipedia.org/wiki/Bahia
http://pt.wikipedia.org/wiki/Tom%C3%A9_de_Sousa
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em 860 mil animais, possuindo o maior rebanho do País. Atrás deste estão os 

Estados da Bahia, São Paulo e Rio Grande do Sul (MAPA, 2014).   

O Brasil é o oitavo exportador mundial de carne equina. A comercialização 

destina-se a países como Bélgica, Holanda, Itália, Japão, França e Estados Unidos. 

Devido à cultura nacional, de não consumir a carne dessa espécie animal, esse 

comercio é quase que estritamente para abastecer o mercado internacional (MAPA, 

2014). A expectativa é que o agronegócio equino apresente números 

expressivamente positivos, uma vez que os segmentos esportivos, lazer e comercial, 

tem mostrado um forte crescimento. Atualmente houve um significativo aumento na 

popularidade da prática esportiva com equinos. Esse aumento se deu incentivada 

pelos jogos olímpicos, além disso, outro segmento de destaque é a equoterapia que 

tem apresentando resultados satisfatórios (LIMA et al., 2006).  

Os casos de abortamentos, doenças neonatais e anormalidades do sistema 

nervoso têm sido descritas em equinos. Um grande número de agentes podem estar 

envolvidos nessas alterações, como bactérias, vírus e protozoários (ACLAND, 1993). 

Algumas doenças de alta prevalência observadas em equinos com tal sintomatologia 

dificultam o diagnóstico da neosporose equina. Isso acontece devido ao fato de que 

o abortamento provocado por protozoário em equinos não é tão comum (LU et al., 

2006). Em um estudo sobre abortamentos em equinos no Rio Grande do Sul, 

Marcolongo-Pereira et al., (2012) observaram que 36,1% (26/72) dos casos estavam 

relacionados com infecção bacteriana, sendo os agentes mais frequentes a 

Klebsiella pneumoniae, Leptospira sp. e Streptococcus β hemolítico, as infecções 

virais correspondia a 4,2% (3/72), parasitárias 1,4% (1/72) e as causas inflamatórias 

que não foi possível identificar o agente 2,8% (2/72), por causas não infecciosas 

8,3% (6/72) e por diagnósticos inconclusivos 47,2% (34/72) onde não foram possível 

determinar o agente etiológico, devido, em parte, ao envio de material de forma 

inadequada.  

O manejo sanitário desses animais se faz necessário para evitar a 

disseminação dos agentes infecciosos. A infecção pelo Neospora sp. em equinos 

ainda é pouco compreendida. No Brasil há uma frequência de soropositividade 

bastante variadas de 2,5% (HOANE et al., 2006)  a 63,5% (ANTONELLO et al., 

2012). 
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3.2 Histórico do Neospora sp. 

Neospora sp. é um protozoário com características semelhantes ao 

Toxoplasma gondii, por tal motivo acredita-se que foram por muito tempo 

confundidos. Em 1984 na Noruega nascia uma ninhada de cães da raça Boxer que 

apresentava uma sintomatologia clínica neuromuscular. Apresentando miosite, 

mieloencefalite e que evoluiu para uma paresia de membros posteriores. Essa 

sintomatologia era incomum aos relatados em quadros de toxoplasmose. Além 

disso, os resultados do teste do corante de Sabin Feldman demonstrou que os 

animais não possuíam anticorpos anti-T. gondii e os cistos encontrados através da 

imunohistoquímica no tecido nervoso não apresentava semelhança morfológica aos 

cistos de T. gondii (BJERKAS et al., 1984) 

Em 1987, O’Toole e Jeffrey relataram o caso de um bezerro que apresentou 

alterações neurológicas e encefalomielite, vindo a óbito no terceiro dia de vida. 

Contudo, esses pesquisadores, perceberam que o animal apresentava sorologia 

negativa para Toxoplasma gondii. Na avaliação pela imuno-histoquímica, os 

parasitos encontrados nos tecidos eram diferentes também ultraestruturalmente do 

T. gondii, levando a inferir que se tratava de um novo protozoário, o qual nomeou 

como Neospora sp. (DUBEY et al., 1988b).  

No Brasil o primeiro inquérito sorológico realizado foi em 1996, em bovinos 

dos estados de São Paulo e Mato Grosso do Sul. Nesse estudo foi observada uma 

prevalência de anticorpos anti-Neospora sp. de 12,2% (BRAUTIGAM et al. 1996). 

Em 1999 foi realizado o primeiro estudo de soroprevalência no Estado da Bahia. 

Para este, foram utilizados soros de 447 vacas holandesas e mestiças provenientes 

de 14 propriedades leiteiras. Utilizou-se a RIFI (Reação de Imunofluorescência 

Indireta) como técnica de diagnóstico considerando positivo os animais que 

apresentavam título de anticorpos anti-N. caninum igual ou superior a  200. Os 

resultados obtidos com o estudo foi uma prevalência de 14,09% com um total de 63 

animais reagentes (GONDIM et al., 1999).  

Em 2003, RAGOZO et al. realizam um levantamento sorológico em seis 

estados brasileiros usando a técnica da RIFI para determinar a presença de 

anticorpos. Foi encontrado uma soropositividade de 23,6% e os autores perceberam 

que houve um aumento deste valor nos bovinos com idade superior a 24 meses. 

Dentre os estados estudados, o Rio de Janeiro apresentou um menor percentual, 
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14,7%, entretanto Minas Gerais destacou-se com o maior percentual, 29,0% de 

animais reagentes. Quando se tratou da aptidão animal, a maior ocorrência foi 

observada em bovinos de leite, 26,2%, quando comparados com os de corte, 19,1%. 

Os Estados de maiores ocorrências em bovinos de corte foram Paraná, Mato Grosso 

do Sul e Rio Grande do Sul. Esses autores salientaram ainda que Minas Gerais 

apresentou um número maior de positivos no rebanho leiteiro (RAGOZO et al., 

2003). 

No ano de 2001 aconteceu o primeiro isolamento do Neospora caninum foi 

obtido de um cão da raça Collie com sete anos de idade. Esse animal apresentava 

um quadro clínico de neuropatia, paresia dos membros posteriores e incoordenação 

(GONDIM et al., 2001). Para isso, foi utilizado o cérebro do cão, inoculando-o em 

gerbis da Mongólia (Meriones unguilatus), que foram eutanasiados entre três ou 

quarto meses de idade após o procedimento. As amostras obtidas foram usadas na 

inoculação de células renais de macacos que resultou na cepa NC-Bahia, (GONDIM 

et. al., 2001).  

Os estudos em equinos culminaram com a identificação de taquizoítos em um 

feto abortado (DUBEY; PORTERFIELD, 1990). A maior parte dos estudos sobre 

neosporose equina foram iniciados nos Estados Unidos (DUBEY e PORTERFIELD, 

1990; GRAY et al, 1996; LINDASY et al., 1996; CHEADLE et al., 1999; DUBEY et 

al., 2001) e na França (PRONOST et al., 1999).  

Em equinos essa enfermidade tem sido relacionada com a mieloencefalite 

protozoária equina (MEP), devido suas alterações serem semelhanças a essa 

doença. A MEP é uma importante doença neurológica que afeta equinos, apresenta 

grande frequência na América do Norte, sendo causada por um protozoário 

conhecido como Sarcocystis neurona (DUBEY et al., 2001a). Em 2009, no Canadá 

identificou-se o N. hughesi em um equino com alterações patológicas de MEP 

através de uma reação positiva na análise de imuno-histoquimica e também seu 

DNA foi confirmado através da técnica de PCR (WOBESER et al., 2009). Tal fato 

permitiu confirmar o novo agente para a doença e inseri-lo no diagnóstico diferencial. 

3.3 Neospora caninum  

  N. caninum é um importante agente causador de uma parasitose que se 

tornou conhecida mundialmente pela sua característica patogênica. Essa doença



16 
 

provoca distúrbios reprodutivos que causam abortamentos, sendo relatadas 

especialmente em bovinos, devidos aos seus efeitos na pecuária.  

Esse parasito intracelular obrigatório, que formam cistos, pertence ao filo 

Apicomplexa e a família Sarcocystidae (DUBEY et al., 1988a; DUBEY et al., 1990; 

DUBEY et al., 2002).  

É um coccídeo que possui semelhanças com T.gondii, porém expressa 

algumas particularidades que permite tal diferenciação. Estruturalmente apresentam 

numerosas organelas secretoras como micronêmas, roptrias e grânulos densos. 

Micronêmas são bastante numerosas e localizam-se na porção anterior dos 

taquizoítos de N. caninum. As roptrias encontradas no N. caninum são em número 

de 6 a 16 e homogeneamente eletrondensas, enquanto que no T. gondii encontram-

se de 4 a 10 e são mais translúcidas. Os grânulos densos encontram-se dispersos 

por todo citoplasma em ambos parasitos, porém no N. caninum estão mais na 

porção posterior enquanto que no T. gondii está na extremidade anterior. Além 

disso, apresentam taquizoítos e bradizoítos com tamanho maior que o T. gondii.  

N. caninum pode ser encontrado disseminado em vários tecidos corporais, 

como pulmões, músculos cardíaco e esqueléticos, sistema nervoso central, 

membranas fetais, fígado, túbulos renais, sistema cutâneo, entre outros (DUBEY, 

1988a; SPEER; DUBEY, 1989; DUBEY, 1993; DUBEY, et al., 2002).  Apesar de 

infectar diversos tecidos, N. caninum, apresenta um tropismo pelo sistema nervoso. 

Sendo este considerado a área principal de localização dos cistos, 

consequentemente a expressão dos sinais clínicos ira variar de acordo com a 

porção afetada (WOUDA et al., 1997).  

 O ciclo de vida é representado por três estágios, nos quais a morfologia e o 

comportamento do parasito se alteram. Os taquizoítos são formas de multiplicação 

rápida, responsável pelo desenvolvimento da doença aguda.  Têm formato ovóide, 

lunar ou globular, com dimensões de 3 a 7 μm de comprimento por 1 a 5 μm de 

largura, conforme o estágio de divisão (DUBEY et al., 2002; DUBEY, 2003) (Figura 

1). 
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Figura 1: Fígado de um rato infectado experimentalmente retratando numerosos 

taquizoítos de N. caninum (Giemsa). (a) um taquizoíto delgado, (b) um taquizoíto 

antes da divisão, e (c) três taquizoítos divisores em comparação com o tamanho de 

uma célula de sangue vermelho (seta). Adaptado de DUBEY et al. (2007). 

 

Os bradizoítos são formas de multiplicação lenta, reportam a infecção crônica 

e estão localizados no interior dos cistos, que apresentam um tamanho de até 107 

μm e espessura de parede de 1-4 μm (Figura 2). Estes possuem uma forma 

delgada, medindo de seis a oito micrômetros de comprimento por 1 a 1,8 μm de 

largura. Essas estruturas apresentam as mesmas organelas dos taquizoítos, 

entretanto têm menor número de roptrias (DUBEY; LINDSAY, 1996). Esses dois 

estágios ocorrem nos hospedeiros intermediários e correspondem a reprodução 

assexuada do parasito.  

 

Figura 2: Corte histológico de um tecido cisto dentro de um neurônio na medula 

espinhal de um bezerro infectado congenitamente (hematoxilina e eosina). Note-se a 

parede do cisto de espessura (setas opostas) anexando bradizoítas delgados 

(triângulo aberto). Adaptado de DUBEY et al. (2007) 



18 
 

Os oocistos resultam da reprodução sexuada do parasito e são eliminados 

apenas pelos hospedeiros definitivos. Esses possuem cerca de 10 a 11μm de 

diâmetro e após esporular contêm dois esporocistos com quatro esporozoítos cada 

um (Figura 3). O processo de esporulação depende de condições ambientais 

favoráveis, como a temperatura, umidade e concentração de dióxido de carbono. Os 

oocistos apresentam uma parede lisa e forma esférica ou sub-esférica 

(McALLISTER et al., 1998). A modificação do estágio do agente depende da 

resposta imunológica. Como um mecanismo de proteção do sistema imune do 

hospedeiro, o parasito desacelera sua multiplicação tornando-se mais lento 

diferenciando-se em bradizoítos que ficam no interior dos cistos (McALLISTER et al., 

1998; DUBEY et al., 2002; DUBEY et al., 2007).  

 

Figura 3: Oocistos esporulados com dois esporocistos internos (não coradas). 

Adaptado de DUBEY et al. (2007) 

 

O protozoário possui um parasitismo heteróxeno, havendo dessa forma dois 

tipos de hospedeiros, os definitivos e os intermediários. Dentre os hospedeiros 

definitivos, os cães (Canis lupus familiaris) (McALLISTER et al., 1998; LINDSAY et 

al., 1999), os coiotes (Canis latrans)  (GONDIM et. al., 2004) os dingos (cão silvestre 

australiano – Canis lupus dingo) (KING et. al., 2010), e mais recentemente 

descobriu-se o lobo cinzento (Canis lupus) (DUBEY et al., 2011).  

Em relação aos hospedeiros intermediários uma grande variedade de 

espécies animais pode ser considerada. Já houveram relatos de infecção presente 

em bovinos, caprinos, ovinos, lagomorfos (ALMERÍA et al., 2007), equinos, 

bubalinos, camelídeos (WOLF et al., 2005; SADREBAZZAZ et al., 2006), várias 

espécies de cervos (TIEMANN et al., 2005; DUBEY et al., 2009), antílope, bisão 

(CABAJ et al., 2005; DUBEY; THULLIEZ, 2005), guaxinim, marsupiais (YAI et al., 

2003), raposa vermelha (JAKUBEK et al., 2001; ALMERÍA et al., 2002; HAMILTON 

et al., 2005; JAKUBEK et al., 2007; MURPHY et al., 2007; MARCO et al., 2008),



19 
 

 raposa cinzenta (LINDSAY et al., 2001), lobo (BJÖRKMAN et al., 2010), felinos 

selvagens (SOBRINO et al., 2008; ANDRÉ et al., 2010), rinoceronte (SANGSTER et 

al., 2010), pequenos roedores (JENKINS et al., 2007; FUEHRER et al., 2010), 

capivara (TRUPPEL et al., 2010), javali (BÁRTOVÁ et al., 2006), mamíferos 

marinhos (DUBEY et al., 2003) e aves como urubus, galinhas e corvos (DARWICH 

et al., 2011; FURUTA et. al., 2007). 

A transmissão pode acontecer através de duas vias.  Ocorrendo através da 

forma vertical também conhecida como via transplacentária, essa é considerada 

uma das principais formas de disseminação e manutenção da doença (BJORKMAN; 

JOHASSON; STENLUND, 1996) e na forma horizontal, a partir da ingestão de 

oocistos esporulados (ANDREOTTI et al., 2003). Na infecção transplacentária o 

parasito é transmitido da mãe para o feto, sustentando a infecção por gerações 

(BARR et al., 1994; SCHARES et al., 1998). Esse tipo de transmissão já foi 

comprovado em cães (COLE et al., 1995),  em bovinos, ovinos, caprinos, felinos e 

macacos (DAVIDSON et al., 1999; BUXTON; MCALLISTER; DUBEY, 2002). Em 

éguas prenhes a infecção transplacentária foi sugerida pela primeira vez com a 

descoberta de taquizoítos de N. caninum nos pulmões de um feto abortado (DUBEY; 

PORTERFIELD, 1990).  

A outra via de transmissão é a horizontal ou fecal-oral, no qual os oocistos 

esporulados no ambiente, presentes nas fezes de hospedeiros definitivos 

contaminam as pastagens, silagem e água (MCALLISTER, 1998; DIJKSTRA et al., 

2001; DUBEY, 2003; GONDIM et al., 2004; DUBEY; BUXTON; WOUDAY, 2006; 

KING et al., 2010). Quando ingeridos pelos hospedeiros, ao atingirem o trato 

gastrointestinal, os esporozoítos são liberados, transformando-se em taquizoítos e 

iniciando o processo de invasão epitelial e disseminação para outros tecidos. Esses 

utilizam um mecanismo de evasão do sistema imune, se transformam em 

bradizoítos, reduzindo a sua multiplicação, formando os cistos teciduais (LYONS; 

MCLEOD; ROBERTS, 2002). Dessa forma quando os canídeos se alimentam de 

fetos abortados, restos placentários e carcaças contendo cistos, se infectam com o 

agente fechando o ciclo biológico (MCALLISTER et al., 1998; LINDSAY, DUBEY; 

DUNCAN, 1999). (Figura 4) 
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Figura 4: Ciclo biológico do N. caninum. ADAPTADO (GUIMARÃES et al. 

2011) 

 

3.4 Neospora hughesi 

Em 1998, N. hughesi foi isolado da medula espinhal de um cavalo da 

Califórnia que apresentava sinais semelhantes aos de mieloencefalite protozoária 

(MEP).  Isso possibilitou correlacionar a nova espécie do gênero Neospora sp. com 

essa enfermidade (MARSH et al.,1998). A partir desse estudo duas cepas de N. 

hughesi foram isoladas nos EUA, da medula espinhal de equinos adultos com MEP, 

no Alabama (CHEADLE et al. 1999), e no Oregon (DUBEY et al. 2001). O N. 

hughesi, como uma espécie do gênero Neospora, compartilha algumas
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 características com N. caninum, existindo um elevado grau de similaridade 

antigênica. O seu grande número de antígenos comuns possibilita a formação de 

uma reação cruzada com N. caninum em testes sorológicos (MARSH et al., 1998, 

WALSH et al., 2000, PACKHAM et al., 2002). 

Até o momento os hospedeiros dessa espécie são pouco conhecidos e os 

equinos são os únicos hospedeiros intermediários identificados (HOANE et al., 

2006). O ciclo biológico do parasito ainda não está descrito, sendo conhecidos 

apenas os estágios de taquizoítos e bradizoítos. Diante disso, a rota da infecção 

dessa parasitose ainda é uma incógnita.  

 Na caracterização da cepa de N. hughesi foram observados taquizoítos nas 

células musculares cardíacas, macrófagos, eosinófilos, neutrófilos e ocasionalmente 

em linfócitos. Os taquizoítos apresentam um tamanho reduzido quando comparados 

ao N. caninum, medindo 4,0-7,0 x 1,8-3,0 μm (MARSH et al., 1998; DUBEY et al., 

2001). Quanto aos cistos teciduais, estes estão geralmente localizados no sistema 

nervoso central (SNC), na retina, nervos periféricos e músculo ocular dos equinos 

(DAFT et al., 1996; LINDSAY et al., 1996). Esses apresentam um tamanho de 6,9-

16,0 x 10,7-19,3 μm e uma parede menos espessa com 0,15-1,0 μm, sendo dessa 

forma menores que os de N. caninum. Os parasitos possuem também uma 

ultraestrutura diferenciada na qual o N. hughesi contém de 13 a 27 roptrias, 

enquanto o N. caninum tem de 8 a 18 (DUBEY; LINDSAY, 1996). 

 A demonstração da eliminação de oocistos de N. hughesi por cães, até então 

não obteve nenhum sucesso. Utilizaram-se cérebros de camundongos 

imunossuprimidos e infectados com taquizoítos de N. hughesi para alimentar os 

cães.  Nenhum dos cães utilizado no estudo excretou oocistos de N. hughesi e ao 

realizar a técnica da MAT (Teste de Soroaglutinação Direta Modificado) não foi 

observada a presença de anticorpos. Além disso, para o exame histológico foram 

usados fragmentos de tecidos de cérebro, olhos, coração, língua, pulmão, fígado, 

baço, rim, glândula adrenal, linfonodos mesentéricos, músculos esqueléticos e 

intestinos, mas não foram observados parasitos nem lesões sugestivas de 

neosporose (WALSH et al., 2000). 

As espécies de Neospora sp. exibem particularidades. Essas baseiam nas 

sequências das proteínas do espaço interno do transcrito 1 (ITS1) do DNA 

ribossômico onde sete  pares de bases de nucleotídeos são diferentes (MARSH et 

al., 1998). Isso faz com que haja uma similaridade de 98% entre N. caninum e N. 
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hughesi. Outras diferenças observadas estão na expressão dos antígenos de 

superfície. O N. caninum expressa a NcSAG1 e a NcSRS2, enquanto que o N. 

hughesi apresenta NhSAG1 e NhSRS2 como suas proteínas especificas (MARSH et 

al., 1999).  A NcSAG1 possui 94% de similaridade na sequência de aminoácidos 

com a NhSAG1, enquanto que a NcSRS2 possui 91% de similaridade com a 

NhSRS2. Possibilitando a diferenciação entre as espécies a partir das sequências 

de bases que codificam as proteínas ITS1, SAG1, SRS2 (MARSH et al.,1999). A 

forma de transmissão relatada até o momento na infecção pelo N. hughesi é a 

transplacentária, visto que as rotas da transmissão horizontal ainda são 

desconhecidas (DUBEY et al., 2001).  

Os fetos de equinos começam a desenvolver a resposta imunológica somente 

a partir dos 180 dias de vida intrauterina. Dessa forma, quando esses são expostos 

a determinados agentes começam a formar sua resposta imunológica produzindo 

anticorpos específicos.  A placenta das éguas exibe uma característica estrutural, 

epitéliocorial difusa, que impossibilita a transferência de imunoglobulinas da mãe 

para o feto. Desta forma, entende-se que caso um animal apresente anticorpos para 

um agente antes da ingestão do colostro é indicativo de contato com o agente na 

vida uterina (COOK et al., 2001). Em equinos a transmissão vertical foi observada 

por Dubey e Porterfield (1990). Esses autores relataram um caso de abortamento 

em uma égua da raça quarto milha de 8 anos de idade 2 meses antes do término da 

gestação.  Foi coletado soro do feto, para a realização de testes sorológicos não 

encontrando anticorpos anti-T. gondii. Entretanto, na imunohistoquímica foram 

encontrados grupos de taquizoítos em macrófagos e em células alveolares, 

confirmando a presença do Neospora sp.. Posteriormente LINDSAY et al. (1996) 

descreveram outro caso em um feto equino que nasceu com alterações oftálmicas. 

Esse animal foi submetido a necropsia e não foram visualizada alterações 

macroscópicas, entretanto no exame microscópico foi encontrado cisto de N. 

caninum ao redor da musculatura ocular.  

No Brasil, Locatelli-Dittrich et al. (2006) estudaram a existência da 

transmissão vertical do Neospora sp. testaram uma população equina do Estado do 

Paraná, onde encontraram uma prevalência de 47%. Posteriormente Toscan et. al. 

(2010) realizaram uma pesquisa de anticorpos anti-Neospora spp. através da técnica 

da RIFI em 116 éguas da raça Crioula com idade reprodutiva, encontraram  uma 

ocorrência de 13, 8% (16/116). Desta forma, esses autores confirmaram a
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possibilidade de ocorrer infecção transplacentária em equinos com neosporose.  

Contudo, apenas em 2011 a infecção transplacentária do N. hughesi foi confirmada. 

Através de um estudo no qual os autores avaliaram a infecção transplacentária em 

um grupo de éguas, durante dois anos, a qual tinha uma potranca que apresentava 

sinais clínicos e sorologia positiva com título de 1:280 pela RIFI para neosporose 

neuronal. Durante esse período 58 éguas e 74 potros nascidos dessas éguas foram 

testados. Dentre eles 71 dos potros nasceram saudáveis e não apresentava títulos 

para N. hughesi, entretanto os outros 3 potros nascidos de duas éguas diferentes, 

apresentaram sorologia positiva com títulos de anticorpos pré-colostrais que 

variavam de 2560 a 20480. Dois desses eram descendentes da mesma égua que 

deu origem a potranca diagnosticada com neosporose neuronal, enquanto o terceiro 

potro nascido de uma égua sem histórico prévio de neosporose (PUSTERLA et al., 

2011). 

 

3.5 Sinais clínicos do Neospora sp. 

 

A neosporose em bovinos, causada pelo N. caninum, apresenta um quadro 

clinico de distúrbios reprodutivos. Essa doença é caracterizada por abortamentos 

que acontece entre o terceiro e o nono mês de gestação (ANDERSON et al., 1991; 

BARR et al., 1991). Em bezerros neonatos a expressão clinica observada são flexão 

ou hiperextensão dos membros posteriores e/ou anteriores, ataxia, diminuição do 

reflexo patelar, perda de consciência, exoftalmia, assimetria ocular e deformidades 

associadas com lesões de células nervosas na fase embrionária (PICOUX et al., 

1998; LINDSAY et al., 1996).  

Cadelas infectadas com o Neospora sp. podem transmitir para suas 

sucessivas ninhadas o agente por via transplacentária. Os neonatos uma vez 

infectados apresentam uma serie de alterações neurológicas como paralisia 

ascendente, geralmente os membros pélvicos são mais afetados; podendo 

apresentar hiperextensão rígida ou flácida, decorrente da poliradiculoneurite e 

miosite causadas pela infecção, dificuldade na deglutição, paralisia da mandíbula, 

cegueira, convulsões, incontinência urinária e fecal, flacidez e atrofia muscular além 

de falha cardíaca (BASSO et al., 2005). Cães adultos apresentam uma 

sintomatologia variada. Isso inclui quadro neuromuscular além de dermatite 

piogranulomatosa, miocardite fatal e pneumonia (LA PERLE et al., 2001). Esses 
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animais podem sobreviver durante alguns meses com essas alterações, mas muitas 

vezes necessitam ser eutanasiados (BARBER, 1998).  

A frequência de abortamentos e infecções fetais causadas pelo N. caninum 

tem sido mais estudada em vacas do que em éguas. Pesquisas revelaram que há 

uma maior eficiência do parasito nessa espécie devido às diferenças da placentação 

(PITEL et al., 2003). As éguas apresentam uma estrutura placentária que é 

caracterizada como difusa, epitéliocorial, microcotiledonária e adeciduada (ABD-

ELNAEIM et al., 2006), enquanto que as vacas possuem uma placenta difusa, 

cotiledonária, (WOODING, 1992; MEÇA et al., 2006).  

Em equinos as pesquisas sobre a infecção pelo Neospora sp. ainda são 

bastante restritas, não se conhecendo ao certo a patogenicidade da doença. A 

infecção subclínica tem sido reportada na Itália acometendo muitos equinos. Nessa 

forma, o animal é um portador assintomático, transmitido o parasito para seus 

descendentes dificultando o diagnóstico (CIARAMELLA et al., 2004). O quadro 

clínico de neosporose equina pode cursar com a presença de abortamento, doença 

neonatal, doenças neurológicas do sistema nervoso central e doenças viscerais 

(GRAY et al., 1996; LINDSAY, 2001). Outros sinais clínicos são cegueira, perda de 

peso, paralisia dos membros posteriores, comportamento anormal, dificuldade de 

mastigação, incoordenação, ataxia e abortamento (DAFT et. al., 1996; MARSH et 

al., 1996; WALSH et al., 2000).  

A infecção por N. hughesi está principalmente associada a desordens 

neurológicas, cursando com mieloencefalite protozoária equina (MEP). Essa doença 

caracteriza-se por apresentar um quadro de ataxia, dos membros posteriores, em 

alguns casos nos quatro membros e anormalidades no modo de andar, acentuada 

quando o animal caminha com a cabeça elevada ou anda em círculos (CHEADLE et 

al., 1999; DUBEY et al, 2001). A inclusão do N. hughesi como um possível agente 

causador da MEP, além do Sarcocystis neurona, promoveu mudanças nas formas 

de tratamento e controle da enfermidade. Isso aconteceu por causa das diferenças 

comportamentais existente entre os parasitos envolvidos na enfermidade (DUBEY, 

1999b).  

A doença clínica já foi descrita em equinos causada pelo Neospora sp.. 

Dentre os casos descritos estão o de duas éguas que apresentaram abortamento 

(DUBEY; PORTERFIELD, 1990; PRONOST et. al., 1999). LINDSAY et. al., (1996) 

relataram o caso clínico de um potro que foi infectado por via transplacentária. Esse
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 animal apresentava quadro de mieloencefalite e distúrbios oftálmicos desde o 

nascimento. Na necropsia, não foram observadas alterações macroscópicas, porém 

na microscopia foi encontrado cisto de N. caninum na musculatura ocular.  

Um quadro de neosporose visceral foi descrito em uma égua de 10 anos. O 

animal foi tratado com drogas imunossupressoras, apresentava lesões restritas nos 

linfonodos mesentéricos e no intestino delgado, onde foram encontrados taquizoítos 

de Neospora sp. (GRAY et al., 1996).  

FINNO et al. (2007) relatou a ocorrência de três cavalos com sintomatologia 

semelhante a MEP. O primeiro deles era um macho castrado de 24 anos, 

Appaloosa, com histórico de dois meses de incoordenação do membro pélvico. Após 

uma avaliação neurológica notou-se uma hipermetria caracterizada por uma ataxia 

de grau 2 de 5 nos membros torácico e pélvico esquerdo, e uma ataxia de grau 3 

nos membros torácico e pélvico direito. Esse animal estava devidamente vacinado e 

vermifugado e quando realizado o teste de RIFI anti-N. hughesi o resultado foi 

positivo com titulo de 1:2560.  Os outros dois equinos foram um de 16 anos, Quarto 

de milha, com histórico de alterações na marcha e perda de peso progressiva. 

Quando o animal foi testado para N. hughesi pela RIFI apresentou um titulo de 

1:1280. Por fim descreveu o caso de uma potranca de quatro meses de idade com 

um quadro de agudo de ataxia, incoordenação, alterações na marcha com titulo de 

1:1280 na mesma técnica a qual foram submetidos os outro animais. 

Em 2009, Wobeser et.al. relataram o caso de um equino macho de 10 anos 

de idade, da raça Árabe, eutanasiado e submetido ao serviço de necropsia em 

Saskatoon, Saskatchewan. O cavalo apresentava alteração de marcha e tinha perda 

de peso progressivo. Na necropsia observaram alterações em diversos órgãos e na 

histopatologia notou-se áreas focais de malácia com a presença de múltiplos 

taquizoítos. Dessa forma, foi realizado a técnica de imunohistoquímica, no qual a 

reação foi positiva para Neospora sp. e negativo para S. neurona. 

 

3.6 Relação hospedeiro-parasito 

 

Neospora sp. é um protozoário intracelular, motivo pelo qual a resposta imune 

desencadeada é fundamentalmente mediada por células (WILLIAMS et al., 2000). 

Sendo assim a resposta inespecífica está envolvida na liberação de componentes 
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celulares como quimiocinas para a ativação de leucócitos, envolvidos na inflamação 

(TAUBERT et. al., 2006).  

Pesquisas realizadas com infecção experimental em ratos mostrou que estes 

se tornavam mais susceptíveis a neosporose quando na ausência de interferon- γ 

(IFN-γ) (KHAN et al., 1997; NISHIKAWA et al., 2001). Essa citocina possui grande 

importância na defesa natural do organismo, visto que promove ativação dos 

fagócitos, neutrófilos e macrófagos, por linfócitos T (TCD4+ e TCD8+) e células NK 

(BRAKE, 2002; WILLIAMS et al., 2007). Além disso, a liberação de citocinas pró-

inflamatórias promove a formação de uma ação sinérgica no controle da infecção, 

entre linfócitos TCD4+, TCD8+, macrófagos e células matadoras naturais (NK) 

(HEMPHILL, 1999; HUNTER e REINER, 2000). 

Na infecção aguda as células fagocíticas do organismo secretam IL-12, que 

promovem a diferenciação dos linfócitos TCD4+ e TCD8+ em células produtoras de 

citocinas e estimula as células NK a produzirem IFN-γ. Além disso, a IL-12 ativa os 

macrófagos e promove a eliminação das células parasitadas através de mecanismos 

mediados por óxido nítrico (NO) (STASKA et al., 2003; BOYSEN et al., 2006; 

WILLIAMS e TREES, 2006).  

Linfócitos TCD4+ agem auxiliando a produção de anticorpos anti-N. caninum 

em estágios tardios da infecção e induzindo mecanismos de proteção (TANAKA et 

al., 2000). Já os TCD8+, por serem citotóxicos, promovem redução na disseminação 

parasitária, por mecanismos diretos ou por detecção de citocinas. Dessa forma, na 

fagocitose estimulada por IFN-γ há produção de intermediários reativos como 

peróxido de hidrogênio (H2O2) e do nitrogênio, como NO. Esses agem controlando a 

multiplicação parasitária (TONKS et al., 2001; DENKERS et al., 2004; INNES et al., 

2005). O fator de necrose tumoral α é um mediador pro-inflamatório, age 

promovendo a liberação de outras citoquinas, como a IL-1 e IL-6, IFN-γ e IL-12 

(SALLES et. al.; 1999). 

Pinheiro et al. (2006a) encontraram um aumento na produção de NO e 

elevação dos níveis de fator de necrose tumoral α (TNF-α) em culturas de astrócitos 

de ratos infectadas in vitro com N. caninum. Concluindo que essas células quando 

infectadas têm a capacidade de liberar citocinas pró-inflamatória e agentes tóxicos. 

Pinheiro et al. (2010) em um um experimento semelhante utilizando culturas mistas, 

observaram que a produção de NO, já encontrava-se aumentada com apenas 24 

horas de infecção. Uma resposta imune deficiente favorece a multiplicação 
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progressiva dos taquizoítos, levando a uma intensa morte celular e 

consequentemente o animal óbito (BASZLER et al., 1999; TANAKA et al., 2000; 

LONG e BASZLER, 2000; NISHIKAWA et al., 2003). Isso pode explicar o fato dos 

fetos não resistirem à infecção. Contudo, aqueles que já possuem uma resposta 

imune montada, antes da infecção, nascem clinicamente sadios, porém infectados 

(DUBEY; LINDSAY, 1996; BUXTON, MCALLISTER; DUBEY, 2002). Durante a 

gestação os taquizoítos invadem a placenta e atingem o feto, e de acordo com a 

idade gestacional pode levar ao abortamento (ANDERSON et al., 1991; BJÖRKMAN 

et al., 1996; PARÉ et al., 1996; WILLIAMS et al., 2000; JENKINS, 2001). Uma série 

de fatores influenciam na patogênese do abortamento, entre eles a idade 

gestacional, a resposta imune do feto e a materna, a quantidade de parasitos e a 

duração da parasitemia (ANDREOTTI et al., 2003).  

 

3.7 Diagnóstico 

 

A neosporose promove o aparecimento de sinais clínicos inespecíficos, 

dificultando o diagnóstico da doença. Portanto, a realização de um diagnóstico 

laboratorial é de suma importância para confirmar a infecção por Neospora sp..  

Existem várias técnicas desenvolvidas para se chegar a um diagnóstico, 

dentre elas os testes sorológicos e os parasitológicos. Os testes sorológicos são 

realizados para confirmar a presença de anticorpos anti-Neospora sp.. A 

identificação de imunoglobulinas nos soros dos animais não determinam a infecção 

ativa, mas a exposição ao agente (VARDELEON et al., 2001).  

Dentre os testes sorológicos utilizados na identificação da neosporose, a 

reação de imunofluorescência indireta (RIFI), o ensaio imunoenzimático (ELISA), o 

teste de soroaglutinação direta (MAT), o Western blot (BJORKMAN; UGGLA, 1999) 

e o DOT ELISA (PINHEIRO et al. 2005), já foram descritos. Esses testes indicam se 

o animal foi exposto ao Neospora sp.  levando a produção de  anticorpos circulantes, 

mas não necessariamente indicam a presença de infecção ativa (VARDELEON et 

al., 2001).  

A RIFI foi o primeiro método utilizado como forma de diagnóstico para o N. 

caninum e é considerado como referência na pesquisa de anticorpos (HEMPHILL et 

al., 2000). O teste de ELISA baseia-se na ligação antígeno- anticorpo identificada 

através de uma reação imunoenzimática, a qual gera a formação de uma coloração 
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que é quantificada no espectrofotômetro (BJÖRKMAN; UGGLA, 1999). É um teste 

que tem sido empregado em larga escala, como nos estudos epidemiológicos de 

rebanhos (HEMPHILL et al., 2000).  

O DOT ELISA emprega uma técnica bastante semelhante ao ELISA. 

Apresenta sensibilidade de 94% e especificidade de 73% quando comparado com a 

RIFI utilizando o ponto de corte 1:50 (PINHEIRO et al. 2005). A MAT para N. 

caninum foi desenvolvido a partir do teste de aglutinação direta para toxoplasmose 

por Packham et al. (1998), demonstrou-se ser um método de execução rápida, de 

fácil utilização e com sensibilidade elevada.  

O Western blot tem sido utilizado como teste confirmatório para Neospora sp., 

devido a sua alta especificidade, uma vez que este busca reações antígeno-

anticorpo direcionadas às proteínas específicas. A associação deste teste a outras 

técnicas como a RIFI ou ELISA, revelou uma prevalência inferior da neosporose em 

equinos, levando a inferir que a enfermidade na América do Norte não é tão comum 

como demonstrada por outras técnicas (VARDELEON et al., 2001; HOANE et al., 

2006). 

 Os métodos parasitológicos são realizados como fim diagnóstico e pesquisa 

do Neospora sp.. São os exames histopatológicos, a imunohistoquímica, a reação 

em cadeia da polimerase (PCR), a observação dos cistos nos tecidos a fresco, o 

exame de fezes dos cães e o isolamento in vivo ou in vitro (PETERS et al., 2001; 

HEMPHILL et al., 2000).  

No exame histopatológico buscam-se as lesões que o protozoário causou nas 

células infectadas. Observa-se lesões em regiões do sistema nervoso central, como 

encefalite focal, com necrose, inflamação não supurativa, podendo encontrar 

também miocardite, miosite focal, hepatite portal não supurativa (BARR et al., 1991; 

ANDERSON et al., 2000). Na imunohistoquímica se utiliza anticorpos específicos 

anti-Neospora sp. empregados em fragmentos teciduais que serão testados. Após 

isso, um anticorpo secundário ligado a uma enzima é adicionado de forma que 

quando em contato com o substrato há formação de uma coloração identificando a 

reação antígeno-anticorpo (VAN MAANEN et. al., 2004).  

A PCR permite a amplificação de pequenas porções do DNA, mesmo em 

tecidos autolisados, porém o seu elevado custo impossibilita sua utilização na rotina 

(JENKINS et al., 2002). A realização de métodos imunohistoquímico ou PCR são
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necessários para a confirmação, visto que outros agentes agem provocando lesões 

semelhantes (JENKINS et al., 2002).  

Em um estudo comparativo entre as técnicas de PCR e imuno-histoquímica, 

observou-se que a PCR possuiu uma maior sensibilidade e especificidade na 

detecção de N. caninum em tecidos fetais bovinos (VAN MAANEN; WOUDA et al., 

2004). O isolamento do Neospora sp. é uma técnica bastante utilizada em 

pesquisas, uma vez que seu custo elevado limita a utilização na rotina. Essa técnica 

é realizada a partir da aplicação de oocistos ou tecidos contendo taquizoítos ou 

cistos. A inoculação deve ocorrer por via parenteral ou oral, em animais susceptíveis 

como gerbis ou camundongos (DUBEY et al., 1998). 

 

3.8 Epidemiologia da neosporose equina 

 

Vários inquéritos sorológicos formam realizados em diversos países, sendo 

que a maioria dos estudos aconteceram nos Estados Unidos. Notou-se que a 

infecção subclínica acometia 23,3% de 296 cavalos oriundos de dois frigoríficos em 

Nebraska e no Texas, pelo teste de MAT (DUBEY, ROMAND et al., 1999). No 

Alabama foi descrita uma soropositividade de 11,5%, dos 536 animais submetidos 

ao teste de RIFI. As amostras positivas forma tituladas até a máxima reatividade. 

Foram encontrados títulos de 1:50 (35/6.5%), 1:100 (19/3.5%), 1:200 (7/1.3%) e 

1:1600 (1/0.2%) (CHEADLE et al., 1999).  

Na França em um estudo realizado com 99 cavalos, empregando a técnica da 

RIFI, detectaram 23% de soroprevalência para Neospora sp. (PITEL et al., 2001) Em 

2003, outro estudo foi realizado através da técnica de soroaglutinação, com 54 

éguas. Esses animais haviam abortado recentemente e num ponto de corte de 1:40, 

apresentaram uma soroprevalência de 50% (27/54). Durante a titulação observou-se 

os títulos de 1:80 em 11.1% ( 6/54), 1:100 em 7.4%  (4/54), 1:200 em 5.6% (4/54), 

1:400 em 1.9% (1/54) e 1:800 em  3.8% (2/54) (PITEL et.  al., 2003).  

Em 2004, foi realizado o primeiro levantamento sorológico em equinos na 

Itália para pesquisa de anticorpos anti-N. caninum pela técnica da RIFI.  Nesse 

estudo, o ponto de corte foi de 1:50 num grupo de 150 animais. Os autores 

observaram que 42 animais apresentaram reação positiva o que determinou uma 

frequência de 28% (CIARAMELLA et al. 2004). Alguns estudos sorológicos foram 
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realizados na América do Sul. No Chile 145 equinos foram testados pelo método 

MAT o que indicou uma soropositividade de 32% (DUBEY et al., 1999c; PATITUCCI 

et al., 2004). Entretanto, estudos realizados na Argentina utilizando a mesma técnica 

não foi detectado anticorpos anti-Neospora sp. em 101 equinos  sem histórico de 

abortamento ou alterações neurológicas (DUBEY et al., 1999a).  

No Brasil, há relatos de estudos utilizando a RIFI com ponto de corte de 1:50 

ou 1:100. No Estado do Paraná foram testadas 36 éguas por esse método com 

diluição de 1:50. Os autores encontraram uma soroprevalência que variavam de 30 

a 47%. A variação observada pode ser atribuída às diferentes condições de manejo 

e/ou localização geográfica, ou à exposição ao parasita. Os potros nascidos dessas 

éguas também foram testados antes da ingestão do colostro. Verificou-se que 22% 

desses animais haviam sido expostos ao Neospora sp ainda na vida intrauterina. Os 

autores concluíram que os potros haviam sido expostos após os 180 dias de 

gestação, quando estes adquiriram imunocompetência (LOCATELLI-DITTRICH et 

al., 2006).  

Utilizado a mesma técnica 203 potros neonatos foram testados no Rio Grande 

do Sul antes de ingerirem o colostro. Para isso utilizaram uma diluição de 1:16 e 

1:50. O estudo detectou que 25,1% das amostras (51/203) eram positivas na 

diluição de 1:16 e que 9,9% (20/203) na diluição de 1:50. Quando se trata de potros 

há necessidade de reduzir o ponto de corte para 1:16, uma vez que amostras pré-

colostrais possuem uma concentração diminuída de imunoglobulinas (LANG et al., 

2007). Durante a titulação 4,4% (09/203) reagiram até 1:100, 2,9% (06/203) em 

1:200 e 1,4% (03/203) na diluição de 1:400 (ANTONELLO et al., 2012).  

Na Bahia utilizando a técnica da RIFI, com um ponto de corte de 1:100 

GALVÃO, (2013) observaram uma soropositividade de 6,2% (31/500). Os animais 

positivos foram títulados e observou-se uma porcentagem de 70, 96% (22/31) no 

título de 1:100; 22,58% (7/31) no de 1:200 e na diluição 1:400, apenas  6,45% 

(2/31).   

 

3.9 Controle e tratamento da neosporose 

 

As informações a respeito do controle e tratamento da neosporose foram até 

então relatadas em bovinos, canídeos e camundongos, uma vez que ainda não 

houve estudos relacionados com a espécie equina (HOFFMANN et. al., 2007). Não
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 existem métodos efetivos no controle da enfermidade em bovinos, mas algumas 

medidas são utilizadas a fim de tentar reduzir os casos de infecção e os prejuízos 

gerados no rebanho (ANDREOTTI et al., 2003). As ações sanitárias levadas em 

consideração são direcionadas no bloqueio das vias de transmissão seja ela 

horizontal ou vertical (ATKINSON et. al., 2000). Dessa forma, deve-se evitar o 

contato de cães, animais silvestres e bovinos com os tecidos e restos placentários 

seja de partos ou abortamentos. Descarte gradativo de animais soropositivos, 

evitando a sua utilização na reprodução. Reduzir o contato das fezes de cães com 

alimentos e água, devendo dessa forma promover proteção dos locais de 

armazenamento (ANDREOTTI et. al., 2003).  

Entretanto, não existe um tratamento que torne os bovinos livres da infecção 

por N. caninum (ANDERSON et al., 2000). Em estudos realizados em camundongos 

com a sulfadiazina, foi observado uma melhora considerável dos sinais clínicos. 

Essa droga apresentou uma eficiência de 90% quando administrada por 14 dias na 

dose de 15 mg/kg de duas a três vezes por dia ou pirimetamina na dose de 1 mg/kg 

uma vez por dia em camundongos (BARBER, 1998). Alguns estudos experimentais 

buscando uma opção terapêutica foram realizados na espécie bovina. O toltrazuril e 

seu derivado ponazurilo foram testados em taquizoítos de N. caninum in vitro e in 

vivo em bezerros (STROHBUSCH et al., 2009) . Em bezerros tratados com 

Ponazurilo, o parasito não foi detectado no cérebro nem em outros órgãos. Num 

levantamento realizado com monensina na alimentação de vacas secas no Canadá 

os animais que receberam a droga tiveram o risco de contaminação reduzido 

(VANLEEUWEN et al., 2010). Foram feitas tentativas para alterar o curso da 

infecção por N. caninum a partir de medicação profilática com monensina em bolus 

de liberação lenta em vacas, mas os resultados foram inconclusivos (VANLEEUWEN 

et al., 2011).  

 Além disso, o tratamento químico possui limitantes, uma vez que o seu uso 

constante leva a seleção de organismos mais resistentes. Outro importante 

agravante é a presença de resíduos medicamentosos nos subprodutos como carne 

e leite (ANDREOTTI et al., 2003). 

 

 

 



32 
 

4.0 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

 A neosporose em equinos é uma enfermidade pouco compreendida, pois 

ainda são escassas as pesquisas referente a doença. No Brasil há muitos 

casos de abortamentos, doenças neonatais e distúrbios neurológicos que 

acontecem em equinos, porém a maioria dos casos não possui um 

diagnóstico definitivo.  

 A neosporose equina não é associada por profissionais como uma 

enfermidade que cursa com alterações de cunho reprodutivo o que reflete o 

desconhecimento dos profissionais a respeito da doença. 

 A associação de Neospora sp. a MEP colocou esse protozoário no 

diagnóstico diferencial desta enfermidade.  

 Mais estudos a respeito da diferenciação entre as espécies de Neospora sp. 

são necessários para conhecer melhor esses protozoários e suas implicações 

na sanidade equina. 
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