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PREVALÊNCIA DE ANTICORPOS IGG ANTI-NEOSPORA spp. EM 
EQUINOS NO RECÔNCAVO DA BAHIA 

 
 

RESUMO: A neosporose é uma parasitose descrita pela primeira vez em 
meados da década de 80, é causada por um protozoário intracelular 
obrigatório. O Neospora sp. é um importante agente relatado como responsável 
por causar abortamentos, especialmente, em bovinos, estimando-se grandes 
prejuízos econômicos 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 O conhecimento dos fatores considerados 
como de risco para o desenvolvimento da neosporose são cruciais para a 
compreensão da distribuição desse parasito. Uma vez que a prevalência de 
anticorpos IgG anti-Neospora spp. tem sido verificada mundialmente, de forma 
que equinos soropositivos já foram detectados em todos os continentes.  O 
objetivo desse trabalho foi determinar a prevalência de anticorpos anti-
Neospora spp. e relacionar os fatores de risco associados com a doença no 
Recôncavo da Bahia. Foram utilizadas amostras séricas de 234 equinos 
hígidos e sem histórico de alterações reprodutivas e neurológicas que foram 
submetidas à reação de imunofluorescência indireta (RIFI), os títulos variaram 
de 1:50 até 1:800. No ponto de corte de 1:50, foram detectados anticorpos IgG 
anti-Neospora sp. em 106 animais representando uma soropositividade de 
45,30%. As amostras foram testadas em diluições dobradas até não mais 
apresentar reação. Verificou-se uma soropositividade no titulo de 1:100 de 
38,03% (89/234); 21,79% (51/234) na titulação de 1:200; 4,70% (11/234) em 
1:400 e apenas 0,42% (1/234) apresentou titulo de 1:800. Não foi verificada 
correlação positiva entre as variáveis estudadas e a soropositividade. 
Entretanto o estudo demonstrou que probabilidade de ocorrência da 
neosporose é mais significativa em animais abaixo de cinco anos de idade 
assim também em animais sem raça definida.  Contudo, de acordo como os 
resultados encontrados nesse estudo verificou-se uma elevada prevalência de 
anticorpos IgG anti-Neospora spp. na região do recôncavo da Bahia. 
  
PALAVRAS CHAVE: fatores de risco; Neospora caninum; Neospora hughesi; 
reação de imunofluorescência indireta; sorodiagnóstico 
  



 

 

IGG ANTIBODY PREVALENCE ANTI-NEOSPORA spp. IN EQUINE IN 
BAHIA RECÔNCAVO 

 
ABSTRACT: Neosporosis is a parasitic disease first described in the 

mid-80, which is caused by an obligate intracellular protozoan 

parasite. Neospora sp. is an important agent reported as responsible for 

abortions, especially in cattle, causing great economic losses in livestock. Two 

species have been described in this genus, N. caninum that affects a wide 

variety of mammals and N. hughesi isolated only in horses. Knowing the risk 

factors for the development of neosporosis are crucial to the study of this 

disease. The prevalence of anti-Neospora spp IgG antibodies was verified 

worldwide, indicating that seropositive horses have been found on all 

continents. The objective of this study was to determine the prevalence of 

antibodies IgG anti-Neospora spp. and list the risk factors associated with the 

disease in the Recôncavo da Bahia. Serum samples from 234 healthy horses 

withought history of reproductive and neurological changes were submitted to 

indirect immunofluorescence test (IFAT), where titles ranged from 1:50 to 1: 

800. In the cutoff 1:50 antibodies IgG anti-Neospora spp were detected in 106 

(45.30%) animals. Serum samples were tested in folded dilutions up to no more 

reaction. There was a seropositivity of 38.03% (89/234) in titer of 1: 100; 

21.79% (51/234) in the titer of 1: 200; 4.70% (11/234) in 1: 400 and 0.42% 

(1/234) in the 1: 800. There was no positive correlation between the study 

variables and seropositivity. However there was a probability of occurrence of 

neosporosis in animals younger than five years old as well as those cross 

breed. However, according to the results found in this study there was a high 

prevalence of antibodies IgG anti-Neospora spp. in the Recôncavo da Bahia. 

 
KEYWORDS: indirect immunofluorescence reaction; Neospora caninum; 
Neospora hughesi; risk factors; serodiagnosis 
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1 INTRODUÇÃO 

 

 

A neosporose é uma parasitose descrita pela primeira vez em meados 

da década de 80. Durante certo período os casos diagnosticados eram 

relacionados como toxoplasmose, devido semelhança morfológica e das 

características referentes ao ciclo de vida dos parasitos. A diferenciação 

estrutural e antigênica do Neospora caninum foi esclarecida somente em 1988, 

determinando a descoberta de um novo parasito. Neospora spp. é intracelular 

obrigatório, que pertence ao filo Apicomplexa, da família Sarcocystidae, 

caracterizado pela capacidade de formação de cistos nos tecidos dos seus 

hospedeiros. Até o momento já foram descritas duas espécies desse gênero, 

Neospora caninum, que foi isolado pela primeira vez do encéfalo de cão em 

1988 e o Neospora hughesi isolado em 1998 do cérebro e medula espinhal de 

um equino.  

O Neospora spp. possui um parasitismo heteróxeno são necessários 

hospedeiros definitivos e intermediários para completar o ciclo. Com relação 

aos hospedeiros definitivos do N. caninum têm-se descrito os cães (Canis 

lupus familiaris), os coiotes (Canis latrans), os dingos (cão silvestre australiano 

– Canis lupus dingo) e mais recentemente o lobo cinzento (Canis lupus). 

Diversas espécies domésticas já foram relatadas como hospedeiros 

intermediários incluindo os bovinos, bubalinos, equinos, caprinos, ovinos, 

suínos e felinos. Enquanto que os hospedeiros definitivos do N. hughesi não 

são conhecidos, sendo os equinos até então os únicos hospedeiros 

intermediários descritos. 

O N. caninum tem sido mundialmente relacionado como causa de 

abortamentos, perdas neonatais, redução na produção de leite em bovinos. 

Estima-se que a neosporose nos bovinos gere grandes prejuízos econômicos 

na pecuária, entretanto com relação a infecção causada pelo N. hughesi esses 

dados ainda não foram estimados. A neosporose nos equinos pode ser 

causada por ambas as espécies do gênero e provoca sintomas semelhantes ao 

descritos em bovinos. No entanto, devido ao quadro de alterações neurológicas 

e a mieloencefalite causadas na neosporose equina, o N. hughesi vem sendo 
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descrito como um possível causador da mieloencefalite protozoária equina 

(EPM).  

Diversas patologias relatadas em equinos prejudicam demasiadamente 

o agronegócio do cavalo, o que desperta uma maior atenção dos produtores a 

respeito de um manejo que lhes garantam uma sanidade melhor ao rebanho. 

Esse mercado movimenta em torno de 7,3 bilhões de reais ao ano e gera cerca 

de 3,2 milhões de empregos diretos e indiretos no setor. O plantel equino 

brasileiro está entre um dos maiores mundialmente, com oito milhões de 

animais, dos quais a maior parte concentra-se na Região Sudeste, enquanto 

que a Região Nordeste destaca-se pelo maior registro de asininos e muares 

(MAPA, 2015).  

A prevalência de anticorpos IgG anti-Neospora spp., tem sido verificada 

mundialmente percebendo uma distribuição cosmopolita desse parasito, 

equinos soropositivos já foram detectados em diversos países, de forma que o 

conhecimento dos fatores considerados como de risco para o desenvolvimento 

da neosporose são cruciais para a compreensão dessa distribuição do parasito. 

Acredita-se que a idade, o clima da região, a associação de espécies que estão 

relacionadas com o ciclo biológico do Neospora spp., o tipo de alimentação e 

fonte hídrica são pontos críticos, uma vez que aumentam as chances de 

contato dos hospedeiros com o parasito, e por conseguinte a infecção.  

Diante da importância da equinocultura no Brasil e a fim de conhecer a 

distribuição do Neospora spp. o objetivo desse estudo foi a identificação de 

anticorpos IgG anti-Neospora spp. em equinos na região do recôncavo da 

Bahia associando a sua positividade aos fatores considerados como risco para 

a doença. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

2.1 Histórico do Neospora spp. 

 
 

A primeira observação do Neospora caninum aconteceu em 1984, 

quando Bjerkas et al. (1984) estudavam uma ninhada de cães da raça boxer, 

que apresentavam sintomas neurológicos. Os animais apresentavam lesões 

inflamatórias e necrose no SNC, juntamente com a paralisia dos membros 

posteriores, quadro incomum aos observados em animais com toxoplasmose. 

A sorologia pelo Teste de Sabin Feldman realizada para análise de anticorpos 

IgG anti-Toxoplasma gondii e a imuno-histoquímica para avaliação da 

morfologia notaram que os resultados eram negativos para T. gondii.  

O’Toole e Jeffrey (1987) relataram o caso de um bezerro recém-nascido 

com alterações neurológicas e encefalomielite, o qual veio a óbito no terceiro 

dia de vida. Contudo, com resultados negativos para toxoplasmose pela imuno-

histoquímica e apresentação de diferenças estruturais aos cistos de T. gondii, 

levaram os pesquisadores a inferir que se tratava de um novo protozoário. No 

ano seguinte Dubey et al., (1988a) o nomearam como Neospora caninum. Com 

a nova descoberta foi realizada uma reavaliação em tecidos de cães 

congelados, nos quais em 10 das 23 amostras testadas foram observados 

cistos de N. caninum, determinando que o diagnóstico anterior tivesse sido 

equivocado (DUBEY et al., 1988a). Neste mesmo ano foi obtido o isolado 

desse coccídeo a partir do cultivo celular e do bioensaio em camundongos, 

permitindo a padronização do teste de reação de imunofluorescência indireta 

(RIFI) para neosporose (DUBEY et al., 1988b).  

A fim de melhorar o diagnóstico pesquisadores aprimoraram diversas 

técnicas, incluindo testes moleculares (KAUFMANN et al.,1996; SPENCER et 

al., 2000), testes imuno-histoquímicos (LINDSAY e DUBEY, 1989), ensaio de 

imunoadsorção enzimática (ELISA) (BJORKMAN et al., 1994) e aglutinação 

direta (DUBEY et al., 1999a). 

No Brasil o primeiro relato de neosporose foi verificado a partir de um 

inquérito sorológico realizado em 1996, em bovinos dos estados de São Paulo 
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e Mato Grosso do Sul. No estudo foi observada uma prevalência 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 como técnica de diagnóstico, considerando positivos os 

animais que apresentavam título de anticorpos IgG anti-N. caninum de 1:200. 

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

de 63 animais reagentes (GONDIM et al., 1999). Apenas no ano de 2000 houve 

o primeiro isolamento no país, obtido de um cão da raça Collie com sete anos 

de idade, que apresentava um quadro clínico de neuropatia, paresia dos 

membros posteriores e incoordenação. Para isso foi utilizado o cérebro do cão, 

inoculando-o em gerbis da Mongólia (Meriones unguilatus), 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).  

Ao final da década de 80 foi possível relacionar a neosporose como uma 

das causas de abortamentos em bovinos (THILSTED e DUBEY, 1989). 

Posteriormente foi descrita como uma das maiores causas de abortamento e 

doenças neonatais em diversos países (DUBEY, 2003a; BIELSA, 2004; 

REICHEL et al., 2013).  

Os estudos nos equinos foram iniciados nos Estados Unidos a partir do 

primeiro relato de abortamento, em que foram identificados taquizoitos de N. 

caninum no feto, o que provocou rumores da possibilidade de infecção 

transplacentária nos equinos (DUBEY e PORTERFIELD, 1990). Em 1998 na 

Califórnia, EUA, Marsh et al. (1998), isolaram do encéfalo e medula espinhal de 

um animal adulto, taquizoitos do gênero Neospora, entretanto as diferenças 

moleculares encontradas permitiram demonstrar que se tratava de outra 

espécie, a qual nomeou como Neospora hughesi.  A partir disso diversos 

estudos epidemiológicos em equinos foram então realizados nos Estados 

Unidos (DUBEY e PORTERFIELD, 1990; GRAY et al., 1996; LINDASY et al., 

1996; CHEADLE et al., 1999; DUBEY et al., 2001b) na França (PRONOST et 

al., 1999; PITEL et al. 2003; CIARAMELLA et al., 2004), na Itália (BÁRTOVÁ et 

al. 2015), Argentina (DUBEY et al., 1999a) e Coreia do Sul (GRUPTA et al., 

2002).  
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Nos equinos a neosporose apresenta um quadro neurológico, cursando 

com uma mieloencefalite muito semelhante a que é observada na EPM. 

Sarcocystis neurona é o principal agente responsável por desenvolver a EPM, 

considerada uma importante doença neurológica que afeta comumente equinos 

na América do Norte, devido à presença dos hospedeiros definitivos nessa 

região (DUBEY et al., 2001a).  Entretanto estudos já mostram que o N. hughesi 

tem grande capacidade de desenvolver a mieloencefalite (FINNO et al 2007; 

WOBESER et al. 2009; FINNO et al. 2010). 

 

 

2.2 Neospora caninum 

 

 

2.2.1 Etiologia 

 

 

N. caninum é um protozoário intracelular obrigatório, pertencente ao 

gênero Neospora, a sub-reino Protozoa, filo Apicomplexa, classe Sporozoa, 

ordem Eucoccidiida, família Sarcocystidae (DUBEY et al., 1988a; DUBEY et al., 

2002; MULLER et al., 2002). Até o momento duas espécies foram descritas, o 

N. caninum que foi isolado do encéfalo de cão (DUBEY et al., 1988b) e o N. 

hughesi isolado de cérebro e medula espinhal de equino (MARSH et al., 1998).  

Estruturalmente o parasito apresenta um complexo apical formado por 

estruturas especializadas, organelas secretoras como as micronêmas, as 

roptrias e os grânulos densos. Tais estruturas são de extrema importância na 

invasão, multiplicação e manutenção dos taquizoitos nas células do 

hospedeiro, desempenhando um papel essencial no ciclo do parasito.  As 

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

taquizoitos. Os grânulos densos encontram-se dispersos por todo citoplasma, 

entretanto estão mais concentrados na porção posterior. Já as roptrias 

encontradas em número de 6 a 16 são homogeneamente eletrondensas, duas 

a quatro vezes mais espessas do que o diâmetro das micronêmas (DUBEY e 

LINDSAY,1996; DUBEY et al., 2002). 



6 

 

A presença desse complexo apical permite que N. caninum infecte uma 

variedade de tecidos corporais, como pulmões, músculos esqueléticos e 

cardíaco, sistema nervoso central, membranas fetais, fígado, túbulos renais, 

sistema cutâneo entre outros (DUBEY, 1988a; DUBEY e DE LAHUNTA, 1993; 

DUBEY et al., 2002).  Apesar de possuir a capacidade de infectar diversos 

tecidos, o parasito tem um tropismo em especial pelo sistema nervoso, sendo 

considerada a principal localização dos cistos. Consequentemente as 

expressões dos sinais clínicos variam de acordo com a porção afetada 

(DUBEY et al., 2002). Essa disseminação geralmente acontece na fase aguda 

da infecção, e dependerá do estágio evolutivo do parasito (WOUDA et al., 

1997). 

 

 

2.2.2 Ciclo biológico 

 

 

O ciclo de vida do N.caninum apresenta em três estágios evolutivos, os 

taquizoitos, bradizoitos e oocistos, os quais dependem principalmente da fase 

da infecção e da resposta do hospedeiro (DUBEY et al., 2002).  

Os taquizoitos, são formas infectantes, proliferam-se rapidamente, ao 

invadir a célula do hospedeiro multiplicam-se intensamente dentro de vacúolos 

parasitóforos ou dispersos no próprio citoplasma (Figura 1). A multiplicação 

ocorre de forma tão rápida por endodiogenia que promove a morte da célula do 

hospedeiro (LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006).  

Os taquizoitos estão ligados à fase aguda da infecção, apresentam uma 

arquitetura ovóide, lunar ou globular, cujas dimensões variam de 3 a 7 μm de 

comprimento por 1 a 5 μm de largura, conforme o estágio de divisão, 

geralmente os taquizoitos que não estão em processo de divisão tem um 

tamanho de 7x 2 μm (DUBEY et al., 1988a).  
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Figura 1 Taquizoitos de N. caninum cepa Nc-Bahia – Acervo pessoal 

 

 

 

Os bradizoitos estão relacionados com a fase crônica da doença, 

encontram-se no interior de cistos teciduais, multiplicando-se lentamente 

(DUBEY et al., 1988a; DUBEY et al., 2002). Esses possuem formato delgado 

de 6 a 8 μm de comprimento por 1 a 1,8 μm de largura, essas estruturas 

possuem as mesmas organelas dos taquizoitos, entretanto com menor número 

de roptrias e maior número de grânulos (DUBEY e LINDSAY, 1996). Os 

bradizoitos permanecem por longos períodos no interior dos cistos teciduais de 

forma que não provocam nenhuma manifestação clínica (BUXTON et al., 2002; 

DUBEY et al., 2002). Os cistos podem medir até 107 μm e espessura de 

parede de 1-4 μm (Figura 2). Tais estágios estão presentes tanto em 

hospedeiros definitivos como nos intermediários, correspondendo à reprodução 

assexuada (DUBEY et al., 2007).  
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Figura 2 Cisto tecidual de N. caninum (DUBEY et al., 2007). 

 

 

Os oocistos resultantes da reprodução sexuada do N. caninum são 

encontrados apenas em hospedeiros definitivos, os quais são eliminados 

juntamente com as fezes (MCALLISTER et al., 1998; DUBEY et al., 2002; 

DUBEY et al., 2007).  

Medindo cerca de 10 a 11μm de diâmetro, apresentam uma parede lisa, 

com forma esférica ou sub-esférica. Quando sofrem o processo de esporulação 

apresentam dois esporocistos com quatro esporozoitos alongados medindo 

cerca de 6,5 x 2,0 µm, cada (Figura 3A e 3B) (DUBEY et al., 2002). Esse 

processo dependerá das condições ambientais favoráveis, como a temperatura 

e umidade (MCALLISTER et al., 1998).  

 

Figura 3 Oocistos de N. caninum. A – Oocisto não esporulado. B – 

Oocisto esporulado. Sem coloração. 400 X. (ANDREOTTI et al., 2003). 
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2.2.2.1 Hospedeiros do N. caninum 

 

 

O N. caninum possui um parasitismo que necessita de dois tipos de 

hospedeiros para a conclusão do ciclo. Dentre os hospedeiros definitivos 

descritos estão os cães - Canis lupus familiaris (MCALLISTER et al., 1998; 

LINDSAY et al., 1999), os coiotes - Canis latrans  (GONDIM et al., 2004) os 

dingos - Canis lupus dingo (KING et al., 2010), e mais recentemente descobriu-

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

Com relação aos hospedeiros intermediários já foram identificados 

anticorpos IgG anti-N. caninum em uma variedade de espécies como bovinos, 

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

camelídeos (WOLF et al., 2005), várias espécies de cervos (TIEMANN et al., 

2005), antílope, bisão (CABAJ et al., 2005), guaxinim, marsupiais (YAI et al., 

2003), raposa vermelha (JAKUBEK et al., 2001), raposa cinzenta (LINDSAY et 

al., 2001), lobo (BJÖRKMAN et al., 2010), felinos selvagens (SOBRINO et al., 

2008), rinoceronte (SANGSTER et al., 2010), camundongos - Mus musculus e 

ratos - Rattus norvegicus (JENKINS et al., 2007; FUEHRER et al., 2010), 

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

marinhos (DUBEY et al., 2003b) (FURUTA et al., 2007) e aves como galinhas, 

urubus e corvos (DARWICH et al., 2011). 

 

 

2.2.2.2 Formas de transmissão 

 

 

A principal via de transmissão do N. caninum é a oral, responsável pela 

transmissão horizontal do parasito (Figura 4). Os oocistos esporulados 

presentes no ambiente proveniente das fezes dos hospedeiros definitivos 

disseminando-se nos alimentos como silagem, feno, pasto, rações, água 

(MCALLISTER, 1998; DIJKSTRA et al., 2001; DUBEY, 2003a; GONDIM et al., 

2004; DUBEY et al., 2006; KING et al., 2010). Assim ao serem ingeridos, no 

trato gastrointestinal, os oocistos liberam os esporozoitos que se transformam 

em taquizoitos iniciando a fase de adesão e invasão das células, uma vez no 
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interior dessas iniciam a expansão parasitária por endodiogenia. A elevada 

multiplicação no interior das células promove a ruptura permitindo que os 

taquizoitos se espalhem pelos demais tecidos (DUBEY et al., 2007).  

Os efeitos da infecção desencadeiam uma resposta do o sistema imune 

do hospedeiro. O parasito para evadir transforma-se em bradizoitos reduzindo 

a multiplicação celular e internalizando-se em cistos teciduais (LYONS et al., 

2002). Quando os hospedeiros definitivos alimentam-se de restos teciduais, 

como placentas, tecidos de abortamentos contendo os cistos teciduais, podem 

assim como os hospedeiros intermediários se infectarem com o Neospora spp. 

promovendo a manutenção do ciclo biológico (MCALLISTER et al., 1998; 

LINDSAY et al., 1999). 

 A transmissão transplacentária ou vertical é considerada como a forma 

crucial para a manutenção do agente no rebanho (LOCATELLI-DITTRICH et 

al., 2006; ANTONELLO et al., 2012). (Figura 4). Na infecção vertical o parasito 

é transmitido para o feto através da placenta, sustentando a infecção por 

gerações nos rebanhos bovinos sem a necessidade de um hospedeiro 

definitivo (DUBEY et al., 2007). Esse tipo de transmissão já comprovado em 

algumas espécies, como em cães (COLE et al., 1995), bovinos, ovinos, 

caprinos, felinos, equinos (DAVIDSON et al., 1999; BUXTON et al., 2002). Em 

equinos em 1990 foi sugerida a possibilidade da transmissão vertical a partir do 

caso de um feto equino abortado com a presença de taquizoitos de N. caninum 

nos pulmões, que foi comprovado por imuno-histoquímica (DUBEY e 

PORTERFIELD, 1990). A transmissão transplacentária foi verificada por 

Lindsay et al., (1996), que constataram a presença da infecção neonatal em um 

potro que nasceu com alterações neurológicas e visuais. Ao realizar a imuno-

histoquímica observaram a presença de cistos teciduais em diversos órgãos, 

como hipotálamo, baço, linfonodos mesentéricos, coração, e ao redor da 

musculatura ocular. 
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Figura 4 Ciclo de vida do N. caninum (OSHIRO et al., 2013). 
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2.3 Neospora hughesi 

 

 

O Neospora hughesi descoberto em 1998, foi isolado na Califórnia de 

um equino da raça Quarto de Milha de 11 anos, que apresentava sinais 

compatíveis com mieloencefalite protozoária equina (EPM). Posteriormente 

outras duas cepas de N. hughesi forma isoladas nos Estados Unidos, ambas 

obtidas da medula espinhal de equinos adultos com EPM, no Alabama 

(CHEADLE et al., 1999), e no Oregon (DUBEY et al., 2001b). As informações 

existentes sobre o N. hughesi são muito escassas. Essa espécie tem sido 

relatada como sendo um dos agentes responsáveis por causar EPM 

(STELMANN e AMORIM, 2010).  

Os equinos são os únicos hospedeiros intermediários descritos até o 

momento, entretanto os hospedeiros definitivos dessa espécie são 

desconhecidos. O ciclo biológico do N. hughesi ainda não foi descrito, uma vez 

que só são conhecidos apenas os estágios de taquizoitos e bradizoitos 

(DUBEY e SCHARES, 2011b). 

Da mesma maneira que N. caninum o N. hughesi também pode 

disseminar-se em grande variedade de tecidos nos hospedeiros. Estudos 

realizados verificaram a presença de taquizoitos em células musculares 

cardíacas, macrófagos, eosinófilos, neutrófilos e ocasionalmente em linfócitos 

(DUBEY et al., 2001b). Os cistos teciduais tem predileção pelo sistema nervoso 

central (SNC) e já foram observados em regiões da retina e músculo ocular, 

nervos periféricos, justificando os sinais clínicos dos animais acometidos por 

essa espécie (WOBESER et al., 2009; FINNO et al., 2010). 

 

 

2.3.1 Diferença entre o N. caninum e o N. hughesi 

 

 

Estruturalmente o N. hughesi apresentam estrutura apical complexa, 

possuindo em torno de 13 a 27 roptrias, enquanto o N. caninum tem de 8 a 18 

(DUBEY et al., 2002). Os taquizoitos tem um tamanho reduzido apresentando 



13 

 

2,0 X 5,0 μm, enquanto que o de N. caninum possuem 2,0 X 6,0 μm. Quanto 

aos cistos teciduais possuem paredes com espessuras diferentes, os de 

N.caninum (1- 4 μm), e os de N. hughesi (0,15-1,0 μm) (MARSH et al., 1998; 

DUBEY et al., 2001b).  

Existe um elevado grau de similaridade antigênica entre as espéc ies do 

gênero Neospora permitindo que ocorra grande possibilidade de reação 

cruzada em testes sorológicos mais comuns (MARSH et al 1998, WALSH et al. 

2000, PACKHAM et al. 2002). A descoberta de proteínas granulares como a 

GRA6 e a GRA7, que são expelidas após a infecção e ruptura das células 

afetadas permitiu o desenvolvimento de anticorpos específicos para cada 

espécie, o que representa um importante avanço na diferenciação das 

espécies (WALSH et al. 2001).   

Marsh et al. (1998) analisando as sequências das proteínas do espaço 

interno do transcrito 1 (ITS1) do DNA ribossômico perceberam uma diferença 

em sete  pares de bases de nucleotídeos, representando uma paridade de 98% 

entre elas.  No ano seguinte através de uma observação na expressão de 

antígenos de superfície dos taquizoitos como o SAG1 e SRS2, observou-se 

que NcSAG1 expresso pelo N. caninum possuía 94% de similaridade na 

sequência de aminoácidos com a NhSAG1 expressado pelo  N. hughesi. Ao 

passo que o NcSRS2 (N. caninum) apresentava 91% de igualdade na 

sequência com o antígeno NhSRS2 (N. hughesi). Permitindo assim 

diferenciação entre as espécies a partir das sequências de bases que 

codificam as proteínas ITS1 e dos antígenos imunodominates SAG1 e SRS2 

(MARSH et al.,1999). 

 

 

2.3.2 Vias de transmissão do N. hughesi 

 

 

A transmissão horizontal do N. hughesi ainda é desconhecida, os 

equinos são os únicos hospedeiros intermediários conhecidos, no entanto a 

forma como adquirem a infecção não é conhecida (DUBEY et al., 2007). 

Entretanto a infecção vertical foi sugerida em 1990, quando se relatou um caso 
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de aborto em uma égua da raça quarto milha de 8 anos de idade que 2 meses 

antes da gestação vir a termo. Confirmando a presença de taquizoitos em 

macrófagos e em células alveolares através de exame histopatológico (DUBEY 

e PORTERFIELD, 1990). Por muitos anos apenas suposições foram relatadas, 

mas a confirmação da possibilidade de infecção congênita de N. hughesi 

ocorreu recentemente, através de um estudo no qual os autores avaliaram a 

infecção transplacentária em um grupo de éguas, durante dois anos. Durante o 

período, 58 éguas e 74 potros nascidos dessas éguas foram testados. Desses 

filhotes apenas três apresentaram sorologia positiva através da reação de 

imunofluorescência indireta (RIFI), com títulos de anticorpos pré-colostrais que 

variavam de 2560 a 20480. Dentre eles dois eram descendentes da mesma 

égua que deu origem a uma potranca diagnosticada com neosporose neuronal 

(PUSTERLA et al., 2011). 

 

 

2.4 Sinais clínicos do Neospora spp. 

 

 

Os efeitos da infecção pelo Neospora spp. nos equinos não estão bem 

esclarecidos (TOSCAN et al., 2010). A doença clínica está relacionada com a 

multiplicação dos taquizoitos no SNC, justificando os sinais clínicos 

apresentados por esses animais (DUBEY, 2003a). O quadro clínico pode 

cursar com abortamentos, doença neonatal, doenças neurológicas do sistema 

nervoso central e doenças viscerais (GRAY et al., 1996; LINDSAY, 2001; 

FINNO et al., 2010). 

Comumente a infecção causada pelo N. caninum em equinos é muito 

relacionada com abortamentos, doenças neonatais, distúrbios reprodutivos 

(LINDSAY, 2001; LOCATTELLI-DITTRICH et al., 2006a). O quadro de 

abortamento em equinos é mais raro quando comparado com o dos bovinos. 

Estudos apontam que provavelmente isso se deve fato das características 

placentárias das vacas que permite uma maior eficiência do parasito (PITEL et 

al., 2003). Em contrapartida a doença causada por N. hughesi na maioria das 

vezes cursa com alterações neurológicas (HAMIR et al. 1998). Observa-se uma 
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mieloencefalite, característica da EPM, uma enfermidade bem descrita e 

causada pelo Sarcocystis neurona (FINNO et al., 2007; WOBESER et al., 

2009).  

A identificação de sintomatologia semelhante a EPM em animais foi 

verificada por Finno et. al., (2007) na Universidade da Califórnia em Davis nos 

EUA, que a descreveram em três equinos. O primeiro deles era um macho 

castrado de 24 anos, Appaloosa, com histórico 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 de 5 nos membros torácico e pélvico direito. 

O soro do animal foi testado pela RIFI para a identificação de anticorpos IgG 

anti- N. hughesi e o resultado encontrado foi positivo com titulo de 1:2560.  Os 

outros dois foi um equino de 16 anos, Quarto de milha, com histórico de 

alterações na marcha e perda de peso progressiva, com sorologia positiva 

através da RIFI com titulo de 1:1280, e por fim uma potra de quatro meses de 

idade com um quadro de agudo de ataxia, incoordenação, alterações na 

marcha e titulo de 1:1280 na mesma técnica a qual foram submetidos os outro 

animais.  

Em 2009 Wobeser et.al., relatou 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 estava cambaleante com grande 

debilidade e tinha perda de peso progressiva. Na necropsia observaram 

alterações em diversos órgãos, e no histopatológico áreas focais de malacia e 

com a presença de múltiplos taquizoítos, dessa forma foi realizado a técnica de 

imuno-histoquímica, no qual a coloração foi positiva para Neospora spp. e 

negativo para S. neurona. 

Em 2010, na Universidade da Califórnia em Davis nos EUA, uma mula 

de 23 anos foi atendida na instituição e apresentava um histórico de 

anormalidade ocular e apresentação de alterações neurológicas. Essas eram 

caracterizadas por paralisia do nervo facial direito, extensa área de atrofia 

muscular simétrica na região dos glúteos e ataxia assimétrica dos membros 

pélvicos. Ao exame clínico descobriu-se que a lesão neurológica apresentava 

um envolvimento multifocal do tronco encefálico. A RIFI foi realizada em 

amostras séricas e líquor para identificação de anticorpos IgG anti- N. hughesi, 
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encontrando resultado positivo. Este foi o primeiro caso de EPM por N. hughesi 

associado ao estrabismo e defeitos oculo-motores e em equídeos (FINNO et 

al., 2010). 

 

 

2.5 Diagnóstico do Neospora spp. 

 

 

A neosporose, assim como outras doenças infecciosas apresenta 

sintomatologia inespecífica, com sinais clínicos comuns, fato esse que dificulta 

bastante o diagnóstico clínico da enfermidade (PACKHAM, et al, 2002). 

Diversos métodos diagnósticos foram padronizados desde a descoberta 

da neosporose, a fim de permitir a possibilidade da detecção desse agente. 

Dentre eles têm-se os testes parasitológicos caracterizados como sendo 

método diagnóstico direto e os sorológicos que são métodos indiretos (DUBEY 

et al., 2007).  

A confirmação laboratorial da neosporose é realizada através do 

emprego de testes parasitológicos (PETERS et al., 2001). Dentre os meios 

empregados têm-se a imuno-histoquímica, a reação em cadeia da polimerase 

(PCR), a observação dos cistos nos tecidos, o exame de fezes dos cães e o 

isolamento in vivo ou in vitro (PETERS et al., 2001; HEMPHILL et al., 2000). 

A técnica de imuno-histoquímica utiliza anticorpos específicos anti-

Neospora spp. em fragmentos teciduais que serão testados, além de anticorpo 

secundário conjugado a uma enzima, de forma que quando adiciona o 

substrato específico há formação de uma coloração identificando a reação 

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

A (PCR) é uma técnica que permite a amplificação de pequenas porções 

do DNA, mesmo naqueles tecidos em estado de autólise (JENKINS et al., 

2002). A realização da imuno-histoquímica ou da PCR são importantes para 

um diagnóstico confirmatório, visto que outros agentes provocam lesões 

teciduais muito semelhantes, de forma que o histopatológico não é um método 

suficiente para identificar o agente (JENKINS et al., 2002). Em um estudo 

comparativo entre as técnicas de PCR e a imuno-histoquímica, observou-se 
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que a PCR possuiu uma maior sensibilidade e especificidade na detecção de 

N. caninum em tecidos fetais bovinos (VAN MAANEN et al., 2004). 

O exame histopatológico busca as lesões que o protozoário causou nas 

células infectadas e também a presença de estágios morfológicos do parasito 

como os taquizoitos, cistos teciduais contendo bradizoitos. 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). 

O isolamento do Neospora sp. é uma procedimento bastante utilizado 

em pesquisas, entretanto devido ao seu custo elevado torna o uso limitado. A 

técnica baseia-se na inoculação de oocistos ou tecidos contendo taquizoitos, 

por via parenteral ou oral, em animais susceptíveis como gerbis (Meriones 

unguiculatus) (DUBEY et al., 1998). 

Os testes sorológicos são realizados para assinalar a presença de 

anticorpos anti-Neospora spp.. A identificação de imunoglobulinas no soro dos 

animais não determinam presença de infecção ativa e sim a exposição prévia 

ao agente (VARDELEON et al., 2001). Entretanto, na maioria dos estudos de 

soroprevalência realizados utilizam-se como antígeno taquizoitos de N. 

caninum, os métodos sorológicos convencionais não diferenciam as espécies 

de Neospora, devido ao compartilhamento antigênico entre ambas as espécies, 

existe grande possibilidade de reação cruzada (LOCATELLI-DITTRICH et al., 

2006a). 

A RIFI foi o primeiro método sorológico padronizado para o diagnóstico 

de Neospora caninum e é considerado como referência na pesquisa de 

anticorpos (HEMPHILL et al., 2000). O teste ELISA baseia-se na ligação 

antígeno-anticorpo identificada através de uma reação imunoenzimática, a qual 

gera a formação de uma coloração que é quantificada no espectrofotômetro 

(BJÖRKMAN e UGGLA, 1999).  

O teste de soroaglutinação modificada (MAT) para N. caninum foi 

desenvolvida a partir do teste de aglutinação direta para toxoplasmose por 

Packham et al., (1998), demonstrando ser um teste prático de execução rápida, 

de fácil utilização e com sensibilidade elevada.  
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O Western blot (WB) geralmente é utilizado como teste confirmatório 

para Neospora spp. devido a sua alta especificidade. Esse teste investiga 

reações antígeno-anticorpo direcionadas às proteínas específicas. No estudo 

comparativo realizado por Duarte et al., (2003) no qual foi  utilizado amostras de 

soro equino para diagnóstico da EPM, foram avaliadas por três técnicas, a RIFI, 

Western Blot modificado (mWB) e WB. Observaram uma sensibilidade de 88,9% 

nos três métodos, entretanto, as especificidades diferiram; onde a RIFI apresentou 

uma especificidade de 100%, enquanto que o WB apresentou 87,2% e o mWB 

69,2%. Demostrando que a RIFI é o teste mais adequado para diagnóstico da 

MPE em equinos (DUARTE et al., 2003). 

 

 

2.6 Epidemiologia do Neospora spp. 

 

 

O Neospora sp. tem uma distribuição geográfica ampla, uma vez que 

cavalos soropositivos foram notificados nas Américas, Europa e na Ásia 

(CHEADLE et al, 1999; DUBEY, et al, 1999a,b; GRUPTA et al., 2002; DUBEY 

et al., 2003c).  

Um estudo realizado no Alabama, nos Estados Unidos, com 536 

animais, testados pela reação de imunofluorescência indireta (RIFI), 11,5% 

foram considerados soropositivos, de forma que as amostras reagentes foram 

tituladas até a máxima reatividade, encontrando no título 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 2003, foi realizado um inquérito sorológico através da 

técnica de soroaglutinação em que foi utilizado um grupo de éguas com 

histórico de abortamento.  A soropositividade foi de 50% no título de 1:40 

(27/54), 11.1% (6/54)  em 1:80;  7.4%  (4/54) em 1:100; 5.6% (4/54) em 1:200;  

3.8% (2/54) na diluição 1:400 e por fim 1.9% (1/54) em 1:800 (PITEL et.  al., 

2003).  Na Itália em 2004, analisaram 150 equinos assintomáticos para 

Neospora sp. pela RIFI, os títulos variaram de 1:50 a 1:800. Sendo encontrado 

no título de 1:50 10,5% (16/150), enquanto que no título de 1:100 17% 

(26/150), 5.3% (8/150) na diluição de 1:200 e 0.6% (1/150) em 1:800 

(CIARAMELLA et al. 2004). 
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Em um estudo realizado no estado de Durango no México, Yeargan et 

al. (2013) com o objetivo de avaliar a exposição de equinos ao N. hughesi. 

Para isso, produziram uma proteína recombinante de N. hughesi (rNhSAG1), a 

qual foi utilizada no desenvolvimento de um teste de ELISA. Anticorpos IgG 

anti- N. hughesi foram detectados em apenas 3% (15/495) dos animais do 

estudo  

Recentemente na Itália foi realizada uma pesquisa de anticorpos IgG anti-

Neospora sp. em 643 cavalos aparentemente saudáveis de 60 fazendas e 51 

municípios no sul da Itália. Empregando-se a RIFI como método diagnóstico, 

no ponto de corte de 1:50, retestando os animais também através do ELISA. 

Dessa forma foi encontrada uma percentagem de 2,3% (15/643), considerados 

positivos pela RIFI. Enquanto que pelo o ELISA o número de animais 

reagentes foi de 10,9% (70/643) (BÁRTOVÁ et al., 2015) 

Em um estudo pioneiro realizado na Jordânia foram coletas amostras 

sanguíneas de 227 animais no período da primavera de seis regiões climáticas 

diferentes, encontraram uma soroprevalência de 3% (7/227) pelo ELISA. O 

estudo mostrou que o uso de medicação anti-helmíntica pelo menos uma vez 

ao ano pode ter reduzido a soropositividade (TALAFHA et al., 2015) 

Os inquéritos sorológicos no Brasil são escassos verificando-se uma 

prevalência bastante variada entre 2,5 a 47% (DUBEY et al., 1999b; HOANE et 

al., 2006; LOCATELLI-DITTRICH et al., 2006b; VILLALOBOS et al., 2006). Em 

um estudo realizado no estado do Paraná com 36 éguas e seus potros em dois 

períodos de coletas, utilizando a RIFI como técnica diagnóstica na diluição de 

1:50, os autores encontraram uma soroprevalência de 47%. Já no ponto de 

corte de 1:100 a positividade caiu para 13,8% no ano de 2003. Enquanto que a 

nova coleta em 2004 dos mesmos animais a prevalência encontrada no ponto 

de 1:50 foi igual a 30% (11/36) e na diluição de 1:100 foi de 16.6% (6/36). Com 

relação aos potros nascidos dessas éguas foram testados antes da ingestão do 

colostro, verificou-se que 22% desses animais haviam sido expostos ao 

Neospora sp. ainda na vida intrauterina (LOCATELLI-DITTRICH et al. 2006b). 

Neste mesmo ano Hoane et al., (2006) realizaram um estudo 

soroepidemiológico em equinos de algumas regiões do Brasil (Bahia, Goiás, 

Mato Grosso do Sul, Paraná, Rio Grande do Sul, Rondônia, Santa Catarina e 
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São Paulo) testados pelo ELISA no qual constataram uma prevalência de 2,5% 

(24/961).  

No Estado de São Paulo Stelmann et al., (2011) utilizando 26 equinos 

com histórico de ataxia, verificaram através da RIFI uma soropositividade de 

57,6% (15/26) no título de 1:50 para N. caninum. Já no Rio Grande do Sul 203 

potros neonatos foram testados antes de ingerirem o colostro, através da RIFI. 

Os autores 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 9,9% 

(20/203) na diluição de 1:50. As amostras foram tituladas encontrando 4,4% 

(09/203) reagindo até 1:100, 2,9% (06/203) 1:200 e 1,4% (03/203) na diluição 

de 1:400 (ANTONELLO et al., 2012).   

No Sul do Brasil, Quevedo et al. (2015) realizaram um estudo para 

verificação da transmissão vertical, para o desenvolvimento deste trabalho 

utilizando a técnica de imunofluorescência indireta (RIFI) em soros de 78 éguas 

e seus potros. A diluição inicial dos soros das éguas foi de 1:50 e a dos potros 

1:16. Tal pesquisa demonstrou que 64% (50/78) éguas e 41% (32/78) potros 

foram positivos. Sendo que das 50 éguas que apresentaram anticorpos IgG 

anti-Neospora sp. 24 delas geraram potros positivos, em contrapartida dentre 

as 28 éguas que não reagiram, oito deram a luz a potros positivos.  

 

 

2.7 Fatores de risco do Neospora spp. 

 

 

Os fatores de risco são considerados como chave para a compreensão 

da distribuição e desenvolvimento da neosporose nos animais (DUBEY et al., 

2007; MOURA et al., 2013; ABREU et al., 2014; VILLALOBOS et al., 2012). 

Alguns fatores foram analisados dentre eles, o clima da região; a idade dos 

animais; a fonte hídrica disponível; o tipo de alimentação; o manejo empregado 

na propriedade; o pastejo consorciados com outras espécies de risco; o acesso 

de animais silvestres nas propriedades de criação; assim como outras espécies 

domésticas como cães e gatos e seus hábitos alimentares (ABREU et al., 

2014). 
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A idade pode estar intimamente relacionada com a susceptibilidade do 

hospedeiro ao parasito. Observa-se que animais mais velhos são mais 

susceptíveis a adquirir infecção que os mais jovens. Uma vez que quanto mais 

tempo um animal permaneça em uma região endêmica maiores chances terão 

de contrair a doença (BARTLES et al., 2006).  O risco de infecção aumenta 

quando diferentes espécies compartilham o mesmo ambiente, no mesmo 

sistema de manejo, principalmente se as espécies consorciadas participarem 

do ciclo biológico do parasito (WOUDA et al., 1999). Outro fator é o clima da 

região que pode interferir positivamente ou negativamente, uma vez que a 

esporulação, que é um fenômeno de grande importância no ciclo do parasito, 

somente acontece em condições de umidade e temperatura ideais. Ambientes 

mais úmidos ou determinadas épocas do ano, que favoreçam essas condições, 

possibilitam maior desenvolvimento do parasito (DUBEY et al., 2007; MOURA 

et al., 2013). 

A fonte alimentar e hídrica são pontos críticos na perpetuação da 

infecção (DUBEY et al., 2007).  O local de armazenamento e a forma como a 

alimentação é fornecida para os animais podem facilitar o acesso de espécies 

domésticas, principalmente dos cães, possibilitando a contaminação com 

oocistos do parasito, ainda que a presença desse não implique na eliminação 

dos oocistos (ABREU et al., 2014). Além desses, os felinos domésticos através 

do hábito de rolar-se na terra, onde por muitas vezes as fezes dos canídeos 

são depositadas, depois se deitam no feno ou mesmo no pasto transportando 

os oocistos presos no pelo para o alimento (FRENKEL e PARKER, 1996). 

Medidas profiláticas devem ser adotadas, pois não existem métodos 

efetivos de tratamento para a enfermidade. Dessa forma deve-se levar em 

consideração o bloqueio das vias de transmissão seja ela horizontal ou vertical 

(ATKINSON et. al., 2000). Os tecidos placentários de abortamentos devem ser 

eliminados para impedir provável disseminação do protozoário para os cães e 

animais silvestres. 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).  
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CAPÍTULO 1 – Prevalência de anticorpos IgG anti Neospora sp. em 
equinos no recôncavo da Bahia 

 

 

Artigo a ser submetido ao Periódico Veterinary Parasitology, Qualis A1 na Área 

Zootecnia/Recursos Pesqueiros 

 

 

RESUMO: A neosporose é uma parasitose descrita pela primeira vez em 
meados da década de 80, é causada por um protozoário intracelular 
obrigatório. O Neospora sp. é um importante agente relatado como responsável 
por causar abortamentos, especialmente, em bovinos, estimando-se grandes 
prejuízos econômicos 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 O conhecimento dos fatores considerados 
como de risco para o desenvolvimento da neosporose são cruciais para a 
compreensão da distribuição desse parasito. Uma vez que a prevalência de 
anticorpos IgG anti-Neospora spp. tem sido verificada mundialmente, de forma 
que equinos soropositivos já foram detectados em todos os continentes.  O 
objetivo desse trabalho foi determinar a prevalência de anticorpos anti-
Neospora spp. e relacionar os fatores de risco associados com a doença no 
Recôncavo da Bahia. Foram utilizadas amostras séricas de 234 equinos 
hígidos e sem histórico de alterações reprodutivas e neurológicas que foram 
submetidas à reação de imunofluorescência indireta (RIFI), os títulos variaram 
de 1:50 até 1:800. No ponto de corte de 1:50, foram detectados anticorpos IgG 
anti-Neospora sp. em 106 animais representando uma soropositividade de 
45,30%. As amostras foram testadas em diluições dobradas até não mais 
apresentar reação. Verificou-se uma soropositividade no titulo de 1:100 de 
38,03% (89/234); 21,79% (51/234) na titulação de 1:200; 4,70% (11/234) em 
1:400 e apenas 0,42% (1/234) apresentou titulo de 1:800. Não foi verificada 
correlação positiva entre as variáveis estudadas e a soropositividade. 
Entretanto o estudo demonstrou que probabilidade de ocorrência da 
neosporose é mais significativa em animais abaixo de cinco anos de idade 
assim também em animais sem raça definida.  Contudo, de acordo como os 
resultados encontrados nesse estudo verificou-se uma elevada prevalência de 
anticorpos IgG anti-Neospora spp. na região do recôncavo da Bahia. 
  

Palavras-chave: Neospora caninum, Neospora hughesi, sorodiagnóstico, 

Reação de imunofluorescência indireta, fatores de risco. 

 

ABSTRACT:  Neosporosis is a parasitic disease first described in the mid-80, 
which is caused by an obligate intracellular protozoan parasite. Neospora sp. is 
an important agent reported as responsible for abortions, especially in cattle, 
causing great economic losses in livestock. Two species have been described 
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in this genus, N. caninum that affects a wide variety of mammals and N. 
hughesi isolated only in horses. Knowing the risk factors for the development of 
neosporosis are crucial to the study of this disease. The prevalence of anti-
Neospora spp IgG antibodies was verified worldwide, indicating that 
seropositive horses have been found on all continents. The objective of this 
study was to determine the prevalence of antibodies IgG anti-Neospora spp. 
and list the risk factors associated with the disease in the Recôncavo da Bahia. 
Serum samples from 234 healthy horses withought history of reproductive and 
neurological changes were submitted to indirect immunofluorescence test 
(IFAT), where titles ranged from 1:50 to 1: 800. In the cutoff 1:50 antibodies IgG 
anti-Neospora spp were detected in 106 (45,30%) animals. Serum samples 
were tested in folded dilutions up to no more reaction. There was a 
seropositivity of 38.03% (89/234) in titer of 1: 100; 21.79% (51/234) in the titer 
of 1: 200; 4.70% (11/234) in 1: 400 and 0.42% (1/234) in the 1: 800. There was 
no positive correlation between the study variables and seropositivity. However 
there was a probability of occurrence of neosporosis in animals younger than 
five years old as well as those cross breed. However, according to the results 
found in this study there was a high prevalence of antibodies IgG anti-Neospora 
spp. in the Recôncavo da Bahia. 
 
KEYWORDS:; indirect immunofluorescence reaction; Neospora caninum; 
Neospora hughesi; risk factors; serodiagnosis 
  



24 

 

INTRODUÇÃO 

 

 

A neosporose é uma enfermidade reconhecida mundialmente por causar 

distúrbios reprodutivos e doença neonatal especialmente em bovinos. Essa 

doença é causada pelo Neospora spp. um protozoário intracelular obrigatório, 

que pertence ao filo apicomplexa, da família Sarcocystidae, caracterizado pela 

capacidade de formação de cistos nos tecidos dos seus hospedeiros (Dubey et 

al., 1988). Até o momento já foram descritas duas espécies desse gênero, o N. 

caninum, que foi isolado do encéfalo de cão (Dubey et al., 1988) e N. hughesi 

isolado de cérebro e medula espinhal de um equino (Marsh et al., 1998). 

O N. caninum apresenta os canídeos como hospedeiros definitivos 

(Mcallister et al., 1998; Lindsay et al., 1999; Gondim et. al., 2004; King et. al., 

2010). No entanto como hospedeiros intermediários uma variedade de 

espécies já foram descritas, inclusive os equinos (Dubey et al. 2002). Já com 

relação ao N. hughesi hospedeiros definitivos não são conhecidos, sendo os 

equinos os únicos hospedeiros intermediários conhecidos (Dubey et al., 2001).  

Nos equinos a sintomatologia clínica pode variar, uma vez que a infecção 

causada pelo N. caninum apresenta um quadro de alterações reprodutivas e 

neurológicas semelhantes ao descrito em bovinos (Gray et al., 1996; Lindsay et 

al., 2001). Entretanto, quando se trata da infecção causada pelo N. hughesi 

observa-se um quadro neurológico de mieloencefalite característica da 

mieloencefalite protozoária equina - EPM (Daft et. al., 1996; Marsh et al., 1996; 

Walsh et al., 2000).  

A prevalência de anticorpos IgG anti-Neospora spp., tem sido verificada 

mundialmente, equinos soropositivos já foram detectados em diversos países 

(Bártová et al., 2015; Cheadle et al., 1999; Ciaramella et al. 2004; Finno et al., 

2010; Grupta et al, 2002; Pitel et.  al., 2003), de forma que o conhecimento dos 

fatores considerados como de risco para o desenvolvimento da neosporose 

são cruciais para a compreensão da distribuição desse parasito. Acredita-se 

que a idade, o clima da região, a associação de espécies que estão 

relacionadas com o ciclo biológico do Neospora spp., o tipo de alimentação e 

fonte hídrica são pontos críticos, uma vez que aumentam as chances de 

contato dos hospedeiros com o parasito, e por conseguinte a infecção. 
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Dessa forma este estudo objetivou determinar a prevalência de 

anticorpos IgG anti-Neospora sp. e relacionar os fatores de risco com a 

soropositividade nos equinos do Recôncavo da Bahia. 

 

 

MATERIAL E METODOS  

 

 

2.1 Área de estudo 

 

 

O território de identidade Recôncavo localiza-se em torno da Baía de 

Todos os Santos, estado da Bahia (Figura 1). A sua posição geográfica situa-

se entre os meridianos 37 º a 39º a Oeste de Greenwich e ao Sul do Equador 

no limite paralelos de 12º e 13º. Esse território de identidade é integrado por 20 

municípios, com uma área total de 10.400 mil km2 e possui uma população de 

576.672 habitantes (IBGE, 2010b). Apresenta um clima tropical quente e úmido 

com temperaturas em torno de 25ºC, entretanto existe variação entre os 

municípios. As chuvas são mais frequentes nos períodos de outono e inverno, 

registrando uma pluviosidade média de 2 mil milímetros anuais (SEI - BA, 

2010).  

 

 

2.2 Amostras 

 

 

As amostras de sangue foram colhidas de equinos com idades variadas, 

de forma aleatória, sendo identificado o sexo, idade, local de origem, 

alimentação, tipo de oferta de água, presença de bovinos, caprinos, ovinos, 

aves. Neste estudo o número de animais foi determinado pela quantidade de 

animais presente no recôncavo da Bahia, através do cálculo amostral de 

população infinita. Utilizando uma quantidade de 10.831 equinos, IBGE (2010), 

uma frequência estimada de 2,5% e intervalo de confiança de 99%. Assim a 

amostra foi calculada usando a seguinte fórmula: 
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Onde:  

n - amostra calculada 

N - população  

Z - variável normal padronizada associada ao nível de confiança  

p - verdadeira probabilidade do evento  

e - erro amostral 

 

 

As amostras de sangue de 234 animais foram colhidos por punção da 

veia jugular, em 14 municípios e de 52 propriedades do Recôncavo da Bahia. 

Neste estudo foram testados equinos hígidos e sem histórico de alterações 

neurológicas e reprodutivas do território de identidade Recôncavo, localizado 

na Bahia. Em cada propriedade foi aplicado um questionário com objetivo de 

realizar um inquérito epidemiológico. As amostras foram acondicionadas em 

tubos tipo vacutainer sem anticoagulante, refrigeradas e levadas ao laboratório 

onde foram centrifugadas a 675 x G por 10 minutos. O soro foi armazenado em 

eppendorfs a -20ºC até a sua utilização.  
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Figura 1: Mapa do território de identidade recôncavo (SEI- BA, 2010) 
 
 
2.3 Preparo do Antígeno  

 

 

Taquizoitos da cepa NC-Bahia (Gondim et al., 2001) foram cultivados em 

monocamada de células Vero mantido em meio RPMI 1640 suplementado com 

10% de soro fetal bovino e solução de antibiótico e antimicótico (10.000 

unidades de penicilina, 10 mg estreptomicina e 25μg Anfotericina B por mL - 

Sigma – Aldrich Brasil Ltda) na concentração de 5ml/L. A cultura foi mantida 

em estufa a 37°C com atmosfera úmida com 5% de CO2 e o meio de cultura 

trocado a cada 48h. Os taquizoitos foram purificados quando a monocamada 

de células apresentava um efeito citopático de aproximadamente 90%. O 

conteúdo do flask foi filtrado usando-se um filtro de seringa de 5,0 μm (Millex 

Gv, Brasil), o filtrado centrifugado e os taquizoitos contados no hemocitômetro.  
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2.4 Reação de Imunofluorescência Indireta (RIFI)  
 

 

Os taquizoitos purificados foram diluídos em PBS para uma 

concentração final de 500 a 1000 taquizoitos/μL e utilizados para preparar as 

lâminas de RIFI, as quais foram estocadas a -20ºC até o momento da sua 

utilização. As amostras séricas foram testadas inicialmente numa diluição de 

1:50. As amostras foram adicionadas as lâminas (10μL por poço) e incubadas 

em câmara úmida a 37ºC por 30 minutos. Essas foram lavadas cinco vezes em 

PBS por 5 minutos, e em seguida, foram adicionados 10μL de conjugado anti-

IgG equino marcado com fluoresceína (Sigma – Aldrich Brasil Ltda), diluído em 

PBS (1:200)  e azul de Evans numa concentração final de 0,005%. As lâminas 

foram novamente incubadas por 30 minutos e lavadas cinco vezes em PBS. 

Após a secagem, realizou-se montagem com glicerina tamponada a 90% e 

lidas em microscópio de epifluorescência (OLYMPUS, CKX41). As amostras 

positivas foram tituladas em diluições dobradas até não mais apresentarem 

reação. 

 

 

2.5 Teste de hemoaglutinação indireta (HAI) para Toxoplasma gondii  

 

 

A Sororreatividade para T. gondii foi analisada nas 234 amostras 

utilizando-se kit comercial (WAMA Diagnóstica). O teste foi realizado seguindo 

orientações do fabricante. Brevemente, os soros foram diluídos em um ponto 

de corte de 1:16 e distribuídos em placas de micro titulação em poliestireno 

com fundo em “V”. As amostras foram testadas até não mais apresentarem 

reação.  
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2.6 Análise estatística 

 

 

A associação entre as variáveis explicativas (sexo, idade, alimentação, 

tipo de fonte de água) e a ocorrência da soropositividade foi realizada por uma 

Análise de Correspondências Múltiplas, conforme detalhado por Lebart et al. 

(2004), considerando as correlações das variáveis após a transformação. O 

estudo da frequência de ocorrência dos parasitos em função do sexo dos 

animais e das faixas etárias foi feito utilizando Modelos Lineares Generalizados 

- GLM, considerando uma distribuição binomial e função de ligação do tipo 

"logit”, sendo a resposta estimada como a probabilidade de ocorrência da 

doença. 

 

 

2.7 Declaração do Comitê de ética 

 

 

Todos os protocolos envolvendo animais foram aprovados pelo Comitê 

de Ética no Uso de Animais da Universidade Federal do Recôncavo da Bahia, 

protocolo: 23007023226/2015-17. 

 

 

RESULTADOS 

 

 

Anticorpos IgG anti-Neospora sp. foram detectados em 106 animais 

(106/234) representando uma soropositividade de 45,30%. Os títulos variaram 

de 1:50 a 1:800,  sendo verificado que 38,03% (89/234) dos animais reagiram 

no titulo de 1:100; 21,79% (51/234) no título de 1:200; 4,70% (11/234) em 

1:400 e 0,42% apresentou titulo de 1:800 (1/234) ( Tabela 1).  
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Tabela 1: Títulos de anticorpos IgG anti-Neospora sp. em amostras séricas de 
equinos pela Reação de Imunofluorescência Indireta (RIFI). 
 

 
Titulação 

 
1:50 

 
1:100 

 
1:200 

 
1:400 

 
1:800 

 
Prevalência 

 

 
45,30% 

(106/234) 

 
38,03% 
(89/234) 

 
21,79% 
(51/234) 

 
4,70% 

(11/234) 

 
0,42% 
(1/234) 

 

  Dos animais considerados sororreagentes 34,90% (37/106) eram 

fêmeas e 65,09% (69/106) eram machos. Esses animais foram agrupados pela 

idade como apresentado na Tabela 2. 

 

 

Tabela 2: Prevalência de anticorpos IgG anti-Neospora spp. em amostras 
séricas de equinos por sexo/idade provenientes do Recôncavo da Bahia. 

 

 

Os animais soropositivos foram agrupados de acordo com os municípios 

de origem no Recôncavo da Bahia (Tabela 3). 

 

 

  

 

Sexo 

 

Idades dos animais 

 

  

0 – 5 anos 

 

6 – 7 anos 

 

8 – 12 anos 

 

13 – Acima 

 

Fêmeas 

reagentes 

 

27,02% 

(10/37) 

 

20,79% 

(11/37) 

 

32,43% 

(12/37) 

 

10,81% 

(4/37) 

 

Machos 

reagentes 

 

26,08% 

(18/69) 

 

20,28% 

(14/69) 

 

31,88% 

(22/69) 

 

21,73% 

(15/69) 
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Tabela 3: Prevalência de anticorpos IgG anti-Neospora sp. em amostras 

séricas de equinos por município de coleta no Recôncavo da Bahia 

 

Cidades Total de animais Positivos Prevalência (%) 

Cabaceiras do Paraguaçu 40 15 38 

Cachoeira 23 12 52 

Castro Alves 14 08 57 

Conceição do Almeida 08 03 38 

Cruz das Almas 30 11 37 

Dom Macedo Costa 21 08 38 

Governador Mangabeira 20 13 65 

Maragogipe 01 01 100 

Muritiba 21 08 38 

Santo Antônio de Jesus 16 08 50 

São Felipe 04 02 50 

São Félix 05 03 60 

Sapeaçu 27 11 41 

Varzedo 04 03 75 

 

 

De acordo com a análise estatística realizada na população de estudo 

não foi encontrada correlação entre a variável resposta e as variáveis 

explicativas (sexo, idade, alimentação, fonte de água). A análise de 

probabilidade de ocorrência da doença relacionada com os fatores de 

plausibilidade biológica associados a prevalência de anticorpos anti-Neospora 

spp. está descrito na tabela 4. 
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Tabela 4: Fatores com plausibilidade biológica associados à prevalência de 
anticorpos IgG anti-Neospora spp. em amostras séricas de equinos do 
Recôncavo da Bahia 

 

Variáveis 
Equídeos Probabilidade de 

ocorrência Valor de p Positivos 

 N % (IC 95%) 

Sexo 
Macho 
Fêmea 

 
69 
37 

 
65,09 
34,90 

 
51,0 
61,0 

 

Equídeo jovem (<5anos) 
 

28 26,41 66,8 0,017 

Equídeo jovem (6 - 7anos) 
 

25 23,58 38,0 0,062 

Equídeo jovem (8 - 11anos) 
 

34 32,07 62,0 1,000 

Equídeo jovem (>12anos) 
 

19 17,92 56,0 0,421 

Presença de pequenos ruminantes 
Sim 
Não 

 
07 
99 

 
6,60 
93,40 

 
55,0 
56,0 

0,910 

Presença de cães 
Sim 
Não 

 
88 
18 

 
83, 01 
16,98 

 
58,0 
54,0 

0,664 

Tipo de fonte de hidratação 
Ingestão de agua de açude 
Ingestão de água tratada 

 

 
27 
79 

 
25,47 
74,52 

 
56,0 
55,0 

0,877 

Tipo de alimentação 
Ingestão de pasto 

Ingestão de feno e ração 

 
15 
91 

 
14,15 
85,85 

 
62,0 
54,0 

0,352 

Raça 
Quarto de milha 

Mangalarga machador 
Paint horse 

Sem raça definida 
 

 
42 
50 
03 
11 
 

 
39,62 
47,16 
2,83 
10,37 

 
42,0 
58,0 
0,00 
73,0 

 
 

0,039 
 

0,001 

Utilidade 
Trabalho 
Esporte 

 
08 
98 

 
7,55 
92,45 

 
70,0 
53 

0,064 

 

 

No estudo das cinquenta e duas propriedades em apenas 3,84% (2/52) 

apresentavam criação concomitante de equinos com pequenos ruminantes, em 

nenhuma delas havia criação de bovinos. A presença de cães foi verificada em 

75% (39/52) das propriedades, não sendo verificada a presença de felinos 

domésticos nessas. O manejo empregado nas propriedades 48,07% (25/52) 

dos criadores mantinha os animais em baias com acesso a piquetes 19,23% 

(10/52) eram mantidos em apenas em piquetes e 32,69% (17/52) eram 
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mantidos apenas em baias. Quanto à utilidade dos animais testados 9,82% 

(23/234) eram exclusivamente utilizados para trabalho nas propriedades em 

questão, enquanto que 90,17% (211/234) eram utilizados para esporte. Sendo 

esses animais destinados ao esporte participantes de eventos no estado da 

Bahia. 

 

 

DISCUSSÃO 

 

 

O presente estudo é uma avaliação pioneira da presença de anticorpos 

IgG anti- Neospora spp. em equinos na região do recôncavo da Bahia. Sendo 

encontrada uma prevalência de 45,30%, considerada elevada, entretanto 

dentro dos valores já encontrados em estudos no Brasil, que apresenta uma 

variação de 2,3 a 57,6% (Hoane et al., 2006; Locattelli-Dittrich et al., 2006; 

Stelmann et al., 2011). 

A Prevalência encontrada nesse estudo realizado no Recôncavo da 

Bahia foi semelhante aquela detectada em 2006 por Locatelli-Dittrich et al., 

(2006) no Paraná, utilizando também a RIFI como técnica sorológica, onde 

foram testadas 36 éguas em três coletas distintas. Na primeira detectaram 

anticorpos IgG anti-Neospora spp. em 17 (47%) delas, enquanto que na 

segunda coleta 30% da éguas foram consideradas positivas. Já na terceira 

coleta, o sangue dos potros dessas éguas foi colhido antes da ingestão do 

colostro e 22% deles apresentaram anticorpos IgG anti-Neospora sp, 

evidenciando a transmissão vertical do agente.  

O percentual mais elevado de prevalência de anticorpos IgG anti-

Neospora spp. em equinos registrados até então no Brasil foi em um estudo 

realizado por Stelmann et al. (2011). Nesse foram testados 26 amostras de 

soro e liquido cefalorraquidiano (LCR) de equinos com histórico de alterações 

neurológicas, pertencentes ao estado de São Paulo, testados através RIFI. Foi 

constatado uma soropositividade de 57,6% (15/26) para Neospora sp. nas 

amostras analisadas, entretanto não foi encontrado anticorpos no LCR, 

concluindo que as manifestações neurológicas não estavam relacionadas com 

a infecção pelo parasito. 
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Os estudos de prevalência tem grande importância, auxiliam na 

compreensão da epidemiologia e dos fatores de risco associados ao agente. 

Observa-se uma variação na prevalência de anticorpos IgG anti-Neospora spp. 

nos diferentes países (Cheadle et al, 1999; Dubey, et al, 1999; Grupta et al., 

2002; Dubey et al., 2003; Bártová et al., 2015). Na Itália em 2004 em um 

estudo realizado com 150 equinos assintomáticos testados através da RIFI, foi 

encontrada uma soropositividade de apenas 10,5% (16/150) no ponto de corte 

de 1:50 (Ciaramella et al. 2004). Já na Coreia do Sul, Grupta et al, (2002), 

examinaram 101 animais os quais não tinha histórico de alterações clínicas. 

Esses foram previamente avaliados para a presença de anticorpos IgG anti-S. 

neurona, realizando-se a RIFI a fim de testá-los para N. hughesi e apenas 2% 

(4/191) dos animais foram considerados positivos num ponto de corte de 1:100. 

Na França em 2003 em um grupo de éguas com histórico de 

abortamento, a soropositividade foi de 50% no título de 1:40 (27/54), entretanto 

os animais foram testados através da técnica de soroaglutinação (Pitel et.  al., 

2003). Packham et al., (1998) realizou um estudo comparativo entre técnica 

sorológicas, no qual foram testados 16 espécies animais com infecções por 

Neospora sp. Nesse foram utilizadas a RIFI, o ELISA com extrato bruto total de 

antígeno e N-MAT como técnicas sorológicas. A RIFI apresentou uma 

especificidade de 99% quando comparada aos outros métodos diagnósticos, 

enquanto que o ELISA e o N-MAT apresentaram, respectivamente, 94 e 97% 

de especificidade. 

A reação de imunofluorescência indireta (RIFI), a técnica sorológica 

escolhida para esse estudo de prevalência é considerada um teste de 

referência dentre os métodos diagnósticos, em virtude de apresentar 

sensibilidade e especificidade satisfatória e pouca possibilidade de reação 

cruzada com outros coccídeos (Hemphill e Gottstein 2000). As espécies do 

gênero Neospora apresentam grande similaridade antigênica, permitindo a 

possibilidade de reação cruzada entre os métodos sorológicos empregados 

(Packham et al., 2000). As comparações de estudos de prevalência devem ser 

bastante criteriosas, uma vez que as diferenças antigênicas de cepas de 

Neospora spp. assim como o ponto de corte e variações na técnica podem 

promover alterações nos resultados  (Dubey et al., 2007). 
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A prevalência de 45,30% encontrada evidencia que o Neospora spp. 

está amplamente distribuído nas propriedades coletadas, entretanto sem 

provocar alteração clinica nos animais. Esse fato pode ser justificado pelas 

características climáticas da região do recôncavo que por sua vez promove um 

ambiente bastante favorável para a esporulação dos oocistos de Neospora spp, 

que representa a forma infectante do parasito. Segundo Dubey et al., (2007) os 

oocistos de Neospora spp. esporulam mais rapidamente sob condições de 

temperaturas mais elevadas, corroborando com o estudo realizado por Wouda 

et al., (1999) que observaram surtos de abortamentos em vacas leiteiras numa 

maior proporção durante o verão, onde o clima torna-se mais quente e úmido. 

Da mesma forma, Moura et al. (2013)  verificaram que os animais da região 

costeira de Santa Catarina apresentaram uma prevalência 2,2 vezes maior do 

que a observada entre os cavalos da região serrana. Sugerindo que regiões 

frias tendem a reduzir a soropositividade para Neospora spp.. 

Os resultados demonstram uma maior positividade na população de 

animais acima de cinco anos de idade, dado esse corroborado por Duarte et al. 

(2004) e Klingler et al., (2007). Esses autores constataram que quanto mais 

jovem o animal menor o risco de contrair a infecção por N. hughesi. Sugerindo 

assim que a transmissão dos equinos no Recôncavo da Bahia seja na sua 

maioria originada por uma transmissão horizontal. Além disso, a maioria dos 

animais estudados transita por eventos regionais, o que favorece o contato dos 

animais com o coccídeo, e, por conseguinte a aquisição da infecção (Moura et 

al, 2013; Sangioni et al., 2011).  

A análise de probabilidade de ocorrência da doença evidencia que os 

animais abaixo de cinco anos tem uma maior probabilidade de contrair a 

infecção quando comparada com as outras idades. Sugerindo que essa porção 

da população de equinos analisada está mais propensa à transmissão 

transplacentária ou no início de sua vida. A infecção congênita por Neospora 

spp. em equinos é pouco relatada (Dubey e Porterfield, 1990; Lindsay et al., 

1996), uma vez que as características placentárias dessa espécie apresenta 

um efeito protetor devido a sua melhor eficiência contra a infecção pelo 

Neospora spp. quando comparadas com as fêmeas bovinas (Pitel et al., 2003).  

A probabilidade de ocorrência da doença também apresentou diferença 

significativa com relação aos animais sem raça definida quando comparada as 
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outras raças, sendo mais elevada, verificando que esses animais podem estar 

possivelmente mais expostos ao Neospora spp. Esse fato pode ser justificado 

pelo manejo extensivo empregado, possibilitando um maior risco de infecção 

do que aqueles animais que ficam em baias ou criados em manejo semi-

intensivo (Abreu et al., 2014; Villalobos et al., 2012). 

 Alguns fatores são considerados como de risco dentre eles, a presença 

de cães, de felinos, de ruminantes, uma vez que esses animais estão 

intimamente relacionados com a manutenção da infecção nos criatórios, 

participando direta ou indiretamente do ciclo do Neospora spp. (Wouda et al., 

1999). O tipo de fonte hídrica e a alimentar são pontos críticos que estão 

relacionados com a presença dessas espécies, principalmente os cães e os 

felinos domésticos (Dubey at al., 2007). Uma vez que o local de 

armazenamento e a forma como são fornecidas para os animais, podem 

promover o fácil acesso de espécies domésticas, como os próprios cães ou até 

mesmo os gatos. Os cães podem ofertar risco, pois atuam como hospedeiros 

definitivos do parasito e uma vez nas pastagens têm acesso a restos 

placentários promovendo a manutenção do agente nas propriedades (Abreu et 

al., 2014; Moura et al., 2013). Sabe-se que gatos domésticos têm o hábito de 

rolar-se na areia e posteriormente nas pastagens, fenos promovem a 

carreamento de oocistos presos ao pelo e consequentemente contaminação 

das fontes de alimentação destinadas aos animais (Frenkel e Parker, 1996). 

Em 75% das propriedades onde foram realizadas as coletas possuíam cães de 

forma que não foi possível verificar correlação entre esses fatores com a 

soropositividade a Neospora spp. nos equinos do Recôncavo da Bahia, uma 

vez que a espécie estava distribuída na maioria das propriedades. 

 

 

CONCLUSÃO 

 

 

De acordo com os resultados encontrados nesse primeiro estudo de 

soroprevalência com equinos realizados na região do Recôncavo da Bahia 

verifica-se que existe uma elevada prevalência de anticorpos anti-Neospora 

spp. nos animais.   
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3 CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 
 

 A elevada prevalência verificada nos equinos do recôncavo da Bahia 

indica provavelmente,  que exista contaminação ambiental por 

oocistos, favorecendo a transmissão horizontal da doença; 

 Os animais de até cinco anos tem uma maior probabilidade de 

desenvolvimento da doença. Isso indica, possivelmente, que os 

animais desse estudo podem se infectarem com o Neospora spp. 

ainda na vida uterina ou no início da vida. Assim também como os 

animais sem raça definida tem uma maior probabilidade de adquirir a 

infecção, sugerindo que essa significativa probabilidade se deva ao 

fato do manejo destinado a esses animais.  

 Mais estudos a respeito do Neospora spp. são necessários para 

conhecer melhor esse protozoário, as diferenças de suas espécies e 

as implicações na sanidade equina. 
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INFORMAÇÕES COMPLEMENTARES 

Questionário epidemiológico para neosporose em equinos 

QUESTIONÁRIO RESPONDIDO: (  ) PROPRIETÁRIO    (  ) GERENTE 

INQUÉRITO EPIDEMIOLÓGICO PARA NEOSPOROSE EM EQUINOS 

 
I. Identificação do animal 

Nome do animal:__________________________________ 

Raça:________________________________ Idade:________________ 

Sexo:_________________  

Utilidade:  (  ) Lazer (  )Serviço  (  ) Reprodução (  ) Esporte 

( )outra   Qual? __________________________________________ 

Proprietário:___________________________ Telefone:_______________ 

Município:____________________________________________________ 

 

II. Propriedade 
Nome da propriedade:__________________________________________ 

Tipo de propriedade: (  )Haras  (  ) Rancho      (  )  Fazenda  ( )Outros 

Número total de equinos: ___________ 

Predomínio de raça:___________________________________ 

 

III. Aquisição dos animais 
Local onde compra os equinos:  (  ) Feiras     (  ) Comerciantes locais   

(  ) Leilões   (  ) Outros 

 

IV. Manejo 
Manejo:  (  ) Pasto      (  ) Baia           (  ) Baia/Piquete ou pasto 

Alimentação:  (  ) Ração  (  ) Pastagem  (  ) Feno  

(  ) Outra, qual?______________________________________________ 

Doença recente?   (  )Sim    (  ) Não 

Qual?_______________________________________________________ 

Tratamento:__________________________________________________ 

V. Sanidade 
Foi observado casos de alteração neurológica nos equinos da propriedade? 

(  )Sim    (  ) Não 

Qual?____________________________ 

Foi observado casos de abortos nos equinos da propriedade? 

(  ) Sim      (  ) Não 

Já foi notado cios recorrente? (  ) Sim    (  ) Não 
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VI. Associação com outros animais 
Tem outros animais na propriedade? 

(  )Sim    (  ) Não 

Quais? 

( ) Bovinos  ( ) Caprinos   ( ) Ovinos  ( ) Felinos   ( ) Cães  ( ) 

Galinhas 

Os equinos tem contato com esses outros animais? 

(  )Sim    (  ) Não Quais?__________________________ 

Em relação aos cães, eles têm contato com os equinos?  (  ) Sim       (  ) Não 

Quantos?__________  Sexo dos cães: (  )F  (  )M  

Se fêmea, já ficou gestante alguma vez (  ) Sim  (  ) Não 

Notou-se alguma alteração nos filhotes? (  ) Sim (  ) Não 

Qual?________________________________________________________ 

Procedência do(s) cão(s): (  ) Canil (  ) Errante    (  ) Domiciliado 

Relação de parentesco com os outros cães do ambiente: (  ) Sim         (  ) Não 

Qual? __________________________________  

Ambiente dos cães: (  )Selas individuais       (  )Selas coletivas (  ) Soltos 

Vacinação: (  ) Nunca  (  ) Atrasadas  (  ) Em dias 

Vermifugação:  (  ) Sim    (  ) Não   

Frequência:_______________________ 

Doenças recentes:   (  ) Sim   (  ) Não 

Tratamento realizado:________________________ 

 

VII. Armazenamento dos alimentos e reserva hídrica  
Em relação ao local de armazenamento do alimento do equino é fechado? 

(  ) Sim      (  ) Não 

Tem possibilidade de o cão ter acesso ao local do alimento do equino? 

(  ) Sim      (  ) Não 

Em relação à água para os equinos beberem, é proveniente de? 

( ) Rios  ( ) Lagos   ( ) Água encanada de poço artesiano 

E os outros animais também bebem dessa mesma água? 

  

VIII. Observações: 
______________________________________________________________________

________________________________________________________ 


