
0 

 

MINISTÉRIO DA EDUCAÇÃO 

 UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DA AMAZÔNIA 

INSTITUTO EVANDRO CHAGAS 

DOUTORADO EM SAÚDE E PRODUÇÃO ANIMAL NA AMAZÔNIA 

 

 

 

 

 

 

 

 

LUCIEN ROBERTA VALENTE MIRANDA DE AGUIRRA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imunodetecção de Toxoplasma gondii em útero gestacional e placenta de 

tayassuídeos silvestres da Amazônia peruana 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BELÉM 

2020 



1 

 

LUCIEN ROBERTA VALENTE MIRANDA DE AGUIRRA 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imunodetecção de Toxoplasma gondii em útero gestacional e placenta de 

tayassuídeos silvestres da Amazônia peruana 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

BELÉM 

2020 

Tese apresentada à Universidade Federal Rural 

da Amazônia, como parte das exigências do 

Curso de Doutorado em Saúde e Produção 

Animal na Amazônia: área de concentração 

Saúde Animal, para obtenção do título de 

Doutora. 

Orientador: Profº Dr. Washington Luiz Assunção 

Pereira. 

Coorientador: Prof. Dr. Pedro Ginés Aparicio 

Mayor 



2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



3 

 

LUCIEN ROBERTA VALENTE MIRANDA DE AGUIRRA 

 

 

Imunodetecção de Toxoplasma gondii em útero gestacional e placenta de 

tayassuídeos silvestres da Amazônia peruana 
 

 

Tese apresentada à Universidade Federal Rural da Amazônia, como parte das exigências do 

Curso de Doutorado em Saúde e Produção Animal na Amazônia: área de concentração Saúde 

Animal, para obtenção do título de Doutora. 

 

Orientador: Profº Dr. Washington Luiz Assunção Pereira. 

 

 

Aprovado em: 28 de fevereiro de 2020. 

 

 

BANCA EXAMINADORA 

 

 

__________________________________________ 

Prof. Dr. Washington Luiz Assunção Pereira - Presidente 

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DA AMAZÔNIA – UFRA 

 

__________________________________________ 

Prof. Dr. Raimundo Nonato Moraes Benigno - 1º Examinador 

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DA AMAZÔNIA – UFRA 

 

__________________________________________ 

Dr. Sandro Patroca da Silva - 2º Examinador 

INSTITUTO EVANDRO CHAGAS – IEC 

 

__________________________________________ 

Profª Drª. Andrea Magalhães Bezerra - 3º Examinador 

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DA AMAZÔNIA – UFRA 

 

__________________________________________ 

Prof. Dra. Adriana Maciel de Castro Cardoso Jaques - 4º Examinador 

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DA AMAZÔNIA – UFRA 

 

__________________________________________ 

Profª. Drª. Bárbara do Nascimento Borges - 1º suplente 

UNIVERSIDADE FEDERAL DO PARÁ – UFPA 

__________________________________________ 

Prof. Dr. Ednaldo da Silva Filho - 2º suplente 

UNIVERSIDADE FEDERAL RURAL DA AMAZONIA – UFRA 

 

 

 



4 

 

AGRADECIMENTOS 

 

A Deus, por estar concluindo mais uma etapa dessa longa jornada percorrida, pois sei que em 

todos os momentos, principalmente nos difíceis, ele esteve me mostrando o melhor caminho a 

seguir. 

 

À Universidade Federal Rural da Amazônia, a qual tenho muito orgulho de fazer parte. 

 

A todos os membros do Laboratório de Patologia Animal da UFRA, em especial a 

pesquisadora Marcella Bernal e as residentes Natalia Freitas e Ranna Taynara, por todo 

apoio logístico e psicológico durante essa árdua batalha e por proporcionarem momentos 

agradáveis e felizes durante o doutorado. 

 

Ao Prof. Dr. Washington Luiz Assunção Pereira, por me mostrar o verdadeiro sentido da 

palavra orientador. Pela sua dedicação, paciência, empenho e amizade. Por sempre aceditar na 

finalização desse ciclo. 

 

Ao chefe do Laboratório de Doenças Parasitárias em Animais, MVsc, PhD J. P. Dubey e sua 

equipe, em Maryland, USA, por fornecerem o anticorpo utilizado na imuno-histoquímica. 

 

À equipe da Seção de Patologia Animal do IEC pelo processamento das amostras para IHQ. 

 

Ao meu companheiro, Francisco de Assis do Nascimento Ribeiro, que em todos os 

momentos esteve ao meu lado, me apoiando, incentivando, sendo paciente, me fortalecendo e 

ajudando a realizar este sonho. 

 

À minha filha Eva, que representa a minha força e perseverança diante das dificuldades. É por 

você e para você que meu mundo gira. 

 

Aos meus pais Carlos Roberto de Aguirra e Vera Lúcia Valente Miranda, por me 

permitirem ser eu mesma diante das adversidades e por me apoiarem em todos os momentos. 

 

 

 

Está vitória não é somente minha, é de todos vocês! 

 

 

 

 

 

 

 



5 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

“Quando me tiraram o chão,  

Descobri que tinha asas, 

E podia voar”  

Autor desconhecido 



6 

 

SUMÁRIO 

 

RESUMO................................................................................................................................... 7 
ABSTRACT .............................................................................................................................. 8 
1. INTRODUÇÃO .................................................................................................................... 9 

2. OBJETIVOS ....................................................................................................................... 11 
2.1 Geral .................................................................................................................................. 11 
2.2 Específicos ......................................................................................................................... 11 
3. REVISÃO DE LITERATURA .......................................................................................... 12 
3.1 O Toxoplasma gondii ........................................................................................................ 12 

3.1.1 Formas infectantes ........................................................................................................... 12 
3.2 Ciclo biológico ................................................................................................................... 14 

3.3 Transmissão ...................................................................................................................... 16 
3.4 Lesões induzidas nos tecidos ............................................................................................ 17 
3.5 Diagnóstico ........................................................................................................................ 20 
3.6 Resposta imune ................................................................................................................. 21 

3.7 Epidemiologia ................................................................................................................... 24 
4. MATERIAL E MÉTODOS ............................................................................................... 27 

4.1 Preceitos éticos .................................................................................................................. 27 
4.2 Procedência das amostras ................................................................................................ 27 
4.3 Animais e obtenção das amostras.................................................................................... 27 

4.4 Processamento laboratorial ............................................................................................. 28 
4.4.1 Protocolo Histopatológico ............................................................................................... 28 

4.4.2 Protocolo de Imuno-histoquímica ................................................................................... 28 
4.5 Análise estatística .............................................................................................................. 29 

5. RESULTADO ..................................................................................................................... 30 
6. DISCUSSÃO ....................................................................................................................... 33 

7. CONCLUSÕES................................................................................................................... 36 
REFERÊNCIAS ..................................................................................................................... 37 
ANEXO 1 ................................................................................................................................. 49 

ANEXO 2 ................................................................................................................................. 50 
ANEXO 3 ................................................................................................................................. 51 
ANEXO 4 ................................................................................................................................. 52 

ANEXO 5 ................................................................................................................................. 53 
ANEXO 6 ................................................................................................................................. 54 
ANEXO 7 ................................................................................................................................. 55 
ANEXO 8 ................................................................................................................................. 56 
ANEXO 9 ................................................................................................................................. 57 

 

 

 

 

 



7 

 

RESUMO 

 

AGUIRRA, L. R. V. M. Imunodetecção de Toxoplasma gondii em útero gestacional e 

placenta de tayassuídeos silvestres da Amazônia peruana. 2020. 58 f. Doutorado em 

Saúde e Produção Animal na Amazônia, Universidade Federal Rural da Amazônia, 2020. 

 

 

O Toxoplasma gondii é um protozoário cosmopolita e intracelular obrigatório que afeta 

animais endotérmicos, incluindo o homem. A transmissão pode ocorrer pelas vias horizontal e 

vertical, esta última, em geral, acaba desencadeando patologias reprodutivas. Com isso, 

objetivou-se investigar a ocorrência de T. gondii em espécies da Família Tayassuidae de vida 

livre da Amazônia peruana, pela imunomarcação do protozoário em tecido de útero 

gestacional e placenta. Para tanto, as amostras de tecido uterino e placentário de 36 Pecari 

tajacu e 42 Tayassu pecari foram analisadas pelas técnicas de histopatologia e imuno-

histoquímica, com os resultados correlacionados pelo teste qui-quadrado. Um total de 12 

animais foram positivos (06 P. tajacu e 06 T. pecari). Na IHQ o T. pecari exibiu 7,14% de 

positividade para T. gondii em útero gestacional e 9,52% em placenta, enquanto o P. tajacu 

apresentou 11,11% em útero gestacional e 8,33% em placenta. As amostras imunorreativas 

em IHQ apresentaram intensidade variando de moderada a forte em ambos os órgãos das 

espécies analisadas, sendo observada as formas parasitárias no epitélio e tecido conjuntivo 

uterino e placentário, porém sem a observância das lesões características nos tecidos avaliados 

pelas técnicas de histotopatologia e IHQ. Com isso foi possível determinar a existência da 

circulação do T. gondii em espécimes T. pecari e P. tajacu de vida livre da Amazônia 

peruana, possibilitando a continuidade do ciclo deste parasito no ecossistema da região e a 

transmissão vertical do parasito nestas espécies. Além de ser a primeira pesquisa que 

relaciona a imunodetecção de T. gondii em espécimes de T. pecari e P. tajacu analisando 

amostras de útero gestacional e placenta com detecção pela IHQ, que mostrou ser uma técnica 

altamente sensível. 

 

Palavras-chave: Sistema reprodutor feminino, Imuno-histoquímica, Mastofauna, 

Protozoonose, Amazônia ocidental. 
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ABSTRACT 

 

AGUIRRA, L. R. V. M. Immunodetection of Toxoplasma gondii in gestational uterus and 

placenta of wild tayassuids from the Peruvian Amazon. 2020. 58 f. Doutorado of Animal 

Health and Production in Amazonia, Federal Rural University of Amazonia, 2020. 

 

 

Toxoplasma gondii is a mandatory cosmopolitan and intracellular protozoan that affects 

endothermic animals, including humans. Transmission can occur through horizontal and 

vertical routes, the latter, in general, ends up triggering reproductive pathologies. Thus, the 

objective was to investigate the occurrence of T. gondii in species of the Tayassuidae Family 

of free life in the Peruvian Amazon, by immunomarking the protozoan in gestational uterus 

and placenta tissue. For that, the samples of uterine and placental tissue of 36 Pecari tajacu 

and 42 Tayassu pecari were analyzed by the techniques of histopathology and 

immunohistochemistry, with the results correlated by the chi-square test. A total of 12 

animals were positive (06 P. tajacu and 06 T. pecari). In IHC, T. pecari exhibited 7.14% 

positivity for T. gondii in gestational uterus and 9.52% in placenta, while P. tajacu presented 

11.11% in gestational uterus and 8.33% in placenta. The immunoreactive samples in IHC 

showed intensity varying from moderate to strong in both organs of the analyzed species, with 

parasitic forms being observed in the epithelium and uterine and placental connective tissue, 

but without observing the characteristic lesions in the tissues evaluated by the 

histotopathology and IHC techniques. With that, it was possible to determine the existence of 

the circulation of T. gondii in T. pecari and P. tajacu specimens of free life in the Peruvian 

Amazon, allowing the continuity of the cycle of this parasite in the region's ecosystem and the 

vertical transmission of the parasite in these species. In addition to being the first research that 

links the immunodetection of T. gondii in specimens of T. pecari and P. tajacu, analyzing 

samples of gestational uterus and placenta with IHC detection, which proved to be a highly 

sensitive technique. 

 

Key words: Female reproductive system, Immunohistochemistry, Mastofauna, 

Protozoonosis, Western Amazon. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

A Amazônia é uma região tropical que possui um clima equatorial quente e úmido 

associado a elevadas temperaturas e umidade do ar. Essas condições ambientais são propícias 

para a manutenção de protozoários no ambiente, favorecendo o risco da contaminação de 

humanos e animais (FRAGOSO, 1994; LEÃO, 1997). 

O Tayassu pecari e o Pecari tajacu são animais que possuem ampla distribuição na 

Amazônia e podem ser considerados indicadores da qualidade ambiental (MAZZOLLI, 

2006), funcionando como animais sentinelas das condições ambientais em que estão inseridos 

(NAVA, 2008), além de serem duas das espécies mais caçadas nas florestas tropicais para fins 

de consumo das comunidades locais (BODMER et al., 1996; CULLEN; BODMER; 

VALLADARES-PADUA, 2000, 2001). 

O Toxoplasma gondii é um protozoário intracelular obrigatório causador da 

toxoplasmose e que possui grande relevância no contexto da saúde pública, ambiental e 

animal por ser um agente zoonótico de caráter cosmopolita (DUBEY et al., 2012). O parasito, 

por apresentar baixa especificidade, pode infectar uma ampla gama de hospedeiros 

endotérmicos, sendo considerado bem-sucedido mundialmente pela diversidadede de 

hospedeiros (MONTOYA; LIESENFELD, 2004; SU et al., 2010). 

Pelo fato dessa enfermidade não causar sinais clínicos em muitos casos, acredita-se 

que um número elevado de habitantes do planeta estejam infectados cronicamente pelo T. 

gondii (ROBERT-GANGNEUX; DARDÉ, 2012), cuja epidemiologia é dependente de 

múltiplos fatores, o que gera variabilidade de prevalência, tanto em animais quanto em 

humanos, conforme as condições ambientais e socioculturais, nichos ecológicos e hábitos 

alimentares, entre outros (DIAS; FREIRE, 2005; GONÇALVES et al., 2006). 

O ciclo biológico do T. gondii é do tipo heteroxênico, desenvolvendo a fase sexuada 

somente nos membros da Família Felidae que são considerados os hospedeiros definitivos, 

enquanto a fase assexuada é observada nos hospedeiros definitivos e intermediários 

(MEIRELES et al., 2004). 

A infecção pode ocorrer pelas vias horizontal, principalmente, pela ingestão de 

oocistos em água ou alimentos contaminados e, por se mostrar multifatorial, é reconhecida 

como a maior causadora da disseminação do T. gondii, ao passo que, a via vertical está 

relacionada à transmissão congênita via transplacentária (TENTER, HECKEROTH, WEISS, 

2000; DUBEY, 2010). 
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Em muitos casos o T. gondii é capaz de causar alterações sistêmicas severas, sendo o 

período gestacional o de maior ocorrência, podendo levar ao aborto ou ao desenvolvimento de 

enfermidades congênitas nos hospedeiros. Nos animais de produção, como suínos, ovinos e 

caprinos, têm sido relatada à ocorrência de morte embrionária e fetal, aborto, mumificação, 

natimorto e mortalidade de suínos jovens, gerando perdas econômicas aos criadores. Já em 

animais silvestres, além dos problemas reprodutivos, a enfermidade pode se apresentar fatal 

para muitas espécies de pássaros, marsupiais, felídeos selvagens, macacos e mamíferos 

marinhos (DUBEY; LINDSAY; SPEER, 1998; DUBEY, 2010). 

A obtenção de diagnóstico laboratorial representa um importante dado para vigilância 

epidemiológica e saúde única (MONTOYA, 2002). Existem diversas técnicas de diagnóstico, 

uma delas é a sorologia, que identifica a presença de anticorpos específicos ao T. gondii, 

contudo, em muitos casos é necessária a associação com outras técnicas, tendo em vista que a 

sorologia indica o contato do hospedeiro, mas não constata a existência de protozoários 

viáveis à infecção (DUBEY, 2010). Em animais de produção a imuno-histoquímica (IHQ) 

tem apresentado bons resultados para avaliação do T. gondii em casos de abortos (DUBEY, 

2009; MESQUITA et al., 2019). 
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2. OBJETIVOS 

 

2.1 Geral 

 

Investigar a ocorrência de infecção por Toxoplasma gondii em tecido uterino e 

placentário de espécies da Família Tayassuidae de vida livre da Amazônia peruana. 

 

2.2 Específicos 

 

Detectar a infecção pelo T. gondii utilizando o método diagnóstico imuno-

histoquímico em tecido de útero gestacional e placenta de espécimes de Tayassu pecari e 

Pecari tajacu; 

Avaliar através da histopatologia a presença de T. gondii e possíveis alterações em 

tecido de útero gestacional e placenta de Tayassu pecari e Pecari tajacu; 

Demandar conhecimento sobre a participação dos tayassuídeos amazônicos na cadeia 

epidemiológica da toxoplasmose. 
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3. REVISÃO DE LITERATURA 

 

3.1 O Toxoplasma gondii 

 

T. gondii é um protozoário pertencente ao Filo Apicomplexa, Gênero Toxoplasma e 

Espécie Toxoplasma gondii (SERCUNDES, 2010). 

Os primeiros relatos desse parasito ocorreram em 1908, descrito na África por Nicolle 

e Manceaux em roedor Ctenodactylus gundi e, no Brasil, por Splendore em coelho 

Oryctolagus cuniculus (DUBEY, 2008). No Brasil, a primeira descrição em humanos ocorreu 

em 1927 no Estado do Rio de Janeiro (DUBEY et al., 2012). 

Durante anos muitas espécies de Toxoplasma possuiram nomenclatura de acordo com 

o hospedeiro em que eram isolados (TENTER; JOHNSON, 1997). Porém, no ano de 1930, 

pesquisas biológicas e imunológicas baseadas em isolados de animais e humanos 

demonstraram que os protozoários analisados eram idênticos ao T. gondii, anteriormente 

descrito. Contudo, sua classificação ainda era instável e os estágios evolutivos não 

completamente identificados (LEVINE, 1961; TENTER; JOHNSON, 1997). 

Em 1942, T. gondii foi identificado em gatos e, em 1967, foi observado que o parasito 

era adquirido pela ingestão de oocistos eliminados nas fezes desses animais. A descoberta 

desses animais como hospedeiros definitivos ocorreu em 1970 e levou à elucidação do ciclo 

biológico completo do protozoário, com a descrição dos estágios sexuados no intestino 

delgado e os estágios assexuados em hospedeiros intermediários (DUBEY, 2008). 

Atualmente sabe-se que a toxoplasmose é uma zoonose em que o ser humano é um 

dos hospedeiros intermediários, juntamente com aves e mamíferos. Os hospedeiros 

definitivos, tanto domésticos quanto silvestres, pertencem a Família Felidae que eliminam 

oocistos nas fezes, contaminando o ambiente e, consequentemente, seres humanos e animais 

(TENTER; HECKEROTH; WEISS, 2000). 

 

3.1.1 Formas infectantes 

 

O T. gondii desenvolve três formas infectantes: os taquizoítos, que ocorrem na 

infecção aguda; os bradizoítos, que são produzidos no interior de cistos teciduais na infecção 

crônica; e os esporozoítos, que se desenvolvem no interior dos oocistos presentes no meio 

ambiente (KAWAZOE, 2005). 
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O taquizoíto possui aspecto morfológico de arco, com uma das extremidades mais 

afilada e núcleo em posição aproximadamente central. Mede entre 2µm e 6µm e apresenta 

complexo apical formado de róptrias, micronemas e microtúbulos, conóide e anel polar 

(DUBEY; LINDSAY; SPEER, 1998; DUBEY, 2004). 

O protozoário possui forma móvel que infecta, por penetração ativa da membrana, 

qualquer célula do hospedeiro intermediário e células epiteliais não intestinais de hospedeiros 

definitivos. Uma vez no citoplasma celular o taquizoíto gera o vacúolo parasitóforo que 

fornece a proteção necessária contra os mecanismos de defesa do hospedeiro (HIRAMOTO et 

al., 2001). Após infectarem as células, os taquizoítos iniciam uma multiplicação rápida e 

assexuada, por endodiogenia, onde ocorrem sucessivas divisões binárias até a ruptura da 

célula do hospedeiro e disseminação hematogênica (MONTOYA; LIENSENFELD, 2004; 

DUBEY; MORALES; LEHMANN, 2014). 

Os taquizoítos são sensíveis à ação do suco gástrico e a desidratação osmótica, 

permanecendo viáveis por um período aproximado de duas horas sob a ação da enzima 

pepsina (DUBEY et al., 2002; KAWAZOE, 2002). Sobrevivem poucas horas no meio 

ambiente e em carcaças de animais devido ao decréscimo do pH durante a fase de 

transformação do músculo em carne (ARAUJO et al., 1998). 

O bradizoíto é a forma de resistência observada em diversos tecidos de hospedeiros 

infectados. Possui morfologia de arco, contudo, é mais delgado que o taquizoíto, medindo 

entre 1,5µm a 7μm, com núcleo localizado na direção da extremidade posterior. Essa forma se 

desenvolve no interior do vacúolo parasitóforo da célula, em que a membrana serve como 

apoio para a produção da cápsula do cisto tecidual que, dependendo da célula parasitada e do 

percentual de bradizoítos em seu interior, pode atingir até 200μm (HUSKINSON-MARK; 

ARAUJO; REMINGTON, 1991; LEÃO, 1997). 

Essa forma do T. gondii se multiplica lentamente por endopoligenia dentro do cisto 

tecidual, cuja parede é resistente e elástica, isolando os bradizoítos das reações imunológicas 

do hospedeiro. Apesar de serem associados à fase crônica, em algumas cepas, os bradizoítos 

são capazes de desenvolverem e serem encontrados ainda na fase aguda da infecção 

(DUBEY; LINDSAY; SPEER, 1998). 

Os cistos têm alta afinidade pelo tecido nervoso e muscular, podendo persistir ao 

longo da vida do hospedeiro de modo inofensivo (LEÃO, 1997) e raramente são encontrados 

em órgãos viscerais como fígado, pulmões e rins (FELICIO, 2010). Os bradizoítos, quando 

comparados ao taquizoítos, se mostram altamente resistentes à tripsina e à pepsina, 

permitindo-se permanecer viáveis nos tecidos por muitos anos. É possível que os cistos se 
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rompam e os bradizoítos se transformem em taquizoítos, invadindo novas células dos 

hospedeiros e podendo formar cistos (DUBEY; LINDSAY; SPEER, 1998; TENTER et al., 

2000; ROUGIER, MONTOYA, PEYRON, 2016). 

Os oocistos são gerados durante a reprodução sexuada do T. gondii por gametogonia 

no interior das células do epitélio intestinal de felídeos não imunes, domésticos ou silvestres, 

representando uma das formas infectantes do parasito. O oocisto não esporulado é 

subesférico, com parede dupla, medindo entre 10μm e 12μm de diâmetro e que são 

eliminados imaturos junto com as fezes (DUBEY; THULLIEZ, 1993). 

A esporulação ocorre no meio ambiente, entre um e cinco dias após a excreção. O 

oocisto esporulado é elíptico, possui entre 11μm e 13μm de diâmetro e cada um contêm dois 

esporocistos, com quatro esporozoítos cada, sendo uma forma infectante e altamente 

resistente do parasito (DUBEY, 1993; DUBEY; LINDSAY; SPEER, 1998; DUBEY; 

MORALES; LEHMANN, 2014). 

Em condições ideais de oxigenação, umidade e temperatura, o poder de infectividade 

dos oocistos pode durar até dezoito meses, principalmente durante o período chuvoso, que 

favorece uma ampla e rápida dispersão. Além disso, os oocistos podem permanencer viáveis 

no solo, em áreas sombreadas com temperatura de 4ºC, por período superior a um ano 

(VARGAS, 2010). 

 

3.2 Ciclo biológico 

 

O T. gondii possui ciclo biológico heteroxênico, com reprodução assexuada nas 

células do hospedeiro intermediário, incluindo anfíbios, mamíferos, répteis, aves e peixes, já a 

reprodução sexuada ou coccidiana ocorre nas células epiteliais do intestino de felídeos, 

domésticos ou silvestres, jovens e não imunes (NEVES, 2003). 

Na fase assexuada, os hospedeiros intermediários se infectam ao ingerirem os oocistos 

ou os cistos teciduais. Os taquizoítos são capazes de penetrar ativamente nas células da 

mucosa oral, contudo apresentam sensibilidade ao suco gástrico, sendo destruídos ao 

atingirem o estômago. Enquanto os oocistos e cistozoítos passam pelo estômago e liberam no 

intestino os esporozoítos e os bradizoítos, respectivamente, permitindo que estas formas 

realizem a invasão das células intestinais (KASPER; BOTHPOYD, 1993; NEVES, 2003). 

A penetração do T. gondii nas células do hospedeiro ocorre de forma rápida e ativa, 

realizando movimentos de flexão, rotação e deslizamento, levando aproximadamente 15 a 75 
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segundos para adentrar a célula, tendo a estrutura do conóide sempre aderida na membrana 

celular do hospedeiro (MONTOYA; LIESENFELD, 2004). 

Com a invasão das células do novo hospedeiro, o vacúolo citoplasmático inicia o 

processo de reprodução assexuada por endodiogenia, que expressa uma multiplicação rápida e 

caracteriza a fase aguda da enfermidade e a fase proliferativa do T. gondii, promovendo a 

ruptura das células e liberando os taquizoítos para invasão das células nas proximidades ou à 

distância, através da circulação linfática e sanguínea. O que determina a duração dessa fase é: 

o quantitativo de formas infectantes ingeridas, o estado imunitário do hospedeiro e a 

patogenicidade da cepa (NEVES, 2003).  

Posteriormente ao quadro proliferativo agudo, a reprodução do parasito sofre redução 

expressiva pela ação do sistema imune do hospedeiro, de modo que os taquizoítos presentes 

no sangue, linfa ou órgãos viscerais desaparecem, dando início a formação dos cistozoítos que 

abrigam os bradizoítos no seu interior, definindo a fase de multiplicação lenta do parasito e a 

fase crônica da doença. Os cistozoítos podem ser formados em diversos tecidos, contudo, são 

mais observados no sistema nervoso central, músculos, retina e placenta, podendo permanecer 

viáveis no hospedeiro ao longo da vida (LANGONI et al., 2001). 

A fase sexuada do protozoário ocorre de forma exclusiva nas células intestinais das 

espécies da Família Felidae, que são os hospedeiros definitivos do protozoário T. gondii, e se 

infectam por meio da ingestão de oocistos esporulados contendo esporozoítos, de cistos 

teciduais com bradizoítos ou de taquizoítos presentes nos órgãos e tecidos de hospedeiros 

intermediários, ao se alimentarem deles (TENTER et al., 2000; LANGONI et al., 2001). 

Após a ingestão dos cistos teciduais, os zoítos liberados invadem as células da parede 

intestinal e iniciam sua reprodução por endodiogenia seguida de merogonia para a formação 

dos merontes, que em seguida rompem a célula e liberam os merozoítos que após sucessivas 

merogônias penetram em outras células intestinais para formação dos gametócitos masculino 

e feminino, iniciando à reprodução sexuada. A fusão dos gametas gera o zigoto que produz 

uma membrana cística rígida de parede dupla que rompe a célula, sendo eliminado com as 

fezes, como oocisto não esporulado. No ambiente esses oocistos esporulam e tornam-se 

infectivos (ARAMINI et al., 1999; TENTER et al., 2000; MAROBIN; FLORES; RIZZA, 

2004) 

A eliminação de oocistos pelos hospedeiros definitivos acontece geralmente na primo-

infecção, tornando-se imunes por toda a vida, mesmo nos casos em que o hospedeiro 

definitivo se torna imunodeficiente ao se infectar com o Vírus da Leucemia Felina e o Vírus 
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da Imunodeficiência Felina, contudo, permanece o risco desses animais reagudizarem e, por 

conseguinte, excretarem oocistos (MONTAÑO et al., 2010).  

Além disso, dependendo da forma infectante ingerida, do tempo decorrido entre a 

infecção e a eliminação do oocisto ainda imaturo em suas fezes, um felídeo pode eliminar por 

volta de 100 milhões de oocistos no ambiente no período de uma a duas semanas (HILL; 

SREEKUMAR; DUBEY, 2005; INNES et al., 2009). Essa forma esporulada pode sobreviver 

no ambiente por anos, conservando sua habilidade de infectar, quando colocados sob 

condições apropriadas e podendo ser carreados para outros lugares por invertebrados, como 

insetos (MONTAÑO et al., 2010). 

A dispersão hematógena pode ocorrer concomitante com a invasão dos enterócitos, na 

fase sexuada, com estágios de multiplicação rápida pelo taquizoíto ou de multiplicação lenta 

com os bradizoítos, após a invasão de células do hospedeiro (DUBEY, 2004; MONTOYA; 

LIENSENFELD, 2004). 

 

3.3 Transmissão 

 

O T. gondii pode ser transmitido pelas vias horizontal e vertical. A via horizontal 

ocorre pela ingestão de oocistos esporulados ou cistos contendo bradizoítos ou taquizoítos. A 

via vertical está relacionada a passagem de taquizoítos da mãe para o feto através da placenta, 

principalmente na primo-infecção, podendo promover lesões de diferentes intensidades, bem 

como abortos ou natimortos, entre outras complicações (BIRCHARD; SHERDING, 2003; 

OLIVEIRA; BEVILACQUA; PINTO, 2004). 

Os animais comumente se infectam ao ingerir oocistos esporulados presentes nas 

pastagens, plantas, fezes de felídeos ou água (MILLAR et al., 2008). Insetos e anelídeos 

auxiliam na dispersão dos oocistos, uma vez que são atraídos pelas fezes de felídeos e ao 

serem ingeridos por outros animais, como pássaros, galináceos e roedores, disseminam o 

protozoário na sua musculatura. O carnivorismo de animais infectados também é uma fonte 

importante de contaminação dos animais (TENTER et al., 2000; LANGONI et al., 2001; 

DUBEY, 2009).  

Em humanos a transmissão ocorre de várias formas e o consumo da carne de animais 

selvagens como javali, porco do mato, lebre, urso, cervídeos e cangurus, tem se apresentado 

como uma fonte alternativa de infecção (OLIVEIRA; BEVILACQUA; PINTO, 2004).  

Diversos autores, ao longo dos anos, relataram que a forma mais comum de surtos de 

contaminação em humanos ocorre pela ingestão de carne crua ou mal cozida e água ou 
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verduras contaminadas (RAWAL, 1959; NAVARRO et al., 1994; BONAMETTI et al., 1997; 

DIAS; FREIRE, 2005). Além disso, o risco da transmissão do T. gondii nos humanos está 

diretamente relacionado à soroprevalência existente nas espécies de animais de cada região e 

o hábito alimentar da população (COOK et al., 2000). 

A infecção pode ser adquirida, inclusive, pelo consumo de leite não pausteurizado de 

animais contaminados em fase aguda da infecção (SPALDING et al., 2003) ou mesmo para 

bebês durante o aleitamento materno (POWELL; BREWER; LAPPIN, 2001). 

Para o feto a transmissão ocorre pela via vertical. A fêmea gestante ao se infectar com 

T. gondii e desenvolver a fase aguda da enfermidade poderá transmitir o protozoário, uma vez 

que o mesmo se multiplica no tecido placentário e difunde para os tecidos fetais (ARAUJO et 

al., 1998). Na fase crônica pode ocorrer o rompimento de cistos presentes no endométrio 

através da ação lítica das vilosidades coriônicas da placenta ou pela distensão mecânica, 

liberando os bradizoítos ou taquizoítos que infectam o feto (KAWAZOE, 2005).  

A infecção congênita está relacionada, também, com a idade gestacional da mãe, a 

carga parasitária, sua competência imunológica durante a parasitemia e a virulência da cepa 

(RORMAN et al., 2006). Nos casos em que a infecção materna ocorre no terço inicial da 

gestação, existem grandes chances de ocorrer morte fetal, aborto espontâneo ou 

desenvolvimento de enfermidades fetais (CAMARGO, 1996; ACHA; SZYFRES, 2003; 

MONTOYA; LIESENFELD, 2004). 

 

3.4 Lesões induzidas nos tecidos 

 

O T. gondii acomete diversos animais, contudo, independente da espécie hospedeiro as 

lesões desencadeadas, em geral, são similares. O que as diferencia é a localização do parasita, 

pelo seu caráter intracelular (CORRÊA; CORRÊA, 1992). Após a entrada do protozoário no 

organismo do hospedeiro, diversos sistemas podem ser afetados, como o nervoso, muscular, 

linfático, ocular ou placentário, entre outros (DUBEY; LAPPIN, 2006). 

No globo ocular o T. gondii pode causar diversas alterações, comprometendo o trato 

uveal, retina e nervo óptico, causando uveíte, neurite óptica e retinocoroidite (SOUZA; 2003; 

LAPPIN, 2004). Além disso, em felinos já foram relatados precipitados ceráticos, 

descolamento de retina, iridociclite, irite, coriorretinite, flare aquoso, luxação de cristalino e 

glaucoma (DUBEY; LAPPIN, 2006; DUBEY, 2010). Em caninos, edema de pupila, edema 

perivascular temporal e exsudato peripapilar bilateral (ABREU et al., 2002). 
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O sistema nervoso central (SNC) é afetado quando o parasito ultrapassa a barreira 

hematoencefálica, infectando as células endoteliais do SNC, principalmente capilares, 

desencadeando edema e vasculite. A evolução da injúria tecidual pode levar ao 

desenvolvimento de hemorragia e necrose (McGAVIN; ZACHARY, 2012). O 

comprometimento pode se manifestar em diversas áreas, como nervos ou medula espinhal, 

córtex unilateral e cerebelo (PLUGGE et al., 2011). Em pequenos animais, Dubey e Lappin 

(1998), já observaram lesões como a descoloração do tecido nervoso, necrose cerebral e 

atrofia e necrose cerebelar. 

Os taquizoítos podem ser observados em vacúolos parasitóforos presentes em 

neurônios, astrócitos, macrófagos e em fibroblastos, causando necrose e a formação de 

granulomas. As lesões histopatológicas mais comuns no SNC incluem malácia, gliose e 

encefalite ou meningoencefalomielite não supurativa (BJERKAS; PRESTHUS, 1989; 

DUBEY; LAPPIN, 1998; GROVES; HARRINGTON; TABOADA, 2004). 

No sistema respiratório as lesões são variadas e multifocais, onde o parasito induz 

necrose intersticial com proliferação de pneumócitos do tipo II e infiltrado de células 

neutrofílicas e macrófagos (McGAVIN; ZACHARY, 2012), desencadeando uma pneumonia 

necrosante aguda (LAPPIN, 2006). 

A linfadenopatia e a esplenomegalia são as alterações mais frequentes do sistema 

linfático (BRESCIANI et al., 2001; DUBEY; LAPPIN, 2006), enquanto no sistema digestório 

a hepatomegalia, associados a necrose (D´ARC-MORETTI et al., 2002). Nesse sentido, 

Smart, Downey e Stockdale (1973) e Harvey e Greeffydd-Jones (2010) descreveram a 

icterícia, colangite, ascite, hepatite e pancreatite relacionadas ao comprometimento do sistema 

hepatobiliar pela ação do T. gondii em felinos. Enquanto, Albuquerque et al. (2002) relataram 

em codornas, esplenomegalia, hepatomegalia e hipertrofia pulmonar. Já Casagrande et al. 

(2013) relataram em primatas neotropicais, esplenomegalia, hepatomegalia e hemorragias de 

estômago, intestino e bexiga. 

Manifestações tegumentares já foram descritas em gata, em que o animal apresentou 

na glândula mamária, um nódulo cuja histopatologia revelou uma paniculite necrosante 

piogranulomatosa, vasculite e mastite, contendo taquizoítos, que posteriormente, por reação 

em cadeia da polimerase (PCR), foi confirmado se tratar do T. gondii (PARK et al., 2007). 

Outra descrição se refere a casos em dois cães que apresentaram múltiplos nódulos alopécicos 

ulcerados com material purulento e dermatite pustular generalizada (HOFFMAN et al., 2012). 
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A avaliação das alterações placentárias geradas pelo protozoário é dificultada, pelo 

fato de que geralmente a placenta não é liberada juntamente com o feto ou quando ocorre, 

muitas vezes já se encontra em autólise (SARTORI, 2011).  

Em relação aos tecidos placentários e acometimentos de conceptos, a parasitemia 

durante a gestação pode levar a placentite e infecção fetal. Em gatas, a transmissão 

transplacentária pode promover o nascimento de filhotes natimortos ou mortos, abortos ou 

malformação fetal (LAPPIN, 2006; SAKAMOTO et al., 2009). Em cabras, o protozoário 

pode comprometer o desenvolvimento do embrião, levando a morte fetal, interferindo na taxa 

de reabsorção embrionária ou causando mumificação, além de abortos ou nascimento de 

animais debilitados (BUXTON, 1998; PESCADOR et al., 2007; ABU-DALBOUH et al., 

2012; WANDERLEY et al., 2013; UNZAGA et al., 2014). 

A descrição da enfermidade em período gestacional é mais discutida em animais de 

produção, pelo impacto que gera na economia. Em ovinos e caprinos diversos autores 

descreveram como principais lesões de placenta, as inflamações focais que progridem a 

necrose dos cotilédones, com focos de diferentes dimensões, em geral pequenos e esparsos, 

com pontos esbranquiçados ou branco-amarelados dispersos ou em forma de nódulos 

(BERVERLEY, 1971; SARTORI, 2011; MESQUITA et al., 2019).  

As lesões iniciais ocorrem pela necrose de células mesenquimais das vilosidades fetais 

e infiltração de células mononucleares em conjunto com a hiperplasia e necrose coagulativa 

focal do epitélio trofoblástico. Taquizoítos solitários ou agrupados podem ser fazer presente 

nas células mesenquimais e no trofoblasto vizinho aos focos da necrose. Enquanto alterações 

crônicas exibem focos de necrose envolvendo vilos fetais e maternos, os quais podem 

apresentar mineralização, nesses casos os taquizoítos podem ser observados nas bordas de 

áreas que possuem necrose caseosa (SARTORI, 2011; MESQUITA et al., 2019).  

Em humanos a transmissão do T. gondii durante a gestação pode ocasionar danos de 

diferentes graus de gravidade, como aborto, morte, restrição do crescimento intrauterino, 

prematuridade e acometimento de sistemas (JOINER; DUBREMETZ, 2013). Em alguns 

casos pode ocorrer a malformação Tétrade de Sabin, em que o feto desenvolve calcificações 

cerebrais, retinocoroidite, retardo mental, hidrocefalia e macro ou microcefalia (SARTORI, 

2011).  

Em filhotes de gatas infectados por via transplacentária ou durante a lactação foi 

relatada a presença de processos inflamatórios no fígado, pulmões e SNC, além de uveíte, 

ascite, encefalite (BRESCIANI et al., 2001; DUBEY; LAPPIN, 2006). 
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3.5 Diagnóstico 

 

Por ser uma zoonose, o diagnóstico da toxoplasmose é de elevada importância para 

vigilância epidemiológica e saúde única, possuindo uma diversidade de métodos para 

diagnóstico. O diagnóstico indireto é realizado pela sorologia, já no direto é feito identificação 

das formas infectantes em tecidos pela histopatologia ou IHQ, ou através do bioensaio, 

inoculando digeridos de tecidos de hospedeiros suspeitos em camundongos, além da PCR, 

que permite a identificação pela detecção de segmentos característicos de seus ácidos 

nucléicos, depois de ampliados (ROSA et al., 2001; SARTORI, 2011). 

A análise sorológica visa identificar a presença de anticorpos específicos do T. gondii, 

indicando que o hospedeiro teve contato com o protozoário em algum momento, não sendo 

possível saber se o mesmo apresenta protozoários viáveis à infecção. Por esse motivo, o 

exame sorológico, em geral, é associado a outros métodos de diagnóstico, uma vez que os 

níveis de anticorpos podem se manter elevados durante meses ou anos (MONTOYA, 2002; 

DUBEY, 2010). 

Os testes sorológicos são baseados na pesquisa de anticorpos das classes de 

imunoglobulinas IgG, IgM, IgA e IgE anti-T. gondii, buscando verificar se o curso da 

infecção pode ser considerado recente ou de latência (CONTRERAS et al., 2000). Os mais 

utilizados são o teste do corante de Sabin-Feldman, a imunofluorescência indireta (IFI), o 

ensaio de aglutinação por imunoabsorção de IgM (ISAGA), o teste de hemaglutinação passiva 

e o ensaio imunoenzimático (ELISA) (BECK et al., 2013).  

O diagnóstico molecular pela técnica da PCR é muito utilizado associado a outros 

exames, pois identifica o DNA do T. gondii em tecidos e secreções de amostras biológicas 

(SINGH, 1997; CARNEIRO, 2011). Contudo, a positividade não determina se o DNA 

amplificado se refere a fragmentos do parasito ou a parasitos viáveis. Nesses casos, a 

confirmação pode ser feita através do bioensaio em animais susceptíveis para indicar a 

viabilidade do parasito nos tecidos animais, porém esta é uma técnica onerosa e demorada 

(SILVEIRA, 2009; SARTORI, 2011).  

Em animais, especialmente silvestres e de produção, tem sido utilizada a 

histopatologia e IHQ. A histopatologia permite a identificação de taquizoítos na fase aguda ou 

cistos teciduais na fase crônica. A qualidade da amostra, nos casos de óbito ou amostra fetal e 

placentária, é crucial para o diagnóstico correto, pois, nos tecidos em estado de decomposição 

a detecção é dificultada ou improvável pela autólise das estruturas (HILL; DUBEY, 2002; 

DUBEY, 2010). As amostras que exibem maiores chances de identificação são as que 



21 

 

apresentam focos necróticos puntiformes no sistema nervoso, fígado, pulmões e linfonodos 

infartados. Nos casos de aborto ou natimorto, sempre que possível, a placenta e/ou o feto 

devem ser encaminhados refrigerados para o laboratório (DUBEY, 2010). 

Outro ponto importante a ser levado em consideração é que nos cortes histológicos 

corados pela hematoxilina-eosina a identificação do T. gondii é dificultada, tendo em vista 

que o protozoário não possui características tintoriais próprias que permitam a sua nítida 

distinção da coloração das células adjacentes, podendo ser confundido com estruturas ou 

fragmentos nucleares que se coram de forma semelhante (BARBOSA, 1988; VAN MAANEN 

et al., 2004). Desse modo, a IHQ associada a histopatologia se mostra como uma técnica 

importante no diagnóstico, visto que os achados histopatológicos podem ser inconclusivos 

(DA MOTA et al., 2008).  

A IHQ tem como base a constatação de antígenos teciduais e apresenta bons 

resultados mesmo em animais com baixos títulos de anticorpos contra o agente. É uma técnica 

altamente específica e se mostra tão sensível quanto o bioensaio, sendo muito utilizada para 

confirmação em causas de aborto (DUBEY, 2009; DAGLEISH; BENAVIDES; CHIANINI, 

2010; SILVA et al., 2013). 

Nos diagnósticos pós-morte, mesmo em tecido decomposto, a pesquisa do parasito 

e/ou antígenos, a IHQ pode ser realizada utilizando-se anticorpos específicos e coloração 

imunofluorescente ou imunoenzimática. Onde o método da peroxidase-antiperoxidase (PAP), 

desenvolvido por Sternberger et al. em 1970, tem sido amplamente usado na identificação de 

diversos agentes infecciosos, particularmente o T. gondii, bem como a técnica 

imunoenzimática da avidina-biotina utilizada na detecção de oocistos (DAVIDSON et al., 

1993; FALANGOLA; PETITO, 1993;VIOTTI et al., 1995; BUXTON, 1998; CONLEY; 

JENKINS; REMINGTON, 2001). 

 

3.6 Resposta imune 

 

O conhecimento a respeito da resposta imune produzida pelo hospedeiro durante a 

infecção pelo T. gondii, surgiu principalmente de experimentos conduzidos em camundongos 

e que contribuíram para a compreensão dos eventos desencadeados a nível celular e humoral 

(VILLARINO; SCHMIDT, 2013; GERLIC; MASTERS, 2014; YAROVINSKY, 2014). 

Esse processo tem início com a invasão do agente no organismo hospedeiro, 

envolvendo receptores de superfície da célula, formação de vacúolo parasitóforo e liberação 
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de antígenos de superfície e proteínas pelo T. gondii, permitindo sua multiplicação e 

disseminação (BUXTON; McALLISTER; DUBEY, 2002). 

A resposta imune celular, normalmente, é direcionada para combater os parasitos 

intracelulares, levando ao recrutamento de monócitos, neutrófilos e células dendríticas (CDs) 

para o local da infecção, sendo um expressivo mecanismo na regulação da infecção, com a 

participação das células TCD4+, TCD8+, macrófagos e células natural killer (NK) (TIZARD, 

2006; MAUBON et al., 2008). 

Na fase aguda da infecção os macrófagos infectados produzem interleucina 12 (IL-12) 

que estimulam as células NK, TCD4+ e TCD8+ na produção de interferon-gama (IFN-γ). 

Este processo representa um fator crítico para a sobrevivência do hospedeiro, pelo fato do 

IFN-γ ser o principal mediador da resistência na toxoplasmose, desencadeando diversos 

mecanismos intracelulares para inibir a replicação e eliminar o parasito. A produção de IL-12 

e IFN-γ é conhecida como resposta imune Th1, sendo característica da infecção de diversos 

parasitos intracelulares (DUPONT; CHRISTIAN; HUNTER, 2012). 

Para que ocorra a produção de IL-12 durante a infecção toxoplásmica é necessário que 

o parasito seja primeiro detectado pelo hospedeiro. Os receptores imunes inatos chamados 

receptores do tipo Toll (TLRs) são fundamentais neste processo, por serem uma família de 

receptores voltados ao reconhecimento de padrões moleculares associados a patógenos 

(PAMPs) (PIFER; YAROVINSKY, 2011; DUPONT; CHRISTIAN; HUNTER, 2012). 

O IFN-γ atua no desenvolvimento de resposta imune através da ativação de 

macrófagos e células NK; no aumento da síntese de IL-12 pelos macrófagos expostos aos 

produtos de taquizoítos; na indução da expressão de receptores de IL-12 nas células T e; na 

inibição da síntese de IL-4, que está relacionada com a diferenciação entre os fenótipos Th e 

Th2 (FILISETTI; CANDOLFI, 2004). 

As células TCD8+ produzem IFN-γ e proporcionam a ativação de macrófagos, além 

de serem especializadas em reconhecer e destruir células infectadas, liberando os taquizoítas e 

possibilitando o acesso dos mecanismos imunológicos como anticorpos, células NK e 

macrófagos (HEGAB; AL-MUTAWA, 2003; DUPONT; CHRISTIAN; HUNTER, 2012). 

As células dendríticas (CDs) são produtoras de IL-12 e polarizam a resposta imune 

para o tipo Th1 (DENKERS; BUTCHER; BENNOUNA, 2004). Enquanto, as células NK 

produzem a IL-10 e o IFN-γ, que age em sinergia com o fator de necrose tumoral-alfa (TNF-

α), aumentando a atividade microbicida dos macrófagos e permitindo uma ação tóxica contra 

o parasito (GAZZINELLI et al., 1993; PIFER; YAROVINSKY, 2011; DUPONT; 

CHRISTIAN; HUNTER, 2012). 
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Os monócitos inflamatórios se deslocam dos vasos para a lâmina própria, onde 

produzem IL-1, em resposta a antígenos solúveis de toxoplasma, atuando de modo sinérgico 

com a IL-12 para a produção de IFN-γ e, onde expressam mecanismos efetores 

antimicrobianos que contribuem para o controle direto do parasito (DUPONT; CHRISTIAN; 

HUNTER, 2012). 

Os macrófagos infectados são fonte inicial de IL-12 e participam ativamente na 

destruição dos parasitos por fagocitose e produção de óxido nítrico (GAZZINELLI et al., 

1996; TIZARD, 2006). 

A citocina IL-10 também se apresenta importante na infecção por T. gondii pelo seu 

efeito inibitório sobre a produção de IFN-γ, IL-12, células TCD4+ e TCD8+ e na atividade de 

macrófagos ativados, realizando uma regulação negativa e evitando uma resposta imune 

exacerbada (GAZZINELLI et al., 1996). 

Os protozoários que não são destruídos pela resposta imune celular ao desenvolverem 

os cistos teciduais nos hospedeiros, acabam por não estimular uma resposta celular, tornando-

se antigênicos e não sendo reconhecidos como estranho, podendo permanecer no organismo 

do hospedeiro por toda sua vida (TIZARD, 2006). 

A imunidade humoral tem início após a multiplicação do T. gondii no sítio de entrada 

e disseminação pela via hematógena, possibilitando o estímulo para produção de anticorpos 

que atuam em taquizoítos extracelulares liberados após o rompimento das células infectadas, 

limitando a multiplicação do protozoário pela lise dos parasitos. Outra função desempenhada 

é a opsonização do parasito, facilitando sua captura e destruição pelas células fagocíticas 

(FILISETTI; CANDOLFI, 2004; PETERSEN, 2007; SERRANTI; BUONSENSO; 

VALENTINI, 2011). 

Na toxoplasmose podem ser identificados os anticorpos das imunoglobulinas IgM, 

IgA, IgE e IgG. A IgM é o primeiro anticorpo a ser produzido, posteriormente sofre declinio 

até o seu desaparecimento, que pode demorar anos em alguns hospedeiros (VILLARD et al., 

2016). Em seguida, surge a IgA cujo tempo de permanência no organismo pode durar seis a 

sete meses, podendo ocorrer variações conforme o tipo de tansmissão (GORGIEVSKI-

HRISOHO; GERMANN; MATTER, 1996). Raramente é observada na fase crônica da 

infecção e não atravessa a barreira placentária, diferente da IgG (FILISETTI; CANDOLFI, 

2004; CORREA et al., 2007). 

A IgG é identificada entre uma a duas semanas pós-infecção, com títulos máximos em 

seis semanas e declínio em alguns meses ou anos, permanecendo estáveis e baixos durante 

toda a vida do hospedeiro (ELSHEIKHA, 2008; TALABANI et al., 2010). Isto porque, 
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durante a fase crônica permanecem no hospedeiro apenas os bradizoítos intracelulares que 

acabam sendo responsáveis pela manutenção dos títulos sorológicos (KAWAZOE, 2002). 

 

3.7 Epidemiologia 

 

A toxoplasmose é uma zoonose cosmopolita em que o índice de positividade 

observado varia principalmente de acordo com fatores climáticos, ambientais, 

socioeconômicos e culturais. Na população mundial, estima-se que mais de um terço esteja 

infectada cronicamente pelo T. gondii (FIALHO; TEIXEIRA; ARAÚJO, 2009; ROBERT-

GANGNEUX; DARDÉ, 2012). A prevalência em humanos é mais elevada em veterinários, 

pessoas que lidam com felídeos e manipuladores de carcaças, vísceras e subprodutos de 

animais (DIAS; FREIRE, 2005; GONÇALVES et al., 2006). 

A distribuição da população de felídeos no mundo tem mostrado papel fundamental na 

ocorrência da toxoplasmose em alguns ambientes. Pesquisas relatam que em pequenas ilhas e 

atóis em que não existem felídeos a presença da enfermidade é nula (TENTER; 

HECKEROTH; WEISS, 2000), locais em que existem poucos felídeos geram baixas 

prevalências (WALLACE; ZIGAS; GAJDUSEK, 1974) e lugares em que esses animais 

apresentam número significativo ou a população tem o habito rotineiro de se alimentarem 

deles a incidência é elevada (WALLACE; ZIGAS; GAJDUSEK, 1974; AMENDOEIRA et 

al., 2003). 

Nos animais, a infecção gera preocupação pelo fato de ser uma zoonose e por causar 

diversos prejuízos a produtores (TENTER; HECKEROTH; WEISS, 2000). Fetos abortados 

têm sido frequentemente descritos em caprinos e/ou ovinos de diversas partes do mundo, 

como nos Estados Unidos da América (MOELLER, 2001), na Espanha (NAVARRO et al., 

2009), na Jordânia (ABU-DALBOUH et al., 2012); na Turquia (ATMACA et al., 2012) e na 

Argentina (UNZAGA et al., 2014). 

No Brasil, a prevalência do T. gondii em animais de produção como os ovinos, 

caprinos e suínos é considerada elevada e o risco de infecção em humanos aumenta pelo 

consumo de carne mal passada ou cozida desses animais (DUBEY et al., 2012; MARQUES-

SANTOS et al., 2017). 

A epidemiologia em animais silvestres é um assunto complexo e que correlaciona 

condições ambientais, nichos ecológicos e hábitos alimentares, entre outros. Diversas 

pesquisas, em várias partes do mundo, têm buscado identificar animais infectados pelo T. 

gondii. No Brasil foram observados a positividade de javalis (FORNAZARI et al., 2009) e 
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capivaras (DUBEY, 2010), no Estado de São Paulo, em que os autores mostraram 

preocupação na transmissão para os humanos devido a existência do consumo da carne desses 

animais. 

Felídeos selvagens mantidos em cativeiro quando infectados representam uma fonte de 

contaminação para outros animais que compartilham do mesmo ambiente. Silva (2001) ao 

avaliar o soro de 865 felídeos selvagens de cativeiro, no Brasil, obteve uma positividade de 

54,6%. Souza et al. (2006) investigou os mamíferos silvestres de um Parque Nacional em 

Goiás, identificando que dos felídeos analisados 75% das onças-pintadas e 100% dos gatos-

palheiro, jaguatiricas e suçuaranas eram positivos. Enquanto, Ullmann et al. (2010), de 57 

felídeos neotropicais avaliados oriundos de um Santuário no Paraná, registraram ocorrência 

de 66,7% de positividade. 

Pesquisa realizada em 52 espécies de diferentes grupos foi realizada na China, sendo 

possível observar a presença de anticorpos anti-T. gondii em pássaros, primatas, herbívoros e 

carnívoros (ZHANG et al., 2000). Os carnívoros silvestres por se alimentarem de outros 

animais acabam, em geral, possuindo prevalência elevada para a toxoplasmose (DUBEY et 

al., 1999). Em pequenos roedores as pesquisas mostram grandes oscilações, variando de 0,8% 

(6/756) (DEFEO et al., 2002) a 59% (118/200) (MARSHALL et al., 2004) de positividade. 

Na Guiana Francesa, Thoisy et al. (2003) analisaram o soro de 456 mamíferos 

silvestres neotropicais e constataram uma soropositividade variada em animais de diversas 

ordens, como 0,5% a 4% na primatas, 0% a 39% na xenarthra, 8% a 20% na marsupialia, 10% 

a 72% na carnívora, 0% a 60% na rodentia e 40% a 68% na artiodactyla, além de mencionar 

que as espécies terrestres podem ser mais susceptíveis ao contato com o T. gondii do que 

outros mamíferos, pela exposição aos oocistos no ambiente e/ou carnivorismo. 

Em primatas não-humanos da região Amazônica, Minervino et al. (2017), verificaram 

resultados sorológicos positivos em 49,2% dos animais, além de relatarem que a maior 

frequência estava relacionada a animais que viviam de forma doméstica, como animais de 

estimação, e que a faixa etária considerada jovem apresentava alta frequência, o que indicaria 

uma exposição ao protozoário em uma idade precoce. 

Em gambás já foram identificadas soropositividade de 11% em Didelphis marsupialis 

(BURRIDGE et al., 1979) e 23% em D. virginiana (HILL et al., 1998) oriundos dos estados 

da Florida e Iowa, nos EUA, respectivamente. Em tayassuídeos cativos no Parque Nacional 

das Emas, Estado de Goiás, a soroprevalência averiguada foi de 20% em P. tajacu e 42,3% 

em T. pecari (SOUZA et al., 2006).  
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Gennari et al. (2010) analisaram 251 amostras biológicas de animais silvestres, entre 

aves e mamíferos, oriundos de diversas regiões brasileiras, observando que 2,3% das aves e 

11,51% dos mamíferos analisados exibiram soropositividade para o agente da toxoplasmose. 

Dentre os mamíferos com resultado positivo estava o T. pecari. 
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4. MATERIAL E MÉTODOS 

 

4.1 Preceitos éticos 

 

A presente pesquisa foi aprovada pelo Ministério da Agricultura do Peru, pelo Serviço 

Nacional Florestal e de Fauna Silvestre do Peru (ANEXO 1 a 6) e pelo CITES e IBAMA, 

com licença de exportação CITES/IBAMA (ANEXO 7 e 8). 

 

4.2 Procedência das amostras 

 

As amostras de estudo são oriundas da comunidade de Nueva Esperanza (04º19'53'' S, 

71º57'33'' W; UT-5:00) no Distrito de Yavari, Província de Ramón Castilla, localizada na 

Amazônia peruana entre os rios Yavari e Yavarí-Mirin. 

O território fica em uma área remota e pouco explorada, com baixa densidade 

populacional composta por habitantes da etnia Yagua-Peba e colonos migrantes. Nessa área, 

as comunidades dependem principalmente da agricultura para obter renda, além realizarem 

caça e pesca de subsistência. 

Pelo fato de serem desenvolvidos diversos projetos na região, como manejo de fauna 

silvestre e aproveitamento sustentável dos recursos naturais, os caçadores da comunidade 

foram capacitados para realizarem registro de caça (espécie, sexo, se fêmea – prenhe/não 

prenhe, data de caça) e colheita de material biológico proveniente da caça de subsistência 

(remoção adequada dos órgãos torácicos, abdominais e pélvicos, incluindo a região perianal). 

É importante destacar que a comunidade envolvida no estudo está inserida em um 

programa de manejo de recursos de fauna silvestre que assegura a legalidade da caça de 

subsistência através do artigo 102 da Lei nº 29763 (ANEXO 9), que descreve a atividade 

florestal e de fauna silvestre no Peru, tornando a caça de subsistência uma atividade cultural 

com fins alimentícios para as populações ribeirinhas amazônicas. 

  

4.3 Animais e obtenção das amostras 

 

Foram analisadas amostras de útero gestacionais e placentas de fêmeas de 

tayassuídeos, sendo 36 de P. tajacu e 42 de T. pecari, totalizando 78 amostras que foram 

coletadas no período de 2007 a 2014. 



28 

 

As amostras foram doadas de forma voluntária por parte da população caçadora que, 

após retirar o material de interesse para consumo, forneceu os órgãos para análise. Dessa 

forma foram obtidos os órgãos genitais de fêmeas de tayassuídeos prenhes sem que houvesse 

o incentivo a caça. 

Após a coleta, o material foi identificado, armazenado em recipientes plásticos 

contendo formaldeído tamponado a 4% e acondicionados em recipientes herméticos de 100L, 

na própria comunidade. Posteriormente, os recipientes foram encaminhados ao Laboratório de 

Patologia Animal da Universidade Federal Rural da Amazônia (LABOPAT/UFRA) em 

Belém, Pará. 

4.4 Processamento laboratorial 

4.4.1 Protocolo Histopatológico 

As amostras de útero gestacional e placenta foram preparadas para análise 

histopatológica no LABOPAT/UFRA, realizando cortes de aproximadamente 3 a 5 mm de 

espessura em cada tecido, que em seguida foram acondicionados em cassetes previamente 

identificados e mantidos em formol a 10% tamponado até o processamento histológico, 

segundo a técnica de rotina descrita por Tolosa, Behmer e Freitas-Neto (2003). 

Os blocos foram seccionados em micrótomo, para obtenção de cortes de 5µm de 

espessura, dispostos em lâminas de vidro que posteriormente foram desparafinizadas, 

hidratadas e coradas pela Hematoxilina e Eosina (HE). As lâminas foram montadas em 

lamínulas, analisadas em microscópio óptico e realizado o registro fotomicrografico. 

 

4.4.2 Protocolo de Imuno-histoquímica 

As lâminas para IHQ foram processadas na Seção de Patologia do Instituto Evandro 

Chagas (IEC). Para a preparação do tecido, utilizou-se dois banhos em xilol absoluto (5 min 

cada) para desparafinizar as lâminas. Em seguida, o material foi reidratado por meio da 

seguinte bateria: álcool absoluto (2x), álcool 95%, 80%, 70% e água destilada (3 min cada). 

A recuperação antigênica foi feita com solução de tampão TRIS + EDTA (pH 9,0) em 

panela de pressão elétrica digital (Decloaking Chamber, Biocare Medical®) à 110 oC por 12 

minutos. Para monitorar o processo foi utilizada uma fita marcadora que visa controlar a 

temperatura. Em seguida, as lâminas foram resfriadas despejando-se delicadamente um jato 

de água destilada sobre elas. 
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Para realizar o bloqueio das proteínas inespecíficas as lâminas foram incubadas em 

solução de bloqueio “Background Punisher” (Biocare Medical®, Califórnia, CA, EUA) em 

câmara escura por 10 minutos a temperatura ambiente. 

Posteriormente foi realizada a incubação do anticorpo primário, proble e polímero. As 

lâminas foram incubadas com o anticorpo primário (TC930 Rb28964 99.0414) na diluição de 

1:1000, feito em coelho e gentilmente doado pelo chefe do Laboratório de Doenças 

Parasitárias em Animais, em Maryland, USA, o MVsc, PhD J. P. Dubey. 

 A incubação foi realizada em câmara escura por 40 minutos a temperatura ambiente. 

Em seguida, as lâminas foram lavadas duas vezes em solução de TBS, incubadas com 

anticorpo secundário MACH4 Universal AP-Probe por 10 minutos a temperatura ambiente, 

lavadas duas vezes em solução de TBS, incubadas com polímero “MACH4 AP-Polymer” 

(Biocare Medical®, Califórnia, CA, EUA) em câmara escura por 15 minutos a temperatura 

ambiente e novamente lavada por duas vezes em solução de TBS. 

A revelação da reação foi feita utilizando-se o kit HistoMarkRead Phosphatase System 

(KPL®, Gaithersburg, MD, EUA) por 30 minutos a temperatura ambiente, seguida de três 

lavagens em água destilada, contracoradas com hematoxilina de Harris por 2 minutos, lavadas 

por 4 x em água destilada e 1 x em azul de litium (lithium blue) por 1 minuto. As lâminas 

secaram a temperatura ambiente e foram cobertas com meio de montagem rápido para 

microscopia Entellan® e lamínula. 

Para o controle positivo foram utilizadas amostras de linfonodo de primata não 

humano com diagnóstico clínico e anatomopatológico para toxoplasmose. No controle 

negativo, o anticorpo primário foi omitido. As amostras foram consideradas positivas quando 

as formas infectantes foram coradas em vermelho e as reações classificadas em leve (+), 

moderada (++) e forte (+++). 

 

4.5 Análise estatística 

Os dados obtidos foram analisados utilizando estatística descritiva, sendo expressos 

em absoluto (total) e relativo (percentagem). Os resultados da análise IHQ (positivo/negativo 

e as reações para marcação positiva) foram analisados pelo teste qui-quadrado para avaliar a 

ocorrência da toxoplasmose nas espécies e nos tecidos de uma espécie e em ambas as 

espécies, com diferença significativa nos casos em que p <0,05. O programa estatístico SPSS, 

versão 20.0 foi utilizado para análise. 
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5. RESULTADO 

 

Os resultados mostraram que dos 78 amostras analisadas, 15,38% (12/78) foram 

positivos para T. gondii, sendo seis de cada espécie. Para a positividade relacionada ao órgão 

analisado pela IHQ, a espécie T. pecari exibiu 7,14% (3/42) em útero gestacional e 9,52% 

(4/42) em placenta, enquanto, o P. tajacu apresentou 11,11% (4/36) de positividade em útero 

gestacional e 8,33% (3/36) na placenta. Em ambas as espécies foi observada positividade 

tanto em útero gestacional quanto em placenta em um único animal, os demais possuíam 

reatividade apenas em um dos órgãos. As imunorreatividades apresentaram intensidade 

variando de moderada a forte em ambos os órgãos das duas espécies analisadas (Tabela 1). 

 

Tabela 1 – Detecção de Toxoplasma gondii e graus de intensidade da imunomarcação na imuno-histoquímica de 

útero gestacional e placenta de 42 Tayassu pecari e 36 Pecari tajacu, oriundos da Amazônia peruana. 

 

ANIMAL 
Tayassu pecari Pecari tajacu 

ÚTERO PLACENTA ÚTERO PLACENTA 

01 - - - - 

02 - - - - 

03 - - - - 

04 - - - - 

05 - - - ++ 

06 - - - - 

07 +++ ++ - - 

08 - - - - 

09 - - - - 

10 - - - +++ 

11 ++ - ++ - 

12 - - - - 

13 - - - - 

14 - - - - 

15 - - - - 

16 - - - - 

17 - ++ - - 

18 - - - - 

19 - - +++ - 

20 - - - - 

21 +++ - - - 

22 - - ++ +++ 

23 - - - - 

24 - - - - 

25 - - - - 

26 - - - - 

27 - - - - 

28 - - - - 
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29 - - - - 

30 - - - ++ 

31 ++ - - - 

32 - - - - 

33 - - - - 

34 - - - - 

35 - +++ - - 

36 - - - - 

37 - -   

38 - -   

39 - -   

40 - -   

41 - -   

42 - -   

     

- Negativo; ++ Positivo com reação moderada; +++ positivo com reação forte. IHQ 

classificada com a intensidade da imunomarcação das células (x400). 

 

Formas parasitárias de contorno circular ou levemente ovalados, algumas 

fragmentadas e de coloração púrpura forte foram identificadas ao analisar as amostras 

positivas para anticorpo anti-Toxoplasma na IHQ. Contudo, nas análises histopatológicas não 

foram observadas lesões características de infecção nos tecidos avaliados. 

Em relação à localização das imunomarcações para T. gondii, as formas parasitárias 

localizaram-se predominantemente no epitélio de revestimento das vilosidades trofoblásticas 

(Figura 2A) e tecido conjuntivo coriônico placentário (Figura 2D). No útero gestacional foram 

observadas reações positivas no epitélio (Figura 2B e 2C) e tecido conjuntivo de ambas as 

espécies. Em uma amostra de T. pecari a imunomarcação de bradizoíta ocorreu no interior de 

vasos sanguíneos presentes no útero do Animal 7 (Figura 2E e 2F). 
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Figura 1 – Fotomicrografias de imunomarcações para T. gondii em tecido de útero gestacional e 

placenta de tayassuídeos provenientes da Amazônia peruana. A. Imunorreatividade de bradizoita T. 

gondii (círculos) presente em epitélio trofoblástico de T. pecari. Barra= 50 µm. B. Imunomarcação em 

epitélio uterino de P. tajacu. Barra= 50 µm. C. Bradizoita (seta) em epitélio uterino de P. tajacu. H.E. 

Barra= 20 µm. D. Bradizoita (seta) e fragmentos no tecido conjuntivo coriônico placentário de T. 

pecari. Barra= 20 µm. Barra= 20 µm. E. Bradizoita (seta) em vaso de útero gestacional de T. pecari. 

H.E. Barra= 20 µm. F. imunoreatividade de bradizoita em vaso útero gestacional de T. pecari (seta). 

Barra= 20 µm. A coloração imuno-histoquímica foi revelada com Diaminobenzidina (DAB) e contra-

coradas com hematoxilina de Herris. 
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6. DISCUSSÃO 

 

Dos 78 espécimes analisados 12 foram positivos na IHQ, seis T. pecari e seis P. 

tajacu, o que confirma a circulação do toxoplasma nessas espécies de vida livre oriundas da 

Amazônia peruana e indica a participação destes animais como elos na cadeia epidemiológica 

da enfermidade por ocasião da ingestão de carne contaminada pela população ou animais.  

Considerando o presente momento, estudos envolvendo a ocorrência de protozoonoses 

em órgãos reprodutivos de animais silvestres são escassos, não havendo publicações 

relacionadas à identificação IHQ da presença de T. gondii em tecido uterino e placentário nas 

espécies T. pecari e P. tajacu, sendo importante salientar que esta é a primeira pesquisa 

relacionada a esse assunto. Contudo, a identificação de anticorpos anti-T. gondii no soro de 

tayassuídeos tem sido relatada em diversas regiões. Solorio et al. (2010) ao analisarem o soro 

de 101 T. pecari oriundos do Peru obtiveram 89,1% de positividade. No entanto, a detecção 

da presença de anticorpos significa apenas que o animal foi exposto ao agente por um período 

de tempo e não que ele esteja com a infecção. 

No Brasil, Vitalino (2012) relatou positividade em 18 animais dentre 54 amostras de 

soro de aves e mamíferos de vida livre e de cativeiro, incluindo quatro T. pecari de vida livre, 

dos quais três eram positivos. Na Guiana Francesa, Thoisy et al. (2003) analisaram o soro de 

456 mamíferos silvestres neotropicais e dos 22 animais da espécie T. pecari, 68% 

apresentaram titulação para o Toxoplasma. Thoisy e colaboradores citam, inclusive, a 

existência de uma correlação de susceptibilidade das espécies terrestres devido à exposição 

aos oocistos no ambiente e/ou carnivorismo. 

A presença do T. gondii foi observada em ambos os órgãos analisados pela IHQ do 

presente estudo, não havendo diferença estatística significativa na ocorrência de positividade 

entre útero gestacional e placenta para cada espécie e entre as espécies. A ocorrência da 

infecção por T. gondii em placenta foi investigada por Khalil et al. (2016) em 135 mulheres 

que sofreram aborto espontâneo, utilizando os testes ELISA, ELFA e IHQ, obtendo a 

positividade de 21,5% no ELISA, 22,96% no ELFA e 25,2% na IHQ e relatando que além da 

presença do protozoário nas placentas de abortos sem correlação clínica com a doença, a 

técnica IHQ foi a mais sensível.  

Em animais, estudo desenvolvido por Mesquita et al. (2019) para identificação de 

toxoplasma em 27 amostras de placenta de cabras naturalmente infectadas e com sorologia 

positiva, observaram 85,2% casos positivos na IHQ. Já Juan-Sallés et al. (2011) relataram 
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positividade em três placentas de lêmure-de-cauda-anelada (Lemur catta), bem como presença 

do parasita em coração, fígado, rim, adrenal, baço, cérebro, pulmão, linfonodos e intestino de 

quatro fetos natimortos. 

A presença do parasito na IHQ, em mais de um tecido, também já foi descrita em 

ovelhas por Dagleish, Benavides e Chianini (2010) com imunomarcação em cérebro, 

pulmões, cotilédones e musculatura (esquelética e cardíaca) e Silva et al. (2013) em cérebro, 

musculo cardíaco e fígado. 

A localização das imunomarcações para as formas parasitárias do T. gondii se deram 

no epitélio de revestimento das vilosidades trofoblásticas e tecido conjuntivo coriônico 

placentário, bem como no epitélio e tecido conjuntivo uterino de ambas as espécies. Para 

Barragan e Sibley (2002) a ocorrência do T. gondii em monocamadas epiteliais e matriz 

extracelular indica que a migração do parasito pode ser um processo ativo, além de relatar que 

a penetração ativa pelo parasita poderia explicar uma das vias em que se dá a infecção 

transplacentária, tendo em vista que as células maternas não trafegam rotineiramente para o 

feto. 

Em uma amostra de T. pecari (Animal 7) a imunomarcação de bradizoíta ocorreu no 

interior de vasos sanguíneos de útero gestacional, indicando a presença do parasito e a 

possibilidade de realizar transmissão vertical devido inter-relação deste órgão com a placenta. 

Neste contexto, alguns estudos relataram a ocorrência do parasito em vasos sanguíneos 

placentários de cabras (MESQUITA et al., 2019) e lêmure-de-cauda-anelada (JUAN-SALLÉS 

et al., 2011). Neste último houve ainda a identificação de toxoplasma disseminada em quatro 

fetos natimortos. 

 A transmigração de barreiras biológicas, incluindo a placenta, é considerada por 

Barragan e Sibley (2003) um pré-requisito para o estabelecimento de infecções por T. gondii, 

permitindo que os parasitos tenham acesso a órgãos biologicamente restritos e levando à 

disseminação no hospedeiro. Tal afirmação pode ser correlacionada ao fato de que um 

espécime de T. pecari e um de P. tajacu exibiram imunomarcação positiva tanto em útero 

gestacional quanto na placenta, o que reforça a possibilidade de transmissão vertical. 

As reações observadas na IHQ deste estudo foram do tipo moderada e forte, 

independente do tecido e espécie hospedeiro (Tabela 1). Diferentemente, Mesquita et al., 

(2019) obtiveram na IHQ para toxoplasmose reações discretas em 4,4%, moderadas em 

60,8% e severas em 34,8% das amostras de placenta analisadas. Para Costa et al. (2014), a 

predominância de reações moderadas e severas caracterizam habitualmente a presença de 

danos causados pelo protozoário no órgão.  
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A presença de lesões histopatológicas, como infiltrado inflamatório e necrose, 

características da infecção por T. gondii não foram observadas nos locais de imunodetecção 

do parasita. Este fato também foi relatado em algumas amostras de placenta de cabras com 

imunomarcação positiva analisadas por Mesquita et al. (2019). 

Cistos teciduais e Toxoplasma em quiescência como observados no presente estudo, 

de acordo com Reis, Tessaro e D’Azevedo (2006) pode significar que a infecção ocorreu 

antes da gestação e o ciclo de vida do parasita em gestantes pode se reiniciar em mulheres 

imunodeprimidas e, em casos raros, em gestantes imunocompetentes, o que pode em parte 

explicar porque a infeção em tayassuídeos não promoveu lesões útero-placentárias. 

Convém ressaltar que a existência de degradação nos tecidos avaliados neste estudo 

pode ter mascarado a presença de alterações, o que demonstra a importância da realização da 

análise IHQ para detecção do parasito. Segundo Mota et al. (2008), a IHQ é uma técnica 

segura para diagnóstico da toxoplasmose, considerando que os achados histopatológicos 

sugestivos da infecção para T. gondii podem ser inconclusivos. Ademais, esse método se 

mostra sensível à detecção do parasito (NAVARRO et al., 2009; KALIL et al., 2016), mesmo 

em tecido decomposto (BUXTON, 1998). Tal situação é corroborada na presente pesquisa, 

uma vez que os tecidos analisados possuíam grau moderado de degradação dos tecidos. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



36 

 

7. CONCLUSÕES 

 

Foi observada a circulação do Toxoplasma gondii em espécimes Tayassu pecari e 

Pecari tajacu de vida livre da Amazônia peruana consumidos como caça de subsistência pela 

população local, possibilitando a continuidade do ciclo deste parasito no ecossistema da 

região e a sua transmissão horizontal. 

O Toxoplasma foi localizado no epitélio e tecido conjuntivo de útero gestacional e 

placenta de ambas as espécies e em vaso sanguíneo de útero gestacional de T. pecari, 

demonstrando que existe uma migração do parasito nos tecidos, possibilitando a ocorrência de 

transmissão vertical. 

Não foram observadas lesões histopatológicas características da presença do 

toxoplasma no tecido. 

A IHQ se apresentou como excelente ferramenta para detecção do T. gondii, 

confirmando a presença do parasito em tecidos com moderada degradação. 

Está é a primeira pesquisa que relaciona a imunodetecção de T. gondii em espécimes 

de T. pecari e P. tajacu analisando amostras de útero gestacional e placenta. 
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