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RESUMO.- A toxoplasmose é considerada uma doença pa-
rasitária fatal em primatas neotropicais. O objetivo deste 
trabalho foi descrever, através de um estudo retrospectivo, 
os casos de toxoplasmose em primatas neotropicais. No 
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Toxoplasmosis is considered to be a fatal parasitic disease in New World primates. The 
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(4/7) and fever (3/7). The main gross lesions were splenomegaly (4/7), hemorrhage in 
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patomegaly (2/7). Histopathological findings were necrotizing hepatitis (7/7), splenitis 
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there were tachyzoites of Toxoplasma gondii that also detected by immunohistochemistry 
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período de 1999-2009 foram realizados 86 exames ana-
tomopatológicos em primatas e a toxoplasmose foi a en-
fermidade mais comum (7/86), relatando-se um caso em 
sagui-do-tufo-preto (Callithrix penicillata) e seis em bugio-
-ruivo (Alouatta guariba). Dois animais foram encontrados 
mortos e cinco morreram em poucos dias. Os sinais clínicos 
mais frequentes foram apatia e anorexia (5/7), distensão 
abdominal (4/7) e febre (3/7). Na necropsia observou-
-se esplenomegalia (4/7), hemorragia do trato digestório, 
linfonodos e bexiga (4/7), pulmões avermelhados (3/7) e 
hepatomegalia (2/7). No exame histopatológico eviden-
ciou-se hepatite (7/7), esplenite (3/7), miocardite (2/7), 
enterite (2/7), linfadenite (1/7) e sialite (1/7) necróticas e, 
pneumonia intersticial (4/7). Em fígado, pulmões, baço, co-
ração, linfonodos e glândula salivar havia taquizoítos de To-
xoplasma gondii que foram também detectados pelo exame 
de imuno-histoquímica anti-T. gondii em fígado, baço e pul-
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mões (5/7). A toxoplasmose pode causar alta mortalidade 
em colônias de primatas neotropicais e representar mais 
uma ameaça à conversação dessas espécies em cativeiro. 
Sendo assim, medidas preventivas devem ser tomadas para 
evitar a contaminação desses animais.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Toxoplasma gondii, toxoplasmose, pato-
logia, primatas neotropicais, Santa Catarina.

INTRODUÇÃO
A toxoplasmose é uma enfermidade infecciosa cosmopoli-
ta, causada pelo protozoário intracelular obrigatório Toxo-
plasma gondii, que afeta uma grande variedade de mamífe-
ros e aves (Jones et al. 2000).

O gato doméstico e os felídeos selvagens são os hospe-
deiros definitivos, nos quais o parasito faz um ciclo entero-
epitelial com excreção de oocistos junto às fezes no meio 
ambiente (Dubey et al. 1998). Nos hospedeiros intermedi-
ários, como os primatas, a reprodução do parasito se dá de 
forma assexuada, em todo o organismo, produzindo cistos 
teciduais (Dubey et al. 1998, Jones et al. 2000).

A transmissão desse agente pode ocorrer median-
te ingestão das suas três formas infectantes: Ingestão de 
oocistos esporulados, por qualquer grupo animal, devido 
a contaminação fecal de alimentos e água; ingestão de ta-
quizoítos, bradizoítos e/ou cistos teciduais pelos carnívo-
ros (Dubey et al. 1998) e pela infecção transplacentária em 
hospedeiros intermediários (Dubey et al. 1995, Jones et al. 
2000).

A toxoplasmose apresenta-se nas formas clínicas agu-
da ou crônica (Jones et al. 2000), as quais dependem ba-
sicamente da interação parasita-hospedeiro (Innes 1997, 
Dubey et al. 1998). Do ponto de vista do parasito, fatores 
como, tipo de cepa envolvida e a sua patogenicidade estão 
relacionados com o curso da doença. Quanto ao hospedei-
ro, o estado imunológico e a espécie infectada são os fato-
res mais importantes (Innes 1997, Dubey et al. 1998, Epi-
phanio et al. 2003).

Nos casos agudos, os órgãos mais afetados são os pul-
mões, fígado, baço, linfonodos, intestino e cérebro, cujas 
alterações são secundárias à necrose tecidual resultante 
da replicação e ruptura das células hospedeiras pelos ta-
quizoítos (Jones et al. 2000). Quando o hospedeiro adquire 
resistência, a infecção torna-se crônica e nestes casos são 
visíveis cistos de bradizoítos, em locais como cérebro, mus-
culatura esquelética e cardíaca (Jones et al. 2000, Dubey 
2004).

Dentre os animais selvagens, a toxoplasmose é responsá-
vel por um grande incremento na mortalidade de primatas 
não humanos em cativeiro e em populações de vida livre, já 
que estes comumente desenvolvem infecção aguda e fatal. 
São vários os surtos relatados em colônias de primatas não 
humanos pelo mundo (Hessler et al. 1971, Borst & Van Kna-
pen 1984, Cunningham et al. 1992, Dietz et al. 1997, Inoue 
1997, Pertz et al. 1997, Dubey et al. 2006) e em zoológicos 
e criadouros do Brasil (Bouer et al. 1999, Epiphanio et al. 
2003, Andrade et al. 2007, Maluenda et al. 2009).

As espécies neotropicais são consideradas altamente 
susceptíveis a toxoplasmose, havendo relatos que apontam 

que esses animais são mais vulneráveis que os primatas 
do Velho Mundo (Anderson & McClure 1993, Innes 1997, 
Silva 2007). Entretanto Anderson & McClure (1993), Innes 
(1997), Epiphanio et al. (2003) referem que essa vulnera-
bilidade ainda não está bem esclarecida. Uma das hipóteses 
é que durante a evolução, os primatas neotropicais estive-
ram isolados dos felídeos, devido ao hábito arborícola e, 
portanto, do contato com oocistos de T. gondii, tornando-se 
mais sensíveis à doença (Innes 1997).

O objetivo deste trabalho foi descrever, através de um 
estudo retrospectivo, os casos de toxoplasmose em prima-
tas neotropicais diagnosticados no Laboratório de Pato-
logia Animal (LAPA) do Centro de Ciências Agroveteriná-
rias da Universidade do Estado de Santa Catarina (CAV/
UDESC), no período de 1999 a 2009.

MATERIAL E MÉTODOS
Um estudo retrospectivo das doenças diagnosticadas através de 
exames anatomopatológicos em primatas neotropicais pelo LAPA 
(CAV/UDESC) foi efetuado abrangendo o período de 1999 a 2009. 
As amostras com diagnóstico de toxoplasmose foram reprocessa-
das rotineiramente para exame histológico e coradas pela técnica 
Hematoxilina-Eosina (HE). Os dados clínicos presentes nos histó-
ricos foram agrupados e compilados.

Adicionalmente, fragmentos de pulmão, fígado e baço de to-
dos os casos de toxoplasmose foram submetidos à técnica de imu-
no-histoquímica (IHQ). Após a desparafinização, as lâminas foram 
submetidas ao bloqueio da peroxidase endógena com peróxido de 
hidrogênio a 3%. Na recuperação antigênica foi utilizado tripsina 
a 0,1% a 37ºC, e posterior irradiação em forno microondas de uso 
doméstico com imersão em tampão citrato (pH 6,0). Utilizou-se 
anticorpo policlonal anti-Toxoplasma gondii na diluição de 1:1000 
a temperatura de 370C por 1 hora. A IHQ foi realizada pela técnica 
de estreptavidina-biotina-peroxidade (Kit LSAB, Dako Cytoma-
tion, EUA). A revelação foi procedida com o cromógeno diamino-
benzidina (Dako) e contracorados com hematoxilina. Como con-
trole positivo foi utilizado fragmentos de encéfalo de um canino 
com cinomose que apresentava coinfecção por T. gondii.

RESULTADOS
No período de 1999-2009 foram realizados 86 exames 
anatomopatógicos em primatas neotropicais. Todos estes 
animais eram provenientes de diferentes municípios do 
Estado de Santa Catarina. Quanto à espécie, 44 eram bu-
gios-ruivo (Alouatta guariba), sendo 32 de cativeiro, sete 
de vida livre e cinco de origem não informada; um macaco-
-aranha-preto (Ateles paniscus); seis macacos-prego (Sa-
pajus apella); um mico-leão-cara-dourada (Leontopithecus 
chrysomelas); dois saguis-cara-branca (Callithrix geofroy); 
dois saguis-tufo-branco (Callithrix jacchus); 17 saguis-tufo-
-preto (Callithrix penicillata) e 13 saguis (Callithrix spp.), 
todos estes de cativeiros (zoológicos, criadouros ou domi-
cílios).

Dos 86 exames efetuados nos primatas neotropicais, 
30,2% (26/86) não tiveram diagnóstico conclusivo, ou 
por insuficiência de material ou por estado adiantado de 
autólise. Dos casos conclusivos, 25,6% (22/86) morreram 
por apresentarem doença infecciosa ou parasitária; 24,4% 
(21/86) doenças degenerativas com destaque para a insu-
ficiência renal crônica; 11,6% (10/86) devido a distúrbios 
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causados por agentes físicos; 3,5% (3/86) por neoplasia; 
3,5% (3/86) doença nutricional e 1,2% (1/86) devido à in-
toxicação fitógena.

A enfermidade infecciosa mais prevalente foi a toxo-
plasmose, perfazendo um total de 11,6% (7/60) de todos 
os diagnósticos conclusivos, sendo que dentre as doenças 
infecciosas ou parasitárias essa doença teve prevalência de 
31,8% (7/22).

A primeira descrição de toxoplasmose ocorreu em 
2006 em uma colônia de sagui-do-tufo-preto (Callithrix 
penicillata) do município de Lages. Estes animais viviam 
soltos em uma residência e em três dias, cinco animais fo-
ram encontrados mortos sem sinais clínicos prévios e um 
desses foi enviado para necropsia (caso 1). O segundo rela-
to ocorreu no mesmo ano, em um parque Zoobotânico, em 
dois bugio-ruivos (Alouatta guariba) (casos 2 e 3), manti-
dos cativos juntos, com circulação de felinos domésticos 

no interior do recinto. O terceiro relato foi diagnostico em 
2006 em um bugio-ruivo de um Centro de Pesquisas Bioló-
gicas que vivia em semi-cativeiro (caso 4) e num intervalo 
de um ano, mais três animais contactantes também mor-
reram de toxoplasmose (casos 5, 6 e 7). Todas as mortes 
ocorrem em poucos dias após o início dos sinais clínicos. 
As manifestações clínicas, achados de necropsia e histo-
patológicos dos casos de toxoplasmose encontram-se no 
Quadro 1.

O diagnóstico de toxoplasmose foi realizado através das 
alterações anatomopatológicas, visualização de estruturas 
piriformes a ovaladas, basofílicas sugestivas de taquizoítos 
de Toxoplasma gondii livres ou no interior de macrófagos 
(Fig.1) intralesionais (Quadro 1) e IHQ anti-T. gondii. No 
exame de IHQ observou-se marcação no citoplasma de ma-
crófagos ou livres em baço (Fig.2), fígado e pulmão (casos 1 
a 5). Não houve imunomarcação nos casos 6 e 7.

Quadro 1. Manifestações clínicas, achados de necropsia e histopatológicos dos casos de toxoplasmose em primatas neotropicais

	 Nº	 Espécie	 Sinais clínicos	 Achados de necropsia	 Achados histológicos	 IHQ T. 
						      gondii

	 1	 Sagui-do-tufo-preto (Cal-	 Encontrado morto	 Pulmões avermelhados heterogêneos	 Hepatite*, esplenite* e miocardite* ne-	 +
		  lithrix penicillata)		  e firmes	 crótica multifocal moderada; Pneumo-	
					     nia* intersticial moderada	
	 2	 Bugio-ruivo (Alouatta	 Apatia, anorexia, febre, dispneia, es-	 NI	 Hepatite* necrótica multifocal modera-	 +
		  guariba)	 tertor pulmonar		  da; Pneumonia* intersticial discreta	
	 3	 Bugio-ruivo	 Encontrado morto	 NI	 Hepatite* e esplenite* necrótica multifo-	 +
					     cal moderada; Pneumonia* intersticial	
					     moderada	
	 4	 Bugio-ruivo	 Apatia, anorexia, agressividade, ptia-	 Esplenomegalia; hemorragias em es-	 Hepatite* necrótica multifocal modera-	 +
			   lismo, distensão abdominal	 tômago, intestino e bexiga	 da; enterite necro-hemorrágica segmen-	
					     tar moderada	
	 5	 Bugio-ruivo	 Apatia, anorexia, febre, distensão	 Esplenomegalia; hepatomegalia; he-	 Hepatite*, esplenite* e linfadenite* ne-	 +
			   abdominal, tosse improdutiva	 morragias em estômago, intestino, 	 crótica multifocal acentuada; Pneumo	
				    linfonodos mesentéricos e bexiga; Pul-	 nia* intersticial moderada	
				    mões avermelhados		
	 6	 Bugio-ruivo	 Apatia, anorexia, distensão abdomi-	 Esplenomegalia; hemorragias em es-	 Hepatite* necrótica multifocal modera-	 -
			   nal	 tômago, intestino e bexiga	 da; enterite necro-hemorrágica segmen-	
					     tar moderada	
	 7	 Bugio-ruivo	 Apatia, anorexia, febre, mucosas pá-	 Esplenomegalia; hepatomegalia, he-	 Hepatite* e miocardite necrótica multi-	 -
			   lidas, tosse improdutiva, distensão	 morragias em pulmões, estômago, 	 focal moderada; sialite* necrótica focal	
			   abdominal e constipação intestinal	 intestino e bexiga; ascite;	 moderada	

NI = não informado. *Órgãos com taquizoítos de Toxoplasma gondii.

Fig.1. Toxoplasmose em Bugio-ruivo (Alouatta guariba). Baço com 
infiltrado de histiócitos e taquizoíto de Toxoplasma gondii no 
citoplasma de macrófago (seta). HE, obj.100x. 

Fig.2. Toxoplasmose em Bugio-ruivo (Alouatta guariba). Baço com 
imunomarcação para Toxoplasma gondii no citoplasma de ma-
crófagos (setas). Estreptavidina-biotina-peroxidase, obj.20x. 
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DISCUSSÃO E CONCLUSÃO
No presente estudo anatomopatológico retrospectivo em 
primatas neotropicais, a toxoplasmose foi a enfermidade 
mais prevalente. Todos esses animais com toxoplasmose 
foram encontrados mortos ou morreram de forma aguda 
com sinais clínicos inespecíficos. Esses achados são comuns 
em primatas neotropicais com essa doença o que dificulta o 
diagnóstico ante mortem e a tentativa de tratamento (Cun-
ningham et al. 1992, Anderson & McClure 1993, Bouer et 
al. 1999, Epiphanio et al. 2003, Verona & Pissinatti 2007, 
Maluenda et al 2009).

O curso da doença é variável dentre as espécies de pri-
matas neotropicais. Os saguis (Callithrix sp.) são extrema-
mente susceptíveis a doença e podem morrer dentro de 1- 
11 dias após o contato inicial com o agente (Potkay 1992). 
Em um surto da doença em macacos-de-cheiro (Saimiri 
sciureus), os animais morreram em um período de quatro 
semanas (Borst & Van Knapen 1984) e micos-leões-doura-
dos (Leontopithecus rosalia rosalia) em um zoológico mor-
reram poucas horas após serem observados clinicamente 
sadios (Pertz et al. 1997).

Nos sete casos analisados, os achados macro e micros-
cópicos observados foram semelhantes com aqueles des-
critos na toxoplasmose em primatas e compreenderam, 
principalmente, alterações necróticas em fígado, baço, 
linfonodos mesentéricos, pulmão e coração, com lesões 
variadas ou ausentes no trato gastrointestinal (Hessler et 
al. 1971, Cunningham et al. 1992, Dietz et al. 1997, Inoue 
1997, Bouer et al. 1999, Epiphanio et al. 2003, Dubey et al. 
2006, Maluenda et al. 2009). Lesões encefálicas são descri-
tas (Jones et al. 2000, Epiphanio et al. 2003), no entanto 
nos casos desse estudo não foram encontradas lesões ma-
croscópicas e histológicas. Em um bugio-ruivo havia sialite 
necrótica focal moderada associada à taquizoítos de T. gon-
dii, lesão essa ainda não reportada.

Dos sete casos analisados, em todos se evidenciou ta-
quizoítos de T. gondii livres ou no interior de macrófagos 
intralesionais. A presença de formas parasitárias sejam 
elas taquizoítos ou cistos de bradizoítos são visualizados 
nos cortes histológicos, principalmente nas áreas com le-
são, mas também sem associação direta com o infiltrado 
inflamatório (Hessler et al. 1971, Cunningham et al. 1992, 
Dietz et al. 1997, Inoue 1997, Bouer et al. 1999, Epipha-
nio et al. 2003, Dubey et al. 2006).  O diagnóstico definiti-
vo de toxoplasmose nem sempre é possível por avaliação 
anatomopatológica, uma vez que os parasitas podem não 
ser visualizados e quando da presença dos mesmos estes 
devem ser diferenciados de outros membros da família Sar-
cocystidae, como por exemplo, Neospora caninum (Jones et 
al. 2000).

Esta enfermidade em primatas, bem como em outros 
mamíferos, pode ser confirmada pelo exame de IHQ (Cun-
ningham et al. 1992, Inoue 1997, Epiphanio et al. 2003, Du-
bey et al. 2006, Andrade et al. 2007, Maluenda et al. 2009). 
Dos setes casos avaliados no presente estudo, em cinco 
houve a confirmação através desse exame. Nos dois casos 
em que a IHQ foi negativa, o material permaneceu por lon-
go período em formol. A fixação dos tecidos com este fixa-
dor pode levar a alterações estruturais nas proteínas (antí-

genos) presentes na amostra (Ramos-Vara & Beissenherz 
2000). Segundo Webster et al. (2009), a fixação em formol 
por até 7 semanas não interfere na reação, no entanto, al-
guns anticorpos perdem a capacidade de ligar-se aos antí-
genos da amostra após longo período de fixação.

No presente trabalho não se pode comprovar a origem 
da infecção por T. gondii, pois os saguis (caso 1) viviam sol-
tos e os bugio-ruivos estavam sendo mantido em semi-cati-
veiro (casos 4 ao 7). É possível que os bugios dos casos 2 e 
3 tenham entrado em contato direto com o parasito, tendo 
em vista o histórico de circulação de felinos domésticos no 
interior do recinto onde os mesmos eram mantidos cativos. 

A via de transmissão da toxoplasmose para primatas 
mantidos em cativeiro pode ocorrer pelo contato dire-
to com o oocisto presente nas fezes de felídeos, tanto do 
próprio zoológico (felídeos selvagens) como por animais 
sinantrópicos (gatos domésticos) (Hessler et al. 1971 Dietz 
et al. 1997, Inoue 1997, Bouer et al. 1999, Dubey et al. 
2006) ou atribuída ao consumo de carne fresca ou alimen-
tos contaminados por cistos ou oocistos esporulados (Cun-
ningham et al. 1992, Dietz et al. 1997, Inoue 1997, Bouer et 
al. 1999, Dubey et al. 2006).  Neste sentido, é importante a 
construção de recintos de primatas afastados dos de felíde-
os e também o treinamento adequado dos tratadores para 
evitar a contaminação cruzada.

CONCLUSÃO
Através dos resultados obtidos nesse trabalho, conclui-se 
que a toxoplasmose é uma doença de curso clínico agudo 
e inespecífico com lesões histológicas características em 
diversos órgãos. Essa enfermidade pode causar alta morta-
lidade em colônias de primatas neotropicais e representar 
mais uma ameaça à conversação dessas espécies em cati-
veiro. Sendo assim, medidas preventivas devem ser toma-
das para evitar a contaminação desses animais.
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