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1.0 RESUMO  

O presente trabalho foi dividido em duas partes, a primeira contém revisão de literatura dos 

principais metacestodas que acometem ovinos e na segunda os relatos experimentais e as 

prevalências de metacestodas que acometem ovinos no estado do Mato Grosso do Sul, em 

estabelecimento sob Serviço de Inspeção Federal (SIF-MS), no período de 2006 a julho de 

2013. A espécie com prevalência mais frequente, Cysticercus tenuicollis, a fase larval da 

Taenia hydatigena (Pallas, 1766), foi estudada em seus aspectos de: a) biologia nos 

hospedeiros intermediários e definitivos sob infecção induzida; b) confirmação de 

características morfológicas; c) patologia no hospedeiro intermediário; d) caracterização do 

perfil protéico do liquido presente nos cistos, e e) reconhecimento de proteínas do cisto.  

 

1.0  ABSTRACT  

This study was divided in two parts, the first contains a literature review of the main 

metacestodas that affect sheep, the second part contains the experimental reports and 

prevalence of metacestodas that affect sheep in the state of Mato Grosso do Sul in the 

establishment under Service Federal Inspection (SIF-MS), from January 2006 to July 2013. 

The most frequent species with prevalence, Cysticercus tenuicollis, the larval stage of Taenia 

hydatigena (Pallas, 1766), was studied in aspects of: a) biology in intermediate and definitive 

hosts under induced infection b) confirmation of morphological c) pathology in the 

intermediate host, d) characterization of the protein profile of the liquid present in the cysts, 

and e) recognition proteins cyst. 
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2.0 INTRODUÇÃO 

A região Centro-Oeste detém 7% do rebanho ovino do Brasil e o estado de Mato 

Grosso do Sul registra o maior rebanho com 464.851 cabeças (IBGE, 2008). Segundo 

informações do Ministério da Agricultura, Pecuária e Abastecimento (MAPA), a carne ovina 

está classificada na 5ª posição entre as mais consumidas do Brasil. Demonstrando a 

importância deste produto no conjunto do agronegócio e, com isso, justificando estudos para 

maior produtividade e sanidade dos rebanhos. 

Na atividade pecuária em geral, os prejuízos decorrentes de condenações de 

carcaças em abatedouros é um grave problema sanitário e econômico; no caso das 

parasitoses está intrinsecamente relacionado ao manejo do rebanho nas propriedades. 

Neste aspecto, para os ovinos, alguns helmintos da Ordem Cyclophyllidea, Família 

Taeniidae, são os mais importantes, quando na fase de metacestodas - os estágios larvais 

dos cestodas - pois suas presenças podem determinar à condenação das carcaças e 

vísceras ovinas.    

Os metacestodas de Taeniidae são observados em vertebrados que são utilizados 

como hospedeiros intermediários. As formas adultas são encontradas nos vertebrados 

utilizados como hospedeiros definitivos, neste grupo constituído principalmente por canídeos 

domésticos e também silvestres (Orayan et al., 1994, Rather & Hänel, 2003). 

Os metacestodas de importância em ovinos são: Cysticercus ovis (cisticerco) forma 

infectante da Taenia ovis Cobbold, 1869, se caracteriza por um cisto com fluído contendo 

um único protoescólice invaginado aderido na parede do cisto, geralmente com localização 

em tecido muscular; Cysticercus tenuicollis (estrobilocerco) forma infectante da T. 

hydatigena Pallas, 1766, é um cisto repleto de fluido contendo um protoescólice invaginado 

e ligado ao cisto por uma cadeia de proglotes imaturas, geralmente com localização na 

cavidade abdominal; Coenurus cerebralis (cenuro), causado pelas formas imaturas da T. 

multiceps Leske, 1780 que é semelhante ao estrobilocerco, porém com inúmeros 

protoescólices invaginados soltos no interior do cisto, e hidátide ou cisto hidático causado 

pelas formas infectantes do Echinococcus Rudolphi, 1801 são caracterizados por um cisto 

grande repleto de fluido, revestido por epitélio germinativo a partir do qual são produzidos 

escóleces invaginados que ficam livres ou em cachos, circundados por epitélio germinativo 

(vesículas filhas), os protoescólices e vesículas filhas são denominados de “areia hidática” 

(Chervy, 2002).   

A Hidatidose, as Cisticercoses muscular e visceral e a Cenurose, nos ovinos, 

apresentam distribuição mundial, e a infecção é favorecida pela grande proximidade dos 

cães a estes animais (Theodoropoulos et al., 2000). 

A cenurose e a hidatidose podem acometer acidentalmente o homem, constituindo-

se em problemas importantes de saúde pública, particularmente em áreas rurais ou em 
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grupos de imigrantes provenientes de áreas endêmicas (Raether & Hänel, 2003). As 

cisticercoses e hidatidose são encontradas em ovinos adultos em abatedouros de vários 

países. A hidatidose ocorre em todos continentes e há alta prevalência em partes da 

Eurásia, África, Austrália e América do Sul (Eckert & Deplazes, 2004), a cisticercose visceral 

ovina é encontrada em muitos países como mostrado na tabela 1(página 22). Estas formas 

parasitárias são diagnosticadas apenas nos abatedouros porque não manifestam sinais 

clínicos relacionáveis à elas e são toleradas pelos animais. 

No estado de Mato Grosso do Sul C. cerebralis não teve registro no MAPA, foi 

reportada unicamente por Batista et al. (2010), a hidatidose e as cisticercoses muscular e 

visceral foram reportadas no período de 2006 a 2011, em frigoríficos sob inspeção federal. 

Sendo C. ovis registrado pela última vez em 2011 e cisto hidático em 2010. Por sua vez C. 

tenuicollis tem aumentado sua prevalência no decorrer destes anos.  

 

1.1 Hidatidose - Cisto Hidático 

A Hidatidose é causada pelos estágios larvais de cestodas do gênero Echinococcus 

sendo conhecidas quatro espécies neste gênero: E. granulosus (Batsch, 1786) E. 

multiloculares (Leuckart, 1863), E. oligarthrus (Diesing, 1863) e E. vogeli (Rausch & 

Bernstein, 1972). Estas espécies causam a forma cística da enfermidade no estágio larvar, 

que é conhecida popularmente por cisto hidático, hidatidose ou enfermidade hidática, 

apresentando especial importância devido a sua ampla distribuição mundial e pelo seu 

impacto econômico e médico (Eckert & Deplazes, 2004).  

Echinococcus granulosus é conhecido popularmente como tênia anã do cão. O cisto 

hidático pode se localizar em vários órgãos, mas principalmente no fígado e pulmões de 

seus hospedeiros intermediários e o helminto adulto se localiza no intestino delgado de seu 

hospedeiro definitivo (Wyn-Jones & Clarkson, 1984; Lahmar et al.,1999). Duas sub-espécies 

principais de E. granulosus são reportadas: E. granulosus granulosus e E. granulosus 

equinus.  

Echinococcus vogeli causa a forma policística da enfermidade, doença menos 

frequente e restrita a América Central e do Sul (Eckert & Deplazes, 2004). Na Amazônia 

brasileira este parasita está associado às pessoas que se dedicam a caça de pequenos 

mamíferos e fornecem as vísceras aos cães domésticos, daí implantando o ciclo doméstico 

do agente (Meneghelli et al., 1986). 

 

1.1.1 Biologia e Ciclo de Vida 

O cestoda adulto vive nas primeiras porções do intestino delgado do hospedeiro 

definitivo, apresenta cerca de 2-7 mm de comprimento total e, por isso, é difícil encontra-lo 

no intestino recém-aberto. O escólice piriforme provido de quatro ventosas e uma coroa 
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rostral formada por 28-50 ganchos quitinosos. Apresenta um colo fino, três ou quatro 

proglotes, a proglote terminal grávida ocupa cerca de metade do comprimento de todo o 

cestoda (Rosa, 1981).  

A fase larval, representada pelos cistos hidáticos, são grandes vesículas repletas de 

fluido, o tamanho pode variar com o tempo, pois podem crescer de 1 a 5 cm de diâmetro em 

um ano, podendo atingir cerca de 15 cm, possui cutícula espessa, concentricamente 

laminada e camada germinativa interna, esta produz inúmeras pequenas vesículas ou 

vesículas filhas cada uma delas contendo até 40 protoescólices, invaginados em suas 

próprias porções do colo e aderidos à parede por meio de pedúnculos. As vesículas filhas 

podem destacar-se da parede da vesícula e flutuar livremente no fluido vesicular, formando 

a “areia hidática”. Os ovos são tipicamente tenídeos e medem 32-36 x 25-30 μm e o 

embrióforo é estriado, com uma oncosfera com seis ganchos (Hosseini et al., 2012).  

Podem ocorrer ciclos domésticos e ciclos selvagens.  No domestico, o cão participa 

como hospedeiro definitivo e várias espécies de ungulados, como bovinos, ovinos, caprinos 

e suínos atuam como hospedeiros intermediários. No ciclo silvestre, os carnívoros silvestres 

são os hospedeiros definitivos e uma grande quantidade de mamíferos como marsupiais, 

lagomorfos, roedores, carnívoros e primatas não mamíferos podem atuar como hospedeiros 

intermediários e ter importância em determinado momento do ciclo na transmissão da 

doença (Eckert & Deplazes, 2004).  

O período pré-patente no hospedeiro definitivo é de cerca de 32-80 dias, após os 

quais apenas uma proglótide grávida é liberado por semana. As oncosferas são capazes de 

sobrevivência prolongada fora do hospedeiro, ficando viáveis no solo por cerca de dois 

anos. Após ingestão pelo hospedeiro intermediário, a oncosfera penetra na parede intestinal 

e chega ao fígado pelo sangue ou aos pulmões pela linfa. Estes são os locais mais comuns 

para o desenvolvimento larvar, porém, ocasionalmente, oncosferas escapam para a 

circulação sistêmica geral e se desenvolvem em outros órgãos e tecidos. O crescimento da 

hidátide é lento, atingindo a maturidade em torno dos 6 – 12 meses. No fígado e nos 

pulmões, o cisto pode ter o diâmetro de até 20 cm, mas em localizações menos frequentes, 

como a cavidade abdominal, onde o crescimento irrestrito é possível, ele pode ser muito 

grande e conter vários litros de fluido (Thompson, 1995).  

O cisto hidático inicialmente é estéril, não é infectivo ao hospedeiro definitivo, 

somente depois de cinco a oito meses que irão surgir às cápsulas prolígeras, onde no 

interior se formam os protoescólices, tornando o cisto fértil (Rosa, 1981). A fertilidade do 

cisto varia de acordo com a espécie na qual está se desenvolvendo. Nos bovinos, o 

percentual de cistos estéreis é de 87%, nos caprinos 30%, suínos 20% e ovinos 7,5%. O 

cisto estéril é denominado acefalocisto (Thakur et al., 1979). 
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O ciclo ovino-cão é de grande importância por varias razões: o hábito universal de 

manejo dos rebanhos ovinos com cães; maior fertilidade dos cistos hidáticos nos ovinos e o 

principal fator é a alimentação dos cães com vísceras cruas de herbívoros. Por isso a 

hidatidose é uma importante doença nas regiões onde o homem convive com cães e ovinos 

e assim facilmente se infecta, como em campos em pastagens no Rio Grande do Sul, 

(Rosa, 1981). 

A infectividade e a sobrevivência dos ovos são influenciadas pela umidade e 

temperatura ambiental. Ovos de E. granulosus podem sobreviver em condições de umidade 

durante várias semanas ou meses, em regiões de clima moderado ou frio, mas são 

sensíveis à dessecação (Eckert & Deplazes, 2004).  

 

1.1. 2 Epidemiologia  

Apenas poucos países, notadamente Islândia e a República da Irlanda, estão livres 

de E. granulosus (Matossian et al., 1977). O ciclo pastoral é mais frequente em áreas de 

criação de bovinos e ovinos, onde rotineiramente os cães ingerem as vísceras contendo o 

cisto hidático (Hoffmann et al., 2001).  

O hospedeiro intermediário doméstico varia de acordo com as práticas locais de 

manejo, porém o mais importante é o ovino, que parece ser o hospedeiro intermediário 

natural, sendo os protoescólices presentes nesses animais os mais altamente infectantes 

para cães. Em partes do Oriente Médio, o camelo é o principal reservatório de hidátides, 

enquanto no norte da Europa e norte da Rússia é a rena. O ciclo pastoral é a fonte primária 

da hidatidose no homem, ocorrendo infecção por ingestão acidental de oncosferas oriundas 

da pelagem de cães ou ainda de vegetais e outros alimentos contaminados por fezes 

caninas. A hidatidose ocorre também em áreas urbanas, em consequência do êxodo rural, 

mediante a migração de cães infectados por E. granulosus oriundo de áreas endêmicas 

(Naquira, 1993).  

Echinococcus granulosus apresenta várias cepas identificadas e considerável 

variabilidade fenotípica e genética. Uma característica comum das cepas, exceto a do leão 

na África é a utilização de cães ou outros canídeos como hospedeiros definitivos. Pelo 

menos sete dos nove genótipos são infectantes para humanos e nos casos de hidatidose 

humana, em sua maioria são de cepas originárias de ovinos. No México, Guatemala e 

Equador ocorre o ciclo suíno-cão (Rosa, 1981).  

No Brasil, o estado que apresenta as maiores taxas da infecção hidática em 

ruminantes e no homem é o Rio Grande do Sul. Nas áreas endêmicas no Rio Grande do 

Sul, Argentina, Uruguai, Chile, Peru e Bolívia a prevalência nos ovinos varia de 35% a 55% 

(Schantz, 1994). No Rio Grande do Sul, num período de doze anos (1973-1984), foram 

reportados 470 casos de hidatidose cística em humanos (Fogliatto & Pinotti, 1967).  
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O ciclo silvestre ocorre em canídeos e ruminantes silvestres e se baseia nos hábitos 

predatórios ou de consumo de carcaças em putrefação. É menos importante como fonte de 

infecção humana, exceto em comunidades de caçadores onde a infecção pode ser 

introduzida em cães domésticos que se alimentam de vísceras de animais silvestres 

(Lightowlers et al., 2000).  

A hidatidose equina é mais comum na Europa. Em outras partes do mundo, a 

incidência tem sido relatada nos animais importados da Europa. No continente Americano é 

rara a doença em equinos, existindo poucos relatos na América do Norte e um relato de 

hidatidose cerebral em um equino no Rio Grande do Sul (Schild et al., 1997).  

A subespécie E. granulosus equinus é altamente especifica para o equino, os ovos 

não se desenvolvem em ovinos. O cão doméstico e a raposa vermelha são os hospedeiros 

definitivos, e o ciclo depende do acesso que os cães tenham a vísceras infectadas de 

equinos. Na Europa continental, a fonte mais provável de infecção são os restos de 

abatedouros de equinos e na Grã-Bretanha ás vísceras de equinos de caça, que servem de 

alimento para raposas. A linhagem equina não é infectante para o homem (Gordo & 

Bandera, 1998; Romig & Mackenstedt, 2006).  

A equinococose urbana assim como a rural tem grande importância, pelas perdas 

econômicas associadas ao ciclo do parasito nos animais e principalmente pela hidatidose 

acidental no homem (Hoffmann et al., 2001).  

 

1.1. 3 Sinais clínicos  

No hospedeiro definitivo, não há sintomas clínicos, os cães domésticos são 

portadores assintomáticos. O parasito penetra e se adere entre as vilosidades intestinais e 

se mantém sem causar manifestações clinicas (Eckert & Deplazes, 2004).  

Nos hospedeiros intermediários, bovinos, ovinos ou caprinos, em geral também não 

estão associados a sinais clínicos, exceto para casos de longa duração e alta intensidade de 

infecção. A maior parte das infecções é revelada somente no abatedouro (Njoroge et al., 

2002; Almeida et al., 2008).  

A hidátide no pulmão ou no fígado do homem, quando este atua como hospedeiro 

intermediário, tem significância patogênica. Pode haver acometimento de um ou ambos os 

pulmões provocando sintomas respiratórios, e, se várias hidátides estiverem presentes no 

fígado, pode haver distensão abdominal acentuada. Se um cisto se romper, existe o risco de 

morte por anafilaxia (Naquira, 1993).  

 

1.1. 4 Diagnóstico  

No hospedeiro definitivo, o diagnóstico em cães é difícil, porque as proglotes 

grávidas são pequenas e eliminadas aos poucos. Quando encontradas, a identificação 
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baseia-se em seu tamanho (2-3 mm), no formato ovóide e no poro genital único. As técnicas 

de diagnostico coproscópico não conseguem diferenciar, pela microscopia de luz, os ovos 

de E. granulosus de outras espécies de Echinococcus ou de espécies de Taenia (Eckert & 

Deplazes, 2004).  

O teste de ELISA pode ser utilizado para detectar antígenos parasitários em 

amostras fecais, usando coproantígenos (Craig et al., 1995). É um teste de razoável 

sensibilidade e alta especificidade. Também pode ser usado a reação em cadeia da 

polimerase (PCR) que é altamente sensível e especifico e pode confirmar ou excluir o 

diagnóstico de infecção por E. granulosus (Eckert & Deplazes, 2004). 

No hospedeiro intermediário a presença de hidátides, como entidade clínica 

raramente é suspeitada em animais domésticos e o diagnóstico especifico nunca é 

solicitado. Não há métodos de diagnóstico confiáveis em animais vivos. Se houver 

necessidade, pode ser feita ultrassonografia associada à detecção de anticorpos séricos. O 

diagnóstico mais confiável é a detecção dos cistos durante a inspeção de carne ou à 

necropsia (Eckert & Deplazes, 2004; Njoroge et al., 2002).  

 

1.1. 5 Controle e Profilaxia  

O controle eficaz desta zoonose é pela implementação de medidas que impeçam a 

transmissão do parasito. Para saber a real importância desta enfermidade na região, deve 

tomar os dados da prevalência na população de cães, prevalência dos cistos nos ovinos e 

em outros animais domésticos e identificar o número de casos em humanos. Isto ajudará na 

referência da eficácia da medida praticada. Na inspeção da carne dos ovinos abatidos, 

observar o destino correto das vísceras dos animais. Autoridades devem desenvolver 

medidas de saúde pública, educação sanitária na população O controle é baseado no 

tratamento regular de cães, para eliminar os cestodas adultos e na prevenção de infecção 

em cães excluindo-se de sua dieta o material animal contendo hidátides. Isto se consegue 

impedindo-se acesso de cães a abatedouros e eliminando-se adequadamente carcaças de 

ovinos em fazendas (Lightowlers et al., 2000; Njoroge et al., 2002; Craig et al., 2004; Eckert 

& Deplazes, 2004; Neghina et al., 2010).  

Os maiores problemas nos programas de controle são o longo tempo de 

investimento de recursos financeiros e os transtornos que as medidas trazem para as 

pessoas envolvidas. Na Argentina, na província de Rio Negro, um programa de controle 

levou cerca de 20 anos para reduzir a prevalência de cistos em ovinos de 61% para 18% e o 

estágio intestinal em cães na área rural de 40 para 3% (Larrieu et al., 2001).  

 

1.1. 6 Tratamento  
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Não existe tratamento em ovinos. Vacinas recombinantes para ovinos e bovinos 

estão em desenvolvimento contra hidatidose por E. granulosus e cisticercose por T. ovis e T. 

hydatigena. Elas se destacam por serem exemplos de poucas vacinas com cepas não vivas. 

Apesar de apresentarem eficácia, ainda necessitam de refinamento adicional e por essa 

razão ainda não são comercializadas (Lightowlers et al., 2000; Lightowlers & Gauci, 2001).  

Em cães é mais difícil eliminar os cestodas do gênero Echinococcus, do que  Taenia, 

mas existem fármacos altamente eficazes, como o praziquantel. Após o tratamento, é 

aconselhável confinar os cães por 48h para facilitar a coleta e o descarte das fezes 

infectadas. No homem, os cistos hidáticos podem ser excisados cirurgicamente dependendo 

do tamanho. Os tratamentos com mebendazol, albendazol e praziquantel tenham sido 

efetivos para pequenos cistos(Almeida et al., 2008).  

 

1.2 Cenurose - Coenurus cerebralis 

A cenurose apresenta ampla distribuição geográfica, (Ferreira et al., 1992; Sharma & 

Chauhan, 2006) e acomete como hospedeiros definitivos: cães, raposas, coiotes, chacais e 

como hospedeiros intermediários: ovinos, bovinos, caprinos, cervos, suínos, equinos e o 

homem, sendo mais comum em ovinos e bovinos (Riet-Correa et al., 2008; Rissi et al., 

2008). É causada pela forma larval denominada de Coenurus cerebralis, cuja forma adulta é 

a Taenia multiceps, parasito o intestino delgado dos hospedeiros definitivos; o cenuro ocorre 

no cérebro e medula espinhal em hospedeiros intermediários (Ruas et al., 1992). A 

diferenciação entre cistos de C. cerebralis e outros cistos é realizada pela localização e a 

presença de múltiplos protoescólices (Gardiner & Poyton, 1999). 

 

1.2. 1 Biologia   

O hospedeiro intermediário é infectado pela ingestão de ovos de T. multiceps. Cada 

ovo contém uma oncosfera que eclode e é ativada no intestino delgado. Em seguida, a 

oncosfera penetra na mucosa intestinal e é levada pelo sangue para o cérebro ou para a 

medula espinhal, onde cada oncosfera se desenvolve no estagio larvar de metacestoda. 

Quando maduro o cisto, denominado C. cerebralis, é caracterizado como uma vesícula 

transparente, grande, repleta de fluído com até cinco centímetros ou mais de diâmetro, 

contendo grupos de protoescólices em sua parede interna. Em caprinos, os cistos podem 

também se implantar em tecidos subcutâneos e intramusculares. Os cistos, em ovinos e 

caprinos, quase sempre persistem por toda a vida do animal. O ciclo de vida completa-se 

quando o hospedeiro definitivo, cão ou canídeo silvestre, ingere cérebro ou medula espinhal 

de um ovino infectado (Edwards & Herbert, 1982; Kelly & Payne-Johnson, 1993). 

 

1.2. 2 Sinais clínicos  
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Os sinais clínicos dependem da localização e do tamanho do cisto e incluem 

alterações de locomoção, hiperestesia ou paraplegia, que são sinais neurológicos 

característicos. À medida que a infecção progride, os animais podem tornar-se anoréxicos e 

perder peso, podendo resultar em morte. A síndrome clínica frequentemente é referida como 

“tonteira” ou “cambaleio”, quando o animal mantém a cabeça para um dos lados e gira em 

círculos para o lado cometido (Abo-Shehada et al., 2002; Scala et al., 2007; Nourani & 

Kheirabadi, 2009, Batista et al.  2010).  

Em ovinos são reportadas duas formas clínicas da cenurose: a forma aguda, que 

ocorre aproximadamente um mês após a invasão larval do sistema nervoso central. Nesta 

fase, os ovinos apresentam ataxia, tremores musculares, hiperestesia, hipermetria e 

decúbito. Já na fase crônica que é mais reportada, está associada ao desenvolvimento de 

sinais clínicos decorrentes da ocupação de espaço pelo cisto e compressão do sistema 

nervoso central, que ocorrem de dois a quatro meses após a infecção. Os sinais clínicos se 

caracterizam por isolamento do animal do rebanho, depressão, cegueira, andar em círculos, 

desvio da cabeça e incoordenação motora (De Lahunta, 1983; Doherty et al., 1989; 

Nooruddin et al., 1996; Achenef et al., 1999; Scala et al., 2007).  

 

1.2. 3 Diagnóstico  

É difícil diagnosticar a doença em ovinos ou caprinos, a menos que sinais 

neurológicos óbvios estejam aparentes. Mesmo outros microrganismos, como Listeria 

monocytogenes e Oestrus ovis devem ser considerados para diagnóstico diferencial em 

qualquer avaliação da cenurose aguda (Edwards & Herbert, 1982; Scott, 2007). O 

diagnóstico é baseado na avaliação clinica e epidemiológica, bem como após necropsia e 

confirmação anatomopatológica (Altiparmak et al., 2002; Turgut, 2002). Nos frigoríficos, 

quando diagnosticada a cenurose, ocorre condenação dos órgãos atingidos, como cérebro 

ou medula espinhal e a carcaça pode ser comercializada (RIISPOA –Art. 222). 

 

1.2. 4 Patologia e Patogenia  

O cisto apresenta de 1-5 cm de diâmetro, contendo líquido claro, rodeado por uma 

membrana fina transparente. Contém vários protoescólices, que aparecem como estruturas 

esbranquiçadas de até 2 mm de diâmetro. Os hemisférios cerebrais são os local mais 

frequente em que o cisto se encontra, mas pode ser encontrado em outras regiões do 

sistema nervoso central. Nas áreas adjacentes ao cisto, ocorrem atrofia do tecido nervoso 

por compressão. O córtex cerebral pode aparecer homogêneo e extremamente delgado ou 

ser substituído pela parede do cisto. O amolecimento dos ossos do crânio é frequente nos 

cistos localizados nos hemisférios cerebrais e um achado frequente é a hidrocefalia 
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ocasionada pela compressão e consequente obstrução da circulação do líquido 

cefalorraquidiano (Ferreira et al., 1992; Scala et al., 2007; Nourani & Kheirabadi, 2009).  

Coenurus cerebralis demora cerca de oito meses para se tornar infectante no 

sistema nervoso central e, à medida que se desenvolve, provoca lesão no tecido cerebral, 

resultando em distúrbios neurológicos. Quando cistos se localizam na medula espinhal, a 

pressão resultante pode provocar paresia dos membros posteriores. Apesar de uma forma 

aguda de cenurose poder ocorrer, a doença crônica é mais frequentemente identificada. É 

provável que ocorra doença aguda quando ovinos estão em pastos intensamente 

contaminados com fezes de cães infectados por T. multiceps. A migração de grande número 

de estágios larvares pelo cérebro pode rapidamente resultar em disfunção neurológica e 

morte. A doença crônica apresenta-se como lesão focal progressiva no cérebro, com sinais 

de disfunção neurológica aparecendo cerca de três a seis meses depois da infecção inicial e 

geralmente é observada em ovinos com seis a 24 meses de idade (Ferreira et al., 1992; 

Scala et al., 2007).  

 

1.2. 5 Epidemiologia  

Os ovinos, e em menor grau os bovinos, são as espécies mais suscetíveis à 

infecção; no entanto, outros ruminantes, equinos e, inclusive o homem podem ser 

infectados. Os jovens são mais suscetíveis que os adultos e a maior frequência da 

enfermidade ocorrem em cordeiros e borregos (Nourani & Kheirabadi, 2009; Samuel & 

Zewde, 2010).  

O primeiro caso no Brasil foi reportado por Correa et al. (1962). A doença é frequente 

no Rio Grande do Sul onde ocorrem casos esporádicos ou surtos acometendo até 1% do 

rebanho (Ruas et al., 1992). O primeiro caso de cenurose em Mato Grosso do Sul foi 

relatado por Batista et al. (2010), em animal oriundo de outro estado. A enfermidade tem 

sido observada também em bovinos de um a dois anos de idade (Ferreira et al., 1992).  

 

1.2. 6 Profilaxia e Tratamento  

Prevenir a ocorrência da cenurose nos ovinos depende principalmente do tratamento 

periódico dos cães e isso se torna possível usando compostos químicos à base de pamoato 

de pirantel e praziquantel. Uma medida muito importante é não alimentar os cães com 

vísceras ou carne cruas, assim como limitar o acesso dos mesmos às áreas de pastejo dos 

ovinos (El-On et al., 2008).  

A única forma de tratamento do hospedeiro intermediário é a extração cirúrgica do 

cisto para humanos, nos casos em que o cisto esteja situado na superfície do cérebro. Isto 

pode ser detectado por amolecimento local do crânio ou por exame neurológico detalhado 

(El-On et al., 2008). 
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1.3 Cisticercose muscular - Cisticercus ovis 

1.3. 1 Biologia  

Cysticercus ovis é o metacestoda da T. ovis, responsável pela cisticercose muscular 

ovina. Os hospedeiros definitivos são os cães e canídeos silvestres que albergam a fase 

adulta do parasito, e os hospedeiros intermediários, ovinos ou caprinos, contém a fase larval 

que é o metacestoda (Ransom, 1913).  

O hospedeiro definitivo é infectado consumindo o Cysticercus ovis no músculo do 

hospedeiro intermediário. O ovino infecta-se após ingestão dos ovos, os embriões 

hexacantos fazem uma migração por via hematogênica até chegar ao músculo.  O estágio 

de metacestoda, C. ovis, infecta a musculatura estriada esquelética e cardíaca, sendo que 

os locais de predileção são: coração, diafragma e músculo masséter, mas outros músculos 

esqueléticos podem ser achados durante a inspeção da carcaça (Sweatman & Henshall, 

1962). O metacestoda torna-se infectante cerca de duas a três semanas após a infecção no 

hospedeiro. O período pré-patente no hospedeiro definitivo é de seis a nove semanas 

(Lawson & Gemmell, 1983). 

Taenia ovis localiza-se no intestino delgado dos canídeos e é raro achar mais de um 

espécime parasitando o intestino (Jackson & Arundel, 1971). A tênia adulta pode medir até 

1,5m (Ransom, 1913). O escólex da T. ovis mede entre 637 a 1092 μm de diâmetro, possui 

quatro ventosas e um rostelo armado com 24 a 36 ganchos. Os maiores ganchos têm entre 

173 a 186 μm, e os menores entre 11 a 120 μm. O comprimento dos ganchos rostelares é o 

que permite a diferenciação entre a maioria das espécies de tênias (Verster, 1969).  

 

1.3. 2 Epidemiologia 

Os ruminantes infectam-se ingerindo pastos e forragens com as fezes caninas 

contaminadas com ovos de T. ovis. As proglótides tem capacidade de se movimentarem por 

curtas distâncias, desse modo, auxiliando na dispersão dos ovos (Torgerson et al., 1995).  

Os cestodas adultos eliminam proglótides nas fezes, cada uma contendo de 78 mil a 

95 mil ovos, com grande capacidade de sobrevivência, chegando até 150 dias a 16°C, 

porém sobrevivem a curtos períodos em elevadas temperaturas (Sweatman & Henshall, 

1962, Arundel, 1972).  

  

1.3. 3 Sinais clínicos 

A Taenia ovis é considerada de pouca importância patogênica no cão e raramente 

induz sintomas moderados como diarreia e retardo no crescimento em infecções maciças 

neste hospedeiro. Os ovinos não exibem sinais clínicos e podem desenvolver certa 

imunidade (Rickard et al., 1995). 
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1.3. 4 Controle e Profilaxia 

O controle eficaz se dá pela implementação de medidas que impeçam a transmissão 

do parasita. O tratamento regular do hospedeiro definitivo com anti-helmíntico, como 

praziquantel, reduzirá a contaminação das pastagens. Impedir também que os cães entrem 

em contato com as carcaças de ovinos e caprinos nas fazendas (Cabreral et al., 1995). 

 

1.3. 5 Diagnóstico 

A infecção nos cães pode ser detectada pela presença de proglótides nas fezes. Em ovinos 

e caprinos, é feita na ocasião do abate pela inspeção em frigoríficos. No Canadá e em 

outros países, incluindo a Austrália, Nova Zelândia e Reino Unido, a inspeção das carcaças 

dos ovinos e caprinos nos abatedouros é baseada nas diretrizes para inspeção de carne 

desenvolvido pela Food and Agriculture Organization, 2000 (FAO) - Organização das 

Nações Unidas. Se a carcaça estiver muito parasitada, esta é condenada. A carcaça será 

considerada fortemente parasitada quando apresentar C. ovis em dois dos locais habituais 

da inspeção, incluindo o músculo masseter, língua, esôfago, coração, diafragma ou alguma 

musculatura exposta. Quando a carcaça apresentar infecção leve ou moderada, a 

recomendação é para remover os cistos e proceder ao tratamento térmico, mantendo a 

carne por 10 dias a -10 °C (FAO).  A esta temperatura, todos Cysticercus ovis viáveis serão 

mortos, assegurando que a carcaça estará livre (Whitten, 1971). O aquecimento da carcaça, 

pelo menos, a 72 ° C, também é eficaz na destruição de parasitas vivos (Arundel, 1972). 

No Brasil, os frigoríficos com inspeção federal seguem o RIISPOA (Regulamento da 

Inspeção Industrial e Sanitária de Produtos de Origem Animal) e o destino da carcaça com 

C. ovis segue o artigo 223 que declara que devem ser condenadas as carcaças com 

infecções intensas, ou seja, com a presença de cinco ou mais cistos na superfície muscular 

de cortes ou nos tecidos circunvizinhos, inclusive o coração e quando o número de cisto for 

menor, após a inspeção final, a carcaça será destinada à esterilização - depois de 

removidas e condenadas as partes infectadas.  

 

1.4. Cisticercose visceral - Cysticercus tenuicollis 

1.4. 1 Ovos 

Os ovos das diferentes espécies dos tenídeos são indistinguíveis pela microscopia 

de luz. Eles têm forma ovóide, com tamanho de 30-50 µm x 22-44 µm; são resistentes aos 

fatores ambientais, com sobrevivência de até 250 dias no solo, em áreas de clima moderado 

(Gemmell, 1990; Cabrera et al., 1995). 

A camada mais externa do ovo é delicada e contêm algumas pequenas células 

vitelínicas, esta camada é removida do ovo antes de ser expelida da proglótide. No interior 
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da membrana externa está o embrióforo, que é formado por blocos hexagonais unidos por 

uma substância cimentante, é bem grosso e tem função protetora. Estes blocos são 

responsáveis pela aparência radialmente estriada do embrioforo, quando observado ao 

microscópio. O embrião é chamado de oncosfera e entre a camada granular e a oncosfera, 

há uma membrana oncosferal. A oncosfera contém seis ganchos e por essa razão é 

chamada de embrião hexacanto (Morseth, 1965; Nieland, 1968). 

O número de ovos presentes numa proglótide do segmento terminal, que ainda está 

fixada ao estróbilo, é estimado entre 17.000 a 62.300. Nem todos os ovos podem ser 

ativados, pois nem todos são infectivos. Os ovos são liberados com a contração da 

proglótide. A quantidade de proglótides formadas e o número de ovos férteis contidos em 

cada proglótide são características do potencial biótico do parasita (Sweatman & Plummer, 

1957; Featherston, 1969; Gregory, 1976; Gemmell, 1977). 

A Taenia hydatigena adulta libera cerca de duas proglótides por dia.  A infecção de 

um cão com um único cestoda pode resultar numa liberação na pastagem de 2 x 106 a 15 x 

106 ovos durante a vida do helminto (Featherston, 1969). 

As glândulas de penetração são estruturas que ocupam cerca de um terço do volume 

de uma oncosfera recém-eclodida.  A função das glândulas de penetração parecem ser de 

promover aderência do ovo ao tecido para auxiliar que os ganchos penetrem, também 

funcionam como lubrificante para facilitar a passagem através do tecido, além de formarem 

uma camada de proteção contra o sistema imunitário do hospedeiro, ou até mesmo prevenir 

que ocorra a lise do ovo (Heath, 1971; Lethbridge, 1980; Thompson, 1986; Harris et al., 

1987). 

 

1.4.1.1 Eclosão e ativação dos ovos 

A eclosão e ativação dos ovos tem sido um importante método para avaliar a 

viabilidade dos ovos in vitro. A eclosão é a remoção do embrióforo e a ativação é a 

motilidade das oncosferas. In vivo o ovo eclode e a oncosfera torna-se ativada em resposta 

a enzimas digestivas do estômago e do intestino delgado do hospedeiro. O processo 

envolve duas fases: a desintegração do embrióforo e a ativação do embrião pela membrana 

oncosferal. A desintegração do embrióforo ocorre primeiramente da dissolução da 

cimentação que une os blocos de queratina (Silverman, 1954; Heath & Smyth, 1970).  

A ativação da oncosfera ocorre em função da ação dos sais pancreáticos e biliares 

que aumentam a permeabilidade da membrana oncosferal, propiciando a motilidade da 

oncosfera. A motilidade tem o objetivo de liberar o conteúdo da glândula, os ganchos fazem 

movimentos vigorosos para romper a membrana oncosferal e liberam a oncosfera 

(Silverman, 1954; Heath, 1971).  



13 
 

Stevenson (1983) descreveu a eclosão e a ativação de ovos de T. saginata usando 

enzimas digestivas. Para a eclosão dos ovos in vitro, dois métodos mostraram-se eficazes, 

um utilizando enzimas digestivas e o outro utilizando hipoclorito de sódio.  Um modo simples 

para eclodir e ativar os ovos de T. hydatigena é usar a solução de hipoclorito de sódio 

(NaOCl) a 0,5% descrita por Wang et al. (1997). As proglótides são abertas e passadas 

através de uma peneira e lavadas com 20 mL de água, centrifugados e o “pellet” 

resuspendido em 3 mL de PBS. Desta suspensão, 500 µL são colocados em uma lamina 

escavada. Adiciona-se e mistura-se 800 µL de PBS com 100 µL de hipoclorito de sódio á 

0,5%. A ruptura do embrioforo é acompanhada sob o microscópio de luz invertido, quando a 

maioria das oncosferas for liberada do embrioforo, os ovos são transferidos para tubo tipo 

Eppendorf, centrifugados e o pellet contendo oncosferas é lavado e resuspendido em PBS 

(Wang et al, 1997). 

A avaliação da viabilidade dos ovos é feita pela coloração das oncosferas com o uso 

de corantes vitais (Silverman, 1954). Os corantes vitais são conhecidos pela capacidade de 

diferenciar as células mortas das vivas em cultivos celulares. Os corantes vitais são usados 

diretamente nos ovos intactos e oncosferas. Pesquisas mostraram que os corantes 

vermelho neutro e azul de tripan são úteis para avaliar os ovos. Estes corantes são usados 

com oncosferas que foram eclodidas e ativadas. O corante vermelho neutro foi usado para 

visualização de oncosferas ativadas, e somente cora as oncosferas livres da membrana 

oncosferal, mas não as oncosferas inativas envolvidas pela membrana oncosferal (Heath & 

Smyth, 1970; Ishiwata et al., 1993). O azul de tripan foi usado para avaliar viabilidade de 

ovos eclodidos com hipoclorito de sódio por Wang et al. (1997). 

A técnica utilizada por Wang et al. (1997) emprega solução do azul de tripan a 0,4% 

em água destilada adicionada à suspensão com ovos já eclodidos na proporção de 1:10, 

após  um minuto a viabilidade das oncosferas é determinada pela mudança da cor. Os ovos 

viáveis não mudam de cor e os mortos coram-se em azul. 

A permeabilidade do ovo aumenta com o aumento da temperatura a partir de 65°C e 

que isto pode influenciar no resultado quando se usa corante para avaliar a viabilidade 

(Chapalamadugu et al., 2008). O efeito do tratamento térmico nos ovos de T. hydatigena 

mostrou redução de 99,47% a 100% na ativação e infectividade das oncosferas, depois de 

cinco minutos à temperaturas de 60°C e 57,38°C em condições in vitro e in vivo 

respectivamente (Buttar et al., 2013). 

 A composição química da bile nas diferentes espécies animais pode ser um 

importante fator da especificidade ao hospedeiro.  Coman & Rickard (1975), afirmaram que 

a composição da bile não está necessariamente associada à especificidade aos 

hospedeiros, pois indicam que os ovos de T. pisiformis, T. ovis e T. hydatigena eclodem e 

ativam no intestino delgado do cão. Há muitos hospedeiros intermediários citados para T. 
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hydatigena, indicando que a especificidade da fase larval é baixa, o que sugere que a 

eclosão e a ativação da oncosfera podem ocorrer sob uma grande variedade de condições.  

Wang et al. (1997) afirmaram que nem todas oncosferas viáveis são ativadas ao 

mesmo tempo, e isto pode explicar a diferença na taxa de ativação dos ovos eclodidos pelo 

método enzimático e pela técnica com hipoclorito de sódio, e na viabilidade dos ovos 

corados com azul de tripan, além disso o corante envolve propriedades físicas relacionada a 

membrana da oncosfera, que provavelmente não estão associadas com a viabilidade do ovo 

(Chapalamadugu et al., 2008).  

As enzimas proteolíticas são os melhores meios para eclosão e a bile para ativação, 

mas eles não são vitais para estes processos, pois os ovos viáveis de muitas espécies 

quando injetados em subcutâneo ou intramuscular nos ovinos são capazes de se 

desenvolverem até a fase larval C. tenuicollis no local da inoculação, um processo que exige 

tanto eclosão como ativação. Isto foi demonstrado em T. hydatigena, T. ovis, E. granulosus 

e T. pisiformis. Outros casos em que os ovos se desenvolvem na fase larval sem a ativação 

de enzimas gastrointestinais incluem o desenvolvimento dos ovos de T. hydatigena e do E. 

granulosus na cavidade peritoneal de gerbil (Meriones unguiculatus) (Gemmell, 1966; 

Gemmell,1970; Williams & Colli, 1970; Heath & Chevis, 1975; Heath, 1978). 

Ciarmela et al. (2005) reportaram que os fungos ovicídas como Paecilomyces 

lilacinus reduzem a viabilidade das oncosferas dos ovos de T. hydatigena no ambiente. O 

fungo tem um potencial para controle biológico e que este fenômeno é de possível aplicação 

no controle da contaminação ambiental com ovos de helmintos. Estes fungos têm 

versatilidade nutricional e podem sobreviver longos períodos no solo, mesmo na ausência 

de ovos e/ou as larvas de parasitas. 

 

1.4. 2 Larva: Cysticercus tenuicollis 

O metacestoda Cysticercus tenuicollis, é a forma larval da Taenia hydatigena, o 

estrobilocerco tem cerca de cinco a oito centímetros de diâmetro e contém um único 

protoescólice (FIGURA 1 e 2) invaginado com pescoço longo. Seus hospedeiros 

intermediários são ovinos, caprinos, bovinos, cervos, suínos, equinos e alguns animais 

silvestres (Cabrera et al., 1995; Radfar et al., 2005; Samuel & Sawde, 2010; Nourani et al., 

2010; Attindehou & Salifou, 2012).  

Os ovos viáveis liberados nas fezes dos canídeos são acidentalmente ingeridos 

pelos hospedeiros intermediários, principalmente os ovinos e caprinos, no pasto 

contaminado, nos quais irão se fixar sob a forma do Cysticercus tenuicollis, principalmente 

no fígado, no omento e no mesentério, locais de predileção. No entanto, outros órgãos têm 

sido descritos parasitados, como: pulmões, rins, cérebro, ovários, útero, cérvix e vagina. Há 
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relatos de localização na membrana corioalantóide em feto (Payan-Carreira et al., 2008; 

Sissay et al., 2008; Wondimu et al., 2011; Attindehou & Salifou, 2012).  

 

 

 
 

 

A ocorrência da cisticercose visceral ovina é facilitada pela presença de cães, 

comumente encontrados nos sistemas de criações por todo o mundo. Quando do abate 

doméstico ou clandestino, as vísceras contendo os metacestodas são descartadas, 

oferecidas e/ou deixadas ao alcance dos cães que as ingerem, assim o ciclo se reinicia 

(Radfar et al., 2005; Samuel & Zewde, 2010). Na fase de migração tecidual ocorrem 

hemorragias, lesões hepáticas granulomatosas com degeneração e necrose; podendo levar 

o animal à morte (Orayan et al., 1994; Nourani et al., 2010).  

A patogenia e os sinais clínicos ocorrem com infecções intensas em cordeiros jovens 

que podem causar hepatite e morte. Ocasionalmente os estrobilocercos em 

desenvolvimento são destruídos no fígado, em ovinos previamente expostos à infecção. 

Infecção grave do fígado ou dos tecidos pode resultar em condenação do fígado em 

abatedouros. Em ovinos, ocasionalmente, podem estar presentes perda de condição 

corpórea, emaciação e ascite. Raramente, grandes números de estrobilocercos em 

desenvolvimento migram ao mesmo tempo no fígado do ovino produzindo “hepatite 

cisticercosa”, condição cuja patologia macroscópica lembra fasciolose aguda e que é 

frequentemente fatal (Utuk & Piskin, 2012; Kara & Doganay, 2005). A cisticercose visceral 

2 cm 

Figura 1: Seis Cysticercus tenuicollis indicados pela seta, em fígado de ovino 
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aguda causa morte súbita em cordeiros, sendo que esta forma não apresenta sinais clínicos 

(Edwards & Hebert, 1980; Yildirima et al., 2006). 

 

 

 

 

 

 

A importância veterinária do Cysticercus tenuicollis é devido às perdas econômicas 

acarretadas pela condenação das vísceras e às vezes da carcaça, dependendo do país 

(Thompson & Lymbery, 1995). O diagnóstico da parasitose, de forma prática, é feita quando 

da inspeção sanitária ou necropsia do animal. Quando do abate, constatando a presença de 

lesões, é permitido o aproveitamento da carcaça, desde que não sejam secundadas por 

alterações da carne nestes casos, apenas os órgãos e partes afetadas devem ser 

condenados  (Art. 178, RIISPOA).  

Nath et al. (2010) analisaram os constituintes químicos e bioquímicos presentes no 

fluido do Cysticercus tenuicollis, os resultados mostraram que continha cálcio (12.0-260.0 

mg/100ml), sódio (130.5-424.3 ppm), potássio (12.50-52.50 ppm),  aspartato 

aminotransferase  (0.1310-23.00 U/L), alanina aminotransferase (1.000-86.17 U/L), lactato 

desidrogenase (10.00- 108.0 U/L) e fosfato alcalino(18.00-176.0 U/L). 

 

1.4. 2. 1 Lesão hepática e migração do estrobilocerco 

A condição patológica do fígado infectado com Cysticercus tenuicollis é chamada de 

hepatite cisticercosa. Esta parasitose normalmente não apresenta sinais clínicos, mas sua 

Figura 2: Imagem em microscopia eletrônica de varredura do 
Cysticercus tenuicollis evidenciando o protoescólex com ventosas e 
ganchos. 
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forma aguda pode causar morte súbita em cordeiros (Edwards & Hebert, 1980; Yildirima et 

al., 2006). Na fase de migração do Cysticercus tenuicollis pelo fígado ocorrem hemorragias, 

lesões hepáticas granulomatosas com degeneração e necrose; causando hepatite 

cisticercosa podendo levar à morte do animal adulto (Orayan et al., 1994; Nourani et al., 

2010).   Morte de ovinos pelo Cysticercus tenuicollis foi reportada por Dromey & Camball 

(1948) com um estrobilocerco obstruindo o intestino.  

Em ovinos com sete dias pós-infecção podem ser observados focos de hepatite 

fibrótica causada pelos Cysticercus tenuicollis ainda em desenvolvimento, medindo de 1 a 9 

mm. Aos dez dias observam-se estrias hemorrágicas. A migração dos estrobilocercos dentro 

da cavidade abdominal e na cápsula do fígado (cápsula de Glisson) é vista por estrias, 

ocorre em 18 a 25 dias e no omento de 25 a 30 dias pós-infecção. Os ganchos e ventosas 

estão totalmente desenvolvidas em 34 a 53 dias. Muitos estrobilocercos que permaneceram 

no parênquima hepático dos ovinos se tornam pontos fibróticos ou pontos caseosos e não 

desenvolvem por completo o rostelo independente do período de infecção (Sweatman & 

Plummer, 1957). 

Com 10 a 20 dias após a infecção, o parênquima do fígado apresenta focos 

hemorrágicos com sangue coagulado. As estrias em ovinos experimentalmente infectados 

possuem comprimentos acima de cinco centímetros e sua microscopia evidencia o 

parênquima destruído e eritrócitos degenerados e com abundante pigmento hematogênico e 

fagocitose. A área acometida com ampla zona de infiltração celular, como eosinófilos, 

alguns linfócitos e células plasmáticas. Proliferações fibroplasmáticas e a formação de 

capilar foram também observadas, sugerindo um processo rápido de reparação (Sweatman 

& Plummer, 1957). 

Uma reação similar no tecido com a adição de proliferação de ductos biliares pode 

ocorrer em muitas áreas periportais.  Na fase mais avançada de reparação tecidual, há 

menos hemorragia e maior proliferação fibroblástica que estrias.  Infecções com 25 dias ou 

mais contém caseificação amarela ou branca ao longo de muitas estrias, especialmente 

aquelas localizadas no parênquima. Depois de 34 dias ocorre absorção do sangue 

coagulado em todas as estrias. As estrias reparadas aos 43 dias de infecção exibem lesões 

sugestivas de cirrose. Podem aparecer também focos de necrose no parênquima do fígado 

rodeados por células epitelióides e células gigantes de Langhans que são interpretadas 

como granulomatosa. Extensiva proliferação fibroblástica se desenvolve nas lesões, os 

linfócitos apresentam-se abundantes e os eosinófilos são presentes em pouco numero 

(Sweatman & Plummer, 1957). 

No experimento de Sweatman & Plummer (1957) os tratos hemorrágicos continham 

pequenos estrobilocercos. Normalmente estrobilocercos podem ocorrer em estrias recentes 

nos ovinos após 10 e 12 dias da exposição aos ovos.  Estrias com 12 dias de infecção se 
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estenderam pelo parênquima e foram até a superfície do fígado onde cada um continha 

Cysticercus tenuicollis de 1 a 4 mm localizados abaixo da cápsula do fígado. Estes 

estrobilocercos não rompem a capsula de Glisson do animal.  

Darzi et al. (2002) fizeram investigação sobre a patologia  do C. tenuicollis e 

descreveram que no fígado havia túneis hemorrágicos decorrentes da migração, 

espessamento da cápsula de Glisson, o pulmão apresentava hemorragia, congestão e 

espessamento dos septos interalveolares e reação inflamatória em volta do estrobilocerco. 

Nos exames microscópicos, os túneis no fígado indicavam caminhos migratórios tortuosos 

da larva, havia hepatite e deposição de exsudato serofibrinoso revelando uma resposta 

inflamatória e o centro da lesão estava ocupado por neutrófilos e eosinófilos (Nath et al., 

2010)  .  Pathak et al. (1982) também estudaram a patologia da infecção por C. tenuicollis 

nos dias 7, 15, 30 e 60 dias pós-infecção e descreveu túneis no fígado contendo massa de 

fibrina e eritrócitos. As células hepáticas estavam degeneradas com áreas focais destruídas 

do parênquima e os ductos da bile apresentavam alterações degenerativas. 

Os estrobilocercos encontrados mortos no hospedeiro intermediário, geralmente 

calcificados, são respostas do sistema imunológico. A proporção de estrobilocercos 

calcificados e não calcificados dependem da idade do hospedeiro, resposta imune e número 

de dias após a infecção (Minozzo et al., 2002).   

 

1.4. 3 Adulto-Taenia hydatigena 

Taenia hydatigena é a forma adulta do C. tenuicollis. Seus hospedeiros definitivos 

são os cães, raposa, doninha, arminho, lobo, hiena. O local de predileção da Taenia 

hydatigena nos hospedeiros definitivos é o intestino delgado e a longevidade da infecção 

pode durar de quatro a onze meses (Featherston, 1969; Gregory, 1976; Heath et al., 1980). 

O adulto é um cestoda grande que mede até 5 m de comprimento, o escólex mede 

170-220 µm, tem duas fileiras de 26 e 46 ganchos rostelares, as proglotes grávidas 12 x 6 

mm, o útero apresenta cinco a dez ramos laterais e contem 600-700 testículos (camadas), 

os lobos do ovário tem tamanho desigual, não tem esfíncter vaginal, os testículos estendem-

se ao vitelário, mas não são confluentes (Gregory, 1976; Radfar et al., 2005). 

As fases de crescimento da T. hydatigena foram descritas por Featherston (1969). 

No período de 0-1 dias pós-ingestão do C. tenuicollis pelo hospedeiro definitivo, a cadeia de 

proglótides assexuadas são digeridas e ocorre a fixação do protoescólice na parede do 

intestino. No dia 7, ocorre o primeiro sinal de formação do estróbilo. No dia 15, observa-se 

desenvolvimento dos canais excretórios laterais e formação de cavidade nas proglótides 

distais. Os testículos, nas proglótides, aparecem contendo a espermatogônia primaria no dia 

20 e a proglótide madura é observada no dia 25. Em 40 dias há degeneração dos testículos 

e dos ovários, com um grande numero de oncosferas em desenvolvimento no útero. No dia 



19 
 

48, o primeiro ovo maduro com o embrioforo formado, testículos e ovários apresentam-se 

totalmente degenerados na proglótide terminal. Com 56 dias é observada a primeira 

proglótide nas fezes. 

O comprimento total do estróbilo da T. hydatigena é dependente do numero de 

vermes presentes no intestino do cão. O número maior de vermes no animal resulta em 

espécimes menores e com menor número de segmentos (Parmeter et al., 1981). 

Featherston (1969) observou que o período de liberação da primeira proglótide foi de 56 a 

79 dias, também afirmou que as proglótides liberadas ficavam na superfície das fezes. Nas 

infecções experimentais o período pré-patente tem sido calculado com estas variações: 51 a 

76 dias (Sweatman & Plummer, 1957) e 63 a 66 dias (Rao & Anantaraman, 1966).  

No ciclo de vida da T. hydatigena, quando o hospedeiro definitivo ingere o 

estrobilocerco e atinge o intestino, o escólice evagina e se fixa com seu gancho e ventosas 

na mucosa intestinal.  Featherston (1969) mostra também que a bile canina junto com a 

tripsina, pancreatina induzem a evaginação in vitro dos escólices em 90 a 100% dos C. 

tenuicollis.  

Featherston (1969) notou que a T. hydatigena inicialmente se fixa na primeira porção 

do intestino delgado, mas migra para a terceira e quarta porção atingindo seu ponto mais 

baixo ao 25° dia. Depois deste dia, durante sua migração, retorna para a primeira porção do 

intestino, sendo que no 40° dia todos os vermes estão nesta região.  Smyth (1954) acredita 

que isto ocorre, pois uma quantidade de pressão é necessária para assegurar a fertilização. 

Sendo que a região média do intestino delgado do cão é mais muscular e o verme nesta 

área teria uma maior pressão física, o que poderia necessariamente estimular o 

desencadeamento da fertilização. Outro fator que pode influenciar é o pH, que difere na 

região média do intestino delgado do cão (Robinson et al., 1943). 

Cães com tênias adultas geralmente são assintomáticos, mas em infecções maciças 

pode haver distúrbios gastrointestinais como diarreia, dor abdominal e prurido anal que 

resulta da migração dos proglotes a partir da área perianal. Os primeiros sinais de infecção 

por esse cestoda em cães são caracterizados pela presença de proglote nas fezes ou na 

área perianal em decorrência da migração ativa dos segmentos (Blazek et al., 1985).  

O tratamento em cães é feito pela remoção das tênias com anti-helmínticos efetivos, 

tais como praziquantel. O controle envolve a verificação da infecção no hospedeiro definitivo 

e enterramento ou eliminação adequada de carcaças e resíduos inaproveitados de 

ruminantes (Gemmell et al., 1977). 

 

1.4. 4 Imunidade 
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A imunidade contra os tenídeos nos hospedeiros intermediários é estudada há mais 

de 50 anos e com o avanço dessas pesquisas, vacinas recombinantes estão sendo 

desenvolvidas para o controle das cisticercoses e da hidatidose (Lightowlers, 2006).  

 

1.4. 4. 1 Imunidade no hospedeiro intermediário 

A imunidade contra os ovos de Taenia hydatigena foi inicialmente reportada por 

Sweatman (1957) que reportou alta proteção contra uma infecção oral induzida em ovinos 

com três meses de idade. A imunização com oncosferas em ovinos resultou em  proteção 

parcial em uma semana e completa proteção contra a infecção de desafio em duas 

semanas (Gemmell et al., 1968; Gemmell, 1969). A imunidade inata contra infecções aos 

ovos de Taenia hydatigena não é aparente em ovinos, mas as oncosferas deste parasita 

estimulam uma forte resposta imune capaz de impedir uma segunda infecção, porém os 

parasitas que já estão no animal não são afetados. Gemmell (1969) afirmou que ovinos 

desenvolveram imunidade à infecção de desafio, inclusive em circunstâncias onde a 

exposição inicial aos ovos não resultou no estabelecimento de larvas viáveis de T. ovis e T. 

hydatigena.  

Os hospedeiros intermediários infectados são imunes à reinfecção, porém esta 

imunidade não está relacionada com a infecção previa em si, mas a exposição aos 

antígenos. A imunidade é relacionada ao contato do estágio inicial do parasita, como as 

oncosferas e ao próprio crescimento da fase larval e não a fase madura do Cysticercus 

tenuicollis (Lightowlers, 2010). 

Lightowlers (2010) afirma que as seguintes questões à imunidade concomitante em 

hospedeiros intermediários dos tenídeos estão claramente esclarecidas como: a imunidade 

à reinfecção pode aumentar na situação em que o hospedeiro é exposto aos ovos de 

tenídeos, a imunidade decresce com a contínua presença dos metacestodas viáveis, porque 

a indução da imunidade não é dependente do estabelecimento de parasitas maduros na 

exposição inicial. Por isso, a imunidade à reinfecção é reflexo da exposição do hospedeiro a 

antígenos associados ao início da invasão do parasita, independente da infecção já estar 

estabelecida. 

Em condições experimentais, in vitro, o soro imune mostrou ter um efeito letal sobre 

as oncosferas de Taenia hydatigena; em condições naturais, in vivo, hospedeiros imunes se 

tornaram totalmente protegidos contra infecções sucessivas à tenídeos. Estes dois fatores, 

com a habilidade de transferir imunidade passivamente a partir de soro, indica a importância 

do anticorpo na defesa contra a fase larval dos tenídeos (Gemmell, 1969; Heath, 1973).  

Craig & Rickard (1982) testaram os anticorpos nas infecções em ovinos pelo ELISA 

(Ensaio de Imunoabsorção Ligado a Enzima) usando vários antígenos. As principais 

imunoglobulinas produzidas em ovinos, contra infecção por Taenia hydatigena e Taenia 
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ovis, foram IgG1 e IgG2. Os anticorpos contra os antígenos de oncosferas excretados e 

secretados da Taenia hydatigena atingiram o pico em aproximadamente duas semanas, 

depois da primeira infecção e retornaram a níveis mínimos em 12 semanas pós-infecção. 

Uma segunda infecção resultou em resposta com anticorpos que chegou ao pico em uma 

semana e apresentou altos níveis, muito maiores que na primeira infecção. IgG1 e IgG2 

apresentaram resposta similares, mas IgG2 em menor magnitude. O resultado do 

experimento indica que o desenvolvimento da larva produz antígenos que estimulam a 

produção de anticorpos, cujos alvos são os antígenos oncosferais.  

A duração da proteção depende da frequência a qual o sistema imune dos ovinos é 

estimulado pela ingestão de ovos viáveis. Gemmell et al. (1969) reportou que ovinos não se 

tornam totalmente resistentes à infecção de Taenia hydatigena até os três meses de idade.  

Heath (1978) sugere que os ovinos, com um ano de idade, poderiam ser imunizados e 

serem capazes de reconhecer antígenos protetores para resistir à infecção.  

Lightowlers (2010), em sua revisão, afirma que as seguintes questões ainda não 

estão bem estabelecidas, como: a dose mínima de ovos necessários para induzir a 

imunidade protetora nos hospedeiros; a duração da imunidade à reinfecção na ausência da 

exposição aos ovos; a frequência necessária de exposições e o número mínimo de ovos 

para manter a proteção. 

 

1.4. 4. 2 Imunidade e imunodiagnóstico no hospedeiro definitivo 

Jenkins & Rickard (1985) reportaram a indução da produção de anticorpos em cães 

com T. hydatigena, T. pisiformis e E. granulosus que reagem com os antígenos excretados e 

secretados do escólex e dos ovos destes parasitas. Eles também informam que, apesar da 

presença desses anticorpos, os cães não apresentaram resposta imune a uma segunda 

infecção, após estes helmintos serem removidos.  

O diagnóstico no hospedeiro definitivo é feito quando da constatação da liberação do 

verme adulto por anti-helmínticos ou ao examinar as proglotes recuperadas nas amostras de 

fezes. Técnicas alternativas para o diagnóstico de cestodas em cães têm sido 

desenvolvidas. A imunodetecção de antígenos nas fezes tem sido reportada como 

diagnóstico de T. hydatigena em cães (Deplazes et al.,  1990).  

Na tentativa de melhorar a sensibilidade dos testes de diagnóstico, diferentes testes 

sorológicos tem sido desenvolvidos, principalmente baseados na detecção do anticorpo 

especifico IgG. Os resultados dos testes com ELISA mostram alta variação em sua 

sensibilidade, variando de 40 a 90% (Jenkins et al., 1991; Gasser et al., 1992; 1993; 1994).  

Os testes de diagnósticos poderiam ser aperfeiçoados utilizando antígenos mais 

definidos para melhorar a especificidade e sensibilidade do teste de sorodiagnóstico, e os 

antígenos podem ser purificados por técnicas de cromatografia de afinidade ou produzidos 
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in vitro usando DNA recombinante (Lightowlers, 2006). Jenkins & Rickard (1985) reportam 

que níveis de anticorpos anti-Taenia podem persistir por muitas semanas após a remoção 

do verme adulto com anti-helmíntico. 

 

1.4. 5 Prevalência e Epidemiologia 

A prevalência de C. tenuicollis no mundo (Tabela1) varia de 8,3 a 79% em ovinos 

(Dada & Belino, 1978; Folaranmi et al., 1984; Nwosu et al., 1996) e até 53% em caprinos 

(Bekele et al., 1988; Sissay et al., 2007). O sitio do local de predileção do C. tenuicollis é o 

omento, fígado e mesentério (Radfar et al., 2005; El-Azazy & Fayek, 1990; Senlik, 2008). 

Alguns trabalhos também reportam que a prevalência é maior em caprinos que ovinos 

(Dada & Bellino, 1978; Radfar et al., 2005; Samuel & Sawde, 2010). Senlik (2008) observou 

que o número de cistos achados em cada animal exibiu uma variação de 1 a 22, Deger et al. 

(2001) apud Senlik (2008) mostrou variação de 2 a 26 C. tenuicollis em cada animal. 

No Canadá e nos Estados Unidos da América é usual encontrar C. tenuicollis em 

ruminantes selvagens e domésticos (Prestwood et al., 1976). No Reino Unido há uma alta 

prevalência nos animais domésticos, tanto no hospedeiro definitivo quanto no hospedeiro 

intermediário (Raether & Hänel, 2003). Christodoulopoulos et al. (2008), reportam que na 

Grécia, no período de 2002 a 2006, 29,41% dos ovinos examinados apresentavam alguma 

forma de cisticercose (C. ovis ou C. tenuicollis) e 39,32% dos ovinos com cisto hidático, 

apesar uma campanha oficial contra o cisto hidático teria sido iniciada  em 1984 (Varcasia et 

al., 2007). As infecções parasitárias causadas por E. granulosus, T. ovis e T. hydatigena 

foram responsáveis por perdas econômicas no setor pecuário na Grécia (Sotiraki et al., 

2003).   

A persistência destas doenças parasitárias na qual a transmissão é facilitada pelas 

fezes dos cães que liberam os ovos nas pastagens, é devido a praticas dos ovinocultores 

que sustentam a infecção nos cães, assim aumentando a exposição e o risco dos ovinos à 

hidatidose, cenurose e cisticercoses. Essas práticas foram: a oferta das vísceras 

contaminadas dos ovinos abatidos aos cães, o acesso dos cães às carcaças de ovinos 

mortos nas fazendas, o descuido no tratamento anti-helmíntico dos cães nas fazendas e o 

acesso dos cães na área onde ocorre pastoreio dos rebanhos (Christodoulopoulos et al. 

2008). Seimenis et al. (2006) recomendam o treinamento e educação sanitária dos 

funcionários nas propriedades rurais para execução das praticas profiláticas. Alguns 

trabalhos reportam que a prevalência de hidatidose e cisticercose nos animais jovens são 

significantemente mais baixo que nos adultos, pois está associado ao comportamento de 

forragear dos ovinos (Samuel & Sawde, 2010; Attindehou & Salifou, 2012). Attindehou & 

Salifou (2012) observaram que não há efeito das estações do ano sobre a prevalência desta 

infecção. 
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Em alguns países, diferente do Brasil, quando o animal apresenta C. tenuicollis, a 

carcaça é condenada, independentemente de esta estar ou não em contato com a 

musculatura, o que determina perda econômica ainda maior (Jibat et al., 2008; Wondimu et 

al., 2011). 

 

Tabela1. Prevalência de Cysticercus tenuicollis em ovinos e caprinos em diversos países. 
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Resumo 

O presente trabalho reporta o recente diagnóstico e prevalência atual de metacestodas em 

pequenos ruminantes domésticos abatidos no Estado do Mato Grosso do Sul, no período de 

2006 a julho de 2013. Foi realizado diagnostico taxonômico da Taenia hydatigena (Pallas, 

1766), avaliados seus aspectos biológicos e de patogenia nos seus hospedeiros definitivos e 

intermediários, caracterização preliminar de proteínas do líquido presente nos cistos 

(Cysticercus tenuicollis) por eletroforese em gel de poliacrilamida e reconhecimento, por 

Immunoblot, das referidas proteínas. O C. tenuicollis apresentou incremento gradual da 

prevalência no estado do Mato Grosso do Sul. Os cistos foram observados ocorrendo no 

omento, mesentério e fígado. Na avaliação epidemiológica constatou-se que a ovinocultura no 

Estado é praticada em consorciação com outras criações, como a bovinocultura e a 

estrutiocultura. A presença de canídeos domésticos foi constatada em todas as propriedades e 

estes tem acesso às vísceras de ovinos. No fígado o estrobilocerco encontra-se na região 

subcapsular entre a cápsula de Glisson e o parênquima hepático. Foi observado processo 

inflamatório focal do tipo granulomatoso. A eletroforese apresentou duas bandas 

predominantes, um ao redor de 100 e outra entre 60 e 90 kDa.  

 

Palavras chave: Taenia hydatigena, cisticercose visceral, cães, metacestoda, cestoda. 

 

Abstract  

This paper reports the recent introduction and current prevalence of metacestodas in small 

domestic ruminants slaughtered in the State of Mato Grosso do Sul, from 2006 to July 2013. 

Taxonomic diagnosis was conducted of Taenia hydatigena (Pallas, 1766), assessed their 

biology and pathogeny in definitive and intermediate hosts, preliminary characterization of 

proteins present in the liquid cysts (Cysticercus tenuicollis) by polyacrylamide gel 

electrophoresis and recognition by Immunoblot. The Cysticercus tenuicollis showed gradual 

increase in the state of Mato Grosso do Sul. Cysts were identified in the omentum, mesentery 
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and liver. In epidemiological survey found that the sheep industry in the State is practiced in 

association with other livestock, such as cattle and ostrich. The presence of domestic canids 

was detected in all farms and they have access to the viscera of sheep. Estrobilocerco the liver 

is in the subcapsular region between the capsule of Glisson and liver parenchyma. 

Inflammatory process was found focal granulomatous type. Electrophoresis showed two 

predominant bands, one around 100 and another between 60 and 90 kDa. 

 

Keywords: Taenia hydatigena, visceral cysticercosis, dogs, metacestode, cestoda. 

 

Introdução 

A ovinocultura é uma atividade emergente no Centro-Oeste, região que atualmente 

detém 7% do rebanho ovino do Brasil, sendo que o estado de Mato Grosso do Sul registrou o 

maior rebanho com 464.851 cabeças (IBGE, 2009). Esta condição de expansão exigiu 

aquisição de animais em outros estados e resultou na introdução de algumas doenças e 

parasitos típicos desses animais, até então inexistentes ou não relatadas para a região. Dentre 

estes, os metacestodas que utilizam principalmente pequenos ruminantes como hospedeiros 

intermediários.  

Os metacestodas de maior importância para pequenos ruminantes são: o cisticerco 

(Cysticercus ovis) forma infectante da Taenia ovis (Cobbold, 1869); o estrobilocerco 

(Cysticercus tenuicollis) forma infectante da T. hydatigena (Pallas, 1766); o coenuro 

(Coenurus cerebralis), causado pelas formas imaturas da T. multiceps (Leske, 1780) e o cisto 

hidático ou hidátide causado pelas formas infectantes do Echinococcus (Rudolphi, 1801).  

Usualmente a ocorrência dessas parasitoses está associada à presença de cães 

domésticos, comumente encontrados nos sistemas de criações por todo o mundo. Estas formas 

parasitárias, geralmente não causam sinais clínicos, o que dificulta seu diagnóstico e o 

controle. Porém, dependendo da espécie do parasito podem ocasionar a morte em animais 

jovens (EDWARDS; HEBERT, 1980; YILDIRIM et al., 2006).  

O presente trabalho reporta o diagnóstico, ocorrência, prevalência de metacestodas em 

pequenos ruminantes abatidos em frigorifico sob fiscalização do Serviço de Inspeção Federal 

(SIF), no Estado do Mato Grosso do Sul, no período de 2006 a julho de 2013, também aborda 

aspectos da biologia da Taenia hydatigena, caracterização preliminar das proteínas presentes 

no líquido dos cistos e reconhecimento dessas proteínas, por técnica de Immunoblot, usando 

soro de animais com infecção induzida.  
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Material e Métodos  

1- Prevalência de metacestodas 

Foram obtidos os registros post-mortem, relativos a ocorrências de metacestodas em 

pequenos ruminantes, contidos nos relatórios do Serviço de Inspeção Federal (SIF 3639) - 

Ministério da Agricultura Pecuária e Abastecimento (MAPA), relativos aos abates de 68.908 

ovinos e 2.050 caprinos, realizados no período de janeiro de 2006 a julho de 2013. A unidade 

industrial está localizada no Frigorífico Strut Indústria e Comercio LTDA, sito à rodovia Anel 

Rodoviário, número 6.895, na cidade de Campo Grande, estado do Mato Grosso do Sul; 

sendo este o único abatedouro em operação sob fiscalização federal no Estado. O relatório do 

referido período foi obtido junto a Superintendência do MAPA, no estado de Mato Grosso do 

Sul e os dados adicionais foram fornecidos pelo fiscal responsável pela inspeção na unidade 

industrial. 

2- Epidemiologia 

Propriedades foram selecionadas a partir do guia de transito animal (GTA) a partir dos 

registros do SIF 3639, as que mais abatiam no frigorífico. Quatro propriedades situadas uma 

em cada um dos municípios de Campo-Grande, Corumbá, Bandeirantes e São Gabriel do 

Oeste, foram visitadas (os três primeiros com criação de ovinos e o último com caprinos) e os 

proprietários ou responsáveis foram entrevistados para informar os aspectos de manejo, 

origem dos rebanhos, presença de cães e canídeos silvestres, abate doméstico e outras práticas 

de produção. 

3- Coleta e processamento dos metacestodas 

No período de setembro de 2011 a julho de 2013, os abates realizados no frigorífico 

acima citado, foram acompanhados para coletas de metacestodas nos pequenos ruminantes.  

As amostras recolhidas foram acondicionadas em caixas isotérmicas e encaminhadas ao 

laboratório de Parasitologia Veterinária/ Centro de Ciências Biológicas e da Saúde/ 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, para processamento. As amostras foram 

identificadas pela origem e, em função das características, processadas para identificação 

taxonômica, estudos histopatológicos ou como inóculos para indução de infecções e 

caracterização biológica. 

4- Indução de infecção em cães com T. hydatigena 

A infecção dos cães com cistos teve como objetivos a caracterização biológica e 

produção de ovos para indução da infecção em ovinos. Os animais experimentais foram 

selecionados no CCZ - Centro de Controle de Zoonoses; da Prefeitura municipal de Campo 

Grande, sendo doze cães adultos, acima de um ano de idade, porte médio, sem raças 
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definidas, saudáveis, mantidos em instalação de isolamento de segurança na Faculdade de 

Medicina Veterinária e Zootecnia da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul 

(FAMEZ/UFMS). Todos os cães foram tratados antes do experimento com anti-helmíntico 

comercial, Basken® Plus 40 (Konig do Brasil). Após o tratamento os animais foram 

submetidos a exames de fezes para avaliar a eficácia do tratamento parasitário. Os animais 

foram alojados em sala especialmente adaptada, com janelas protegidas com telas (anti – 

afídica), exaustor, tanque e torneiras; a maior parte do tempo foram mantidos em gaiolas 

individuais, medindo 60 x 60 x 70 centímetros, pela manhã e a tarde foram retirados e 

exercitados por cerca de 30 minutos em área calçada.  

No dia da indução, seis animais foram mantidos em jejum prévio, apenas com dieta 

hídrica e posteriormente cada animal recebeu inóculo constituído por cinco estrobilocercos 

viáveis, recém-coletados no abatedouro. Seis animais permaneceram como grupo controle - 

não infectados. Os animais foram examinados diariamente e as fezes recolhidas para exames 

parasitológicos empregando técnicas de flutuação em solução saturada (técnica de Willis) e de 

sedimentação (técnica de Hoffmann), conforme descrito por Ueno e Gonçalves (1998) ambas 

com finalidade de pesquisar a presença de ovos ou proglotes. Quando do início da eliminação, 

dia 59 a 90 de proglotes, foram registradas as quantidades presentes individualmente em cada 

animal; sendo que em seguida as proglótides foram armazenadas em solução fisiológica 

(NaCl a 0,85% p/v) e mantidas a 4 ºC, até a separação e contagem dos ovos nelas contidos.  

Após 90 dias da indução da infecção os animais foram tratados com anti-helmíntico, Basken® 

Plus (Konig do Brasil) e as formas adultas de cestodas excretadas nas fezes, recolhidas e 

fixadas para identificação taxonômica. 

5- Indução de infecção em ovinos com ovos de T. hydatigena 

Foram utilizados sete ovinos, jovens, com idade ao redor de sete meses, sem raça 

definida, com peso médio de 13 Kg, de ambos os sexos e oriundos de propriedade sem 

histórico de parasitismo por metacestodas, confirmados pelos registros do SIF 3639.  Os 

animais foram identificados individualmente com brincos, mantidos em três baias, 

higienizadas diariamente, com água fornecida ad libitum, alimentação volumosa a base de 

silagem comercial de milho (Silozam ™), ração comercial com nível de 16% de proteína 

bruta (Macal) e suplemento mineral (M. Cassab  ™).   

Para a indução das infecções nos ovinos, os ovos separados das proglotes excretadas 

das fezes dos cães, foram testados para viabilidade e ativação conforme a metodologia 

descrita por Wang et al. (1997). Foram estimadas as concentrações dos ovos por diluição, 

média de três contagens em volumes fixos e calculada a média; volumes correspondentes para 
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conter 500 ovos viáveis de T. hydatigena, foram acondicionados em cápsulas de gelatina 

contendo amido de milho, como veículo sólido para evitar extravasamento e consequente 

perda ou redução do inóculo. Em seguida foram inoculados cinco ovinos (GI), cada um 

recebendo uma cápsula de gelatina por via oral contendo os ovos viáveis, os dois animais 

remanescentes (GC) foram mantidos sem infecção, na condição de controle. Em seguida 

foram inoculados cinco ovinos (GI), por via oral, em quantidade estimada, por diluições, de 

aproximadamente 500 ovos viáveis de T. hydatigena para cada animal, os dois animais 

remanescentes (GC) foram mantidos sem infecção, na condição de controle. Após 56 dias da 

indução da infecção, dois ovinos GI foram necropsiados, os outros três ovinos GI e os dois 

animais GC no dia 96 pós-indução. Amostras de sangue total com anticoagulante EDTA 

dissódico e soro sanguíneo foram colhidos no dia da indução e a cada 15 dias para execução 

de hemograma. O soro sanguíneo foi coletado para realização de Immunoblot (Western 

Blotting), para avaliar a resposta imune dos animais às proteínas presentes no liquido dos 

cistos. Quando da eutanásia os animais foram mortos de acordo com o regulamento que 

dispõe sobre procedimentos e métodos de eutanásia em animais do CFMV (Conselho Federal 

de Medicina Veterinária Resolução 1000/2002). Todas as atividades envolvendo os animais 

experimentais receberam certificação da Comissão de Ética no Uso de Animais - 

CEUA/UFMS, protocolo 474/2012. 

6- Necropsia e processamento das amostras colhidas nos ovinos com infecção por T. 

hydatigena. 

Quando da necropsia a avaliação anatomopatológica das lesões foi realizada, com 

ênfase na descrição dos locais de predileção de inserção dos cistos e contagem dos 

Cysticercus tenuicollis presentes. Os cistos aderidos ao fígado ou em outros órgãos foram 

separados e parte fixada em solução de formaldeído a 4%, para processamento 

histopatológico. Fragmentos dos seguintes órgãos: coração, pulmão, rins, fígado e intestino, 

também foram colhidos e fixados em formol para processamento histopatológico. 

 A maioria dos estrobilocercos recuperados foram desinvaginados, com objetivo de 

avaliar viabilidade dos estrobilocercos. Como método, foi considerado os processos descritos 

por Costa et al. (1988), que utilizaram agua destilada e bile; porém, modificado pelo uso do 

liquido presente nos estrobilocerco adicionado de bile de ovino na proporção de 1:1.  

Parte do líquido contido nos cistos foi colhido e congelado para liofilização, em 

alíquotas de 50 mL. Após a completa liofilização, o sedimento de cada alíquota foi resuspenso 

em 200 µL de solução tampão de acetato de amônia pH 7,0 a 50 mM; acondicionado em 

tubos tipo Eppendorf de 2,5 mL, centrifugados a 20.000 x G, em centrifuga refrigerada a 4 ºC, 
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por 30 minutos e o sobrenadante recolhido e congelado  a -20 ºC,  até o momento da 

eletroforese em gel de poliacrilamida (SDS-PAGE).  

7- Eletroforese e Immunoblot 

Para caracterização do perfil proteico presentes no liquido dos cistos, foi realizada 

corrida em gel de poliacrilamida em concentrações de 12% no gel de corrida e 5% no de 

empilhamento, contendo duodecil sulfato de sódio (SDS). Os pesos moleculares aparentes 

foram estimados por marcador molecular padrão, segundo Laemmli, 1970. 

Os géis foram preparados a partir de solução estoque contendo 29% de acrilamida 

(p/v), 30% de  glicerol (v/v) e 1% de bis acrilamida (N,N'-metileno-bis-acrilamida, p/v), em 

tampão Tris HCl pH 8,8 e 6,8, respectivamente, para o gel de corrida e de empilhamento; 

acrescido de 0,1% de SDS (p/v). A polimerização foi promovida pela adição de persulfato de 

amônio a 0,1% e TEMED (N,N,N',N'-tetrametil-etilenodiamina) a 0,04%. A corrida foi 

efetuada em tampão Tris HCl 25mM , glicina 250mM e SDS 0,1% em pH 8,3. 

As amostras aplicadas nos géis foram diluídas em tampão de amostra (Tris-HCl 5mM 

pH 6,8, SDS 0,25%, glicerol 10%, EDTA 0,5mM, azul de bromofenol 

0,05%, b mercaptoetanol 2,5%) e incubados a 100 
o
C por 5 minutos. 

Foram aplicados aproximadamente 10 mg de proteínas por canaleta do mini-gel com 

espessura de 0,75mm. O padrão de pesos moleculares utilizado foi o 

ColorBurst
™

 Electrophoresis Marker, High Range, mol wt 30,000-220,000 Da (Sigma-

Aldrich). A eletroforese foi realizada por aproximadamente 120 minutos ou até que o corante 

azul de bromofenol chegasse à parte inferior do gel, em voltagem constante 80 V. Terminada 

a corrida, os géis foram corados por Coomassie Blue ou impregnados por prata, exceto 

aqueles destinados à transferência para papel de nitrocelulose e posterior Immunoblot 

(Western-blot). 

Após a caracterização do perfil eletroforético das amostras em SDS-PAGE, realizou-

se a transferência para membrana de nitrocelulose e posterior reação de Immunoblot. As 

proteínas fracionadas pela eletroforese foram transferidas para uma membrana de 

nitrocelulose, a 20 V por 12 horas em sistema úmido Bio Rad Transblot. A confirmação da 

transferência foi feita através de coloração com Ponceau Red (Ponceau S a 0,3% p/v em ácido 

tricloroacético a 5%) por 3 minutos, seguidos de lavagem com água fria. Para descolorir e 

proceder a continuação do processo de Immunoblot foi lavado com água a aproximadamente 

37graus Celsius. 

Depois de realizada a transferência, a membrana foi bloqueada com tampão de 

bloqueio (20mM Tris pH 9,0; NaCl 0,9% p/v e leite desnatado 5% p/v) por 3 horas a 
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temperatura ambiente sob agitação constante. Terminado o período de bloqueio, a membrana 

foi lavada em PBS contendo Tween 20 e Triton X ambos a 0,5%, o papel foi cortado em tiras 

e identificada para posterior processamento com os soros a serem testados. 

As tiras foram incubadas por 45 minutos com os respectivos soros dos ovinos obtidos 

no dia da indução da infecção e da amostra colhida no dia da eutanásia (56 ou 90 dias), em 

diluições padronizadas (1:100). Os soros testados foram diluídos em PBS. Anti-IgG total 

bovino ou de coelho conjugados a peroxidase na concentração de 1:1000 e incubados por 60 

minutos à temperatura ambiente. Para que a reação pudesse ser visualizada, foi colocado o 

DAB (diaminobenzidina) com peroxidase de hidrogênio 130 vol e PBS. Após o aparecimento 

da reação colorimétrica, o processo foi interrompido, lavando-se as membranas com água 

destilada. 

 

Resultados e Discussão 

Os registros contidos nos relatórios do Serviço de Inspeção Federal, relativos ao 

período de 2006 a 2013, foram referes ao abate de 68.908 ovinos e 2.229 caprinos. Não havia 

registros sobre a presença de metacestodas em pequenos ruminantes no estado do Mato 

Grosso do Sul, até então, sendo estes os primeiros a reportar o parasitismo em pequenos 

ruminantes por formas imaturas de Taeniidae. As prevalências dos metacestodas, 

diagnosticados ao abate, no período de janeiro de 2006 a junho de 2013, estão relacionadas na 

Tabela 1. 

Considerando que no período, vários animais abatidos foram adquiridos em outras 

regiões do país, as ocorrências estão reproduzindo as infecções adquiridas na origem. No 

entanto, observa-se que os registros de cisto hidático e de C. ovis, deixaram de ocorrer, o 

primeiro a partir de 2011 e o segundo em 2012. Por sua vez, o C. tenuicollis apresentou 

incremento gradual; mesmo apresentando prevalência menor que o reportado em outras 

regiões do país, como no estado do Ceará (prevalência de 35,23%) e Paraíba (prevalência de 

36,66%) (SOARES et al., 2012; LIMA et al., 2003). A ocorrência de C. tenuicollis em ovinos 

foi relatada também em Pernambuco por Costa et al. (2011).  

Muitos países apresentam valores de prevalência superiores aos observado no presente 

relato, como na Alemanha com 16, 07% (HASSLINGER; WEBER-WERRINGHER, 1988), 

Benin com 58, 24% (ATTINDEHOU; SALIFOU, 2012), Egito com 29, 8% (EL-AZAZY; 

FAYEK, 1990), Etiópia 40% a 56,8% (SISSAY et al., 2008; SAMUEL; SAWDE, 2010; 

WONDIMU et al., 2011), Índia 15,17% a 37,03% (PATHAK; GAUR, 1982; NATH et al., 

2010; NIMBALKAR et al., 2011), Iran com 12,87% (RADFAR et al., 2005), Jordânia com 
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9,2% (DAJANI; KAHLAF, 1981) , Nigéria com 13,03% a 23,5% (DADA; BELLINO, 1978; 

OPASINA, 1985; NWOSU et al., 1996; SAULAWA et al. 2011); Nova Zelândia com 60 a 

65% (GEMMELL, 1961), Turquia com 65,6 a 65,6% (DEGER et al., 2001 apud Senlik, 

2008) e Uruguai com 13,9% (CABRERA et al., 1995). 

 

Tabela 1: Prevalência (%) de Cysticercus ovis, Cysticercus tenuicollis e cisto hidático em 

ovinos abatidos no estado do Mato Grosso do Sul, em frigorifico com Serviço de Inspeção 

Federal (SIF - 3639), no período de janeiro de 2006 a julho de 2013. 

 

Ano Cysticercus 

ovis 

Cysticercus 

tenuicollis 

Cisto 

Hidático 

2006 0,06 0 0 

2007 0,23 0,01 0 

2008 0,45 0,33 1,39 

2009 0,13 1,24 0,05 

2010 0,12 1,41 0,01 

2011 0,25 1,81 0 

2012 0 4,14 0 

 2013  0  1,14  0 

Fonte: Relatório do Serviço de Inspeção Federal, Superintendência do Ministério da 

Agricultura e Pecuária, no Estado de Mato Grosso do Sul. 

   

No período considerado, foram abatidos 2.229 caprinos, apenas no período de janeiro 

de 2012 a julho de 2013 e no ano de 2012 a prevalência de C. tenuicollis foi de 12,34% (228 

animais positivos) e em 2013, 23,3% (89 animais positivos). Não foram registradas as 

ocorrências de C. ovis, C. cerebralis ou de cistos hidáticos nos caprinos. Nestes dois períodos, 

a prevalência foi maior em caprinos (12,34% e 23,3%) do que nos ovinos (4,14% e 1,14%). 

Fato observado em alguns países como Nigéria (OLUSI, 1996), Egito (EL-AZAZY; FAYEK, 

1990), Etiópia (SISSAY et al., 2008; SAMUEL; SAWDE, 2010; WONDIMU et al. 2011), Irã 

(RADFAR et al. 2005) e Iraque  (AL–BAKRI, 2012), porém, em Benin e na Jordânia a 

prevalência em ovinos foi maior (ATTINDEHOU; SALIFOU, 2012; DAJANI; KAHLAF, 

1981). 

Nos ovinos examinados no presente trabalho, os cistos de C. tenuicollis foram 

encontrados exclusivamente na cavidade abdominal: omento, mesentério e fígado conforme já 

relatado por Senlin (2008), Sissay et al. (2008) e Soares et al. (2012). No entanto, Saulawa et 

al. (2011), Wondimu e Hailu (2011), Samuel e Zawde (2010) encontraram cistos no pulmão e 

Orayan et al. (1994) relata ocorrência também nos rins. 

Na avaliação epidemiológica realizada através das entrevistas nas propriedades, 

constatou-se que a ovinocultura no estado do Mato Grosso do Sul é praticada em 
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consorciação com outras criações, como a bovinocultura e a estrutiocultura. A presença dos 

canídeos domésticos foi constatada em todas as propriedades, bem como a presença de 

canídeos silvestres, como o lobinho (Cerdocyon thous), é comum na região Centro Oeste do 

Brasil. Conforme relatos, dos entrevistados, o acesso dos cães domésticos às vísceras de 

ovinos abatidos é possível, apesar de reconhecerem os riscos dessa ação. Diversos autores 

atribuem o fornecimento ou acesso às vísceras dos animais parasitados como sendo o 

perpetuador do ciclo nas propriedades Radfar et al. (2005) e Samuel e  Zewde (2010). 

  

 

Figura 1: Imagem em microscopia eletrônica de varredura, evidenciando os ganchos e 

ventosas do Cysticercus tenuicollis.  

 

Os cistos de contendo estrobilocercos de C. tenuicollis foram identificados pela dupla 

membrana translucida contendo um único protoescólice invaginado e ligado por uma cadeia 

de proglótides imaturas, encontrado geralmente na cavidade abdominal (CHERVY, 2002).  

Protoescólices de C. tenuicollis (Figura 1) apresentam quatro ventosas, igualmente afastadas 

do eixo do escólex, com depressões acetabulares forradas pelo tegumento que reveste todo o 

verme. Os acúleos são formações rígidas, dispostas em dupla coroa sobre uma saliência 

mediana denominada rostro ou rostelo, situada entre as quatro ventosas. O número de acúleos 



45 
 

variaram entre 14-19 na coroa superior e 14-18 na coroa inferior, semelhante ao descrito por 

Nimbalkar et al. (2011), 14 a 17 ganchos em cada coroa. 

O período pré-patente, nos cães com indução da infecção por Taenia hydatigena 

variou entre 47 a 57 dias pós-inoculação, quando de eliminação das primeiras proglótides. 

Aos 81 dias foi observada a liberação do primeiro segmento de estróbilo contendo várias 

proglótides. As proglótides foram observadas na superfície das fezes formadas, apresentavam 

grande motilidade e se afastavam das fezes em poucos minutos. Fato reportado por Sweatman 

e Plummer (1957) que relatam os movimentos ondulatórios rítmicos das proglótides de 

Taenia hydatigena nas fezes. Não foram observados ovos de Taenia hydatigena nos exames 

de fezes, quer seja por flutuação ou sedimentação; mesmo quando foram observadas 

proglótides na amostra fecal.  

Featherston (1969) observou que o período de liberação da primeira proglótide foi de 

56 a 79 dias, também relatou que as proglótides liberadas ficavam na superfície das fezes. Nas 

infecções experimentais, o período pré-patente tem sido reportado com variações de 51 a 76 

dias (SWEATMAN; PLUMMER, 1957) e 63 a 66 dias (RAO; ANANTARAMAN, 1966).  

 

Tabela 2: Contagem total, variação e média do numero de proglótides liberadas nas fezes dos 

cães inoculados com Cysticercus tenuicollis, após o período pré-patente; considerando o 

período de 59 a 90 dias, pós-indução da infecção. 

  

Animal Número de 

Cysticercus 

tenuicollis 

inoculados 

Numero de proglótides 

detectadas 

  Total Variação Média diária  

I 5 235 0 - 25 7,58 

II 5 74 0 - 12 2,38 

III 5 261 0 - 23 8,42 

IV 5 32 0 - 05 1,03 

V 5 205 0 - 19 6,61 

VI 5 141 0 - 20 4,55 

 

O numero de proglótides eliminadas nas fezes variou, entre os animais com infecção 

induzida (Tabela 2), no período de observação.  Todos os animais inoculados com cistos 

eliminaram proglótides nas fezes. O maior número de proglótides liberadas, em único um dia 

por um animal, foi de 23, havendo animais que não liberavam proglótides nas fezes em alguns 

dias, conforme a amplitude de variação contida na tabela.  

Featherston (1969) reportou o número de proglótides liberadas nas fezes de cães ao 

dia/parasita, sendo a média de 0,36 a 2,28; Sweatman e Plummer (1957) registraram media de 



46 
 

0,7 proglótides/dia e Gregory (1976) 0,5 a 2,1. O número de helmintos adultos recuperados 

nos animais, após o tratamento aos 90 dias pós-indução da infecção, não foi contabilizado. 

Mesmo considerando que os ovinos experimentais foram adquiridos em propriedade 

sem histórico de infecção por C. tenuicollis, os animais do GC (grupo controle) apresentaram 

cistos quando da necropsia no dia 96 após a infecção. O fato fica sem explicação, para não 

especular-se sobre o evento. No entanto, os soros sanguíneos dos animais estão armazenados 

e serão testados em antígenos somáticos de T. hydatigena brevemente. O número de 

estrobilocercos recuperados nos ovinos está apresentado na Tabela 3, bem como aspectos de 

viabilidade. A relação do numero médio de estrobilocercos/ovos inoculados foi de 5,657%.  

 

Tabela 3: Numero total de cistos de Cysticercus tenuicollis recuperados, viáveis e não 

viáveis, em ovinos com infecção induzida com ovos de T. hydatigena, necropsiados 

aos 56 (#) e 96(*) dias pós-indução. 

 

Animal Estrobilocercos 

Viáveis 

Estrobilocercos 

Não viáveis 

Numero total de cistos  

Cysticercus tenuicollis 

GC1* 14 6 20 

GI1 * 14 1 15 

GI2 * 12 2 14 

GI3 * 8 1 9 

GI4 # 37 0 37 

GI5 # 81 3 84 

GC2 * 19 0 19 

Médias 26,43 1,86 28,29 

OBS: os estrobilocercos viáveis apresentavam liquido translucido no interior  

dos cistos e desinvaginaram em solução contendo bile de ovino. 

 

Comparando a relação de estrobilocercos/ovos, com os relatos de outros autores, 

Weatman e Plummer (1957) reportam em 7%; o que assemelha aos resultados obtidos no 

presente experimento. Em relação à variação no numero de estrobilocercos por animal; Senlik 

(2008) reportou amplitude de 1 a 22 cistos de C. tenuicollis por cada animal. Deger et al. 

(2001) apud Senlik (2008) informaram variação de 2 a 26. Entretanto, Senlik (2008) avaliou 

animais com infecção naturalmente adquirida. Minozzo et al. (2002) reportaram que a 

proporção de estrobilocercos viáveis e não-viáveis depende da idade do hospedeiro, da 

resposta imune e do tempo transcorrido desde a infecção. 

Os sítios de implantação dos cistos foram: omento, mesentério e o fígado 

respectivamente em ordem de intensidade; estes achados são semelhantes aos reportados por 

Nimbalkar et al. (2011) na Índia,  por Radfar et al. (2005) no Iran, no Egito por El-Azazy e 

Fayek (1990) e Senlik (2008) e na Turquia por Pullin (1955) que reportou maior intensidade 
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no fígado. Foram observados cistos fixados na serosa da porção retal do cólon, na serosa do 

reticulo e na serosa da porção duodenal do intestino delgado. No fígado foram observadas 

áreas com pontos esbranquiçados, tanto na superfície quanto no interior do órgão, estas áreas 

eram resistentes ao corte.  Um dos animais apresentou aderências do epiplon ao rumem e 

baço. Pathak et al. (1982) reportou que na cavidade peritoneal e torácica havia presença de 

fluido serofibrinoso, o que não foi observado no presente experimento. Não foram observados 

cistos em outros órgãos, fora da cavidade abdominal. Livesey et al. (1981), Pathak et al. 

(1982), Yildirim et al. (2006) e Koutsoumpas et al. (2013) relataram que os pulmões dos 

ovinos apresentaram áreas com enfisema, atelectasia e áreas hemorrágicas contendo 

estrobilocercos.  

 

 

 

 

Ao exame histopatológico, no intestino delgado (duodeno) as estruturas estavam 

preservadas, porém havia infiltrado inflamatório com predominância de células 

mononucleares com macrófagos, linfócitos, plasmócitos e eosinófilos. No fígado o 

estrobilocerco encontra-se na região subcapsular entre a cápsula de Glisson e o parênquima 

hepático (Figura 2), presença de edema, tecido conjuntivo fibroso (extenso) e infiltrado 

inflamatório do tipo mononuclear discreto entre a parede do cisto e a capsula de Glisson. 

Foram observadas áreas de discreta necrose de hepatócitos longitudinalmente a cápsula. As 

demais regiões hepáticas apresentavam disposição usual dos hepatócitos, sistema porta e veias 

centro lobulares. No entanto, alguns hepatócitos pericapsulares, localizados próximos à região 

do cisto apresentaram-se necrosados. 

Figura 2: Corte histológico de fígado ovino com Cysticercus tenuicollis, situado na 

região subcapsular entre a cápsula de Glisson e o parênquima hepático, coloração 

H.E. 
 

2 mm 
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Em todos os animais experimentais foram observados os pontos esbranquiçados, no 

histopatológico, foram observados processo inflamatório focal do tipo granulomatoso, com 

aspecto de hepatite granulomatosa parasitária, a qual Nourani et al. (2010) e Kara e Doganay 

(2005) denominaram de hepatite cisticercosa por C. tenuicollis, essa áreas são constituída por 

camada espessa de infiltrado linfomononuclear recoberta internamente por células 

epitelióides. A região central apresentou-se com intensa área de fagocitose, cuja porção mais 

interna foi composta por tecido necrosado, presença de células gigantes com deposição de 

fibrina junto a área de necrose (figura 3). Tais áreas de necrose no fígado foram reportadas 

por Sweatman e Plummer (1957) e Pullin (1955), após 40 dias da infecção. Foram observadas 

também, poucas áreas com hiperplasia dos hepatócitos e hipocromasia. Darzi et al. (2002)  e 

Nath et al. (2010) relataram hepatite e deposição de exsudato serofibrinoso, os quais 

atribuíram à resposta inflamatória do hospedeiro. 

 

 

 

 

Minozzo et al. (2002) afirmaram que estrobilocercos mortos no hospedeiro 

intermediário, geralmente calcificados, ocorrem em função das respostas do sistema 

imunológico do hospedeiro. Flocos cristalizados foram observados microscopicamente nas 

estrias hepáticas e na camada adventícia de alguns C. tenuicollis em infecções com 120 dias, 

sugerindo um aumento na resposta imune do hospedeiro (SWEATMAN; PLUMMER, 1957). 

2 mm 

Figura 3: Formação granulomatosa decorrente da migração 

larval hepática. Coloração H.E. 
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Nos exames de sangue realizados: contagem de eritrócito, dosagem de hemoglobina, 

volume globular, proteína plasmática total, fibrinogênio, índice ictérico, contagem absoluta e 

diferencial de leucócitos; todos os animais mantiveram os valores dentro dos parâmetros 

estabelecidos para a espécie e categoria animal. Mesmo considerando todo o período 

experimental.  

                 1 PM 3 4 Peso Molecular (kDa) 

 

220  

 

100  

 

90 

 

 65 

 

 

45  

 

 

 

30 

Figura 4: Perfil eletroforético do liquido de cistos (LC) de T. hydatigena, liofilizados em gel 

de acrilamida a 12% (SDS-PAGE) impregnados por prata.  Os produtos aplicados da esquerda 

para a direita: 1- 5 g LC; PM- Marcador de Peso molecular = 220; 100; 90; 65; 45 e 30 kDa ; 

3- 5 g  LC , e  4 -   2  g LV. 
 

Nas preparações liofilizadas do líquido presente nos cistos, submetidas em SDS-

PAGE, coradas por impregnação pela prata, foram observados dois conjuntos predominantes 

um ao redor de 100 e outro entre 60 e 90 kDa, duas bandas bem distintas ao redor de 40  e 25 

kDa, também se destacaram. Outras bandas são visíveis e se distribuem entre as dominantes 

(figura 4). As referidas proteínas não foram reconhecidas no immunoblot, quando expostas 

aos soros dos animais com infecção induzida, mesmo aos 90 dias da indução. Resultado 

diverso daquele obtido com antígenos de oncosfera de T. hydatigena expostos a soros de 

animais com infecções naturalmente adquiridas ou induzidas (FISHER, 1991). 

 

 



50 
 

Conclusão 

O presente trabalho reportou a ocorrência de C. tenuicollis no estado Mato Grosso do 

Sul. Foi verificado incidência deste parasita. Praticas para interromper o ciclo do parasita deve 

ser tomadas como descarte adequado das vísceras dos ovinos e tratamento com anti-

helmíntico nos cães.  
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