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ABSTRACT 

 

 

RODRIGUES, Janaína da Soledad. Factors associated with Toxoplasma gondii 

seropositive dogs (NICOLLE AND MANCEAUX, 1908) Nicolle and Manceaux, 1909 

(Apicomplexa: Toxoplasmatinae) in the city of Volta Redonda, microregion  Middle 

Paraíba, RJ. 2014. 77p. Thesis – Doctor in Veterinary Science, Animal Health. Instituto de 

Veterinária. Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, 2014. 

 

Toxoplasmosis is a zoonosis of worldwide distribution, resulting from infection by 

Toxoplasma gondii, an obligate intracellular protozoan those humans, mammals and birds. 

Dogs have been focused, as indicators of environmental and human contamination, and due to 

the mechanical ability to act as hosts sporulated oocysts according to the habit of 

xenosmofilia.Thus, this study aimed to: (a) verify the occurrence of anti-T. gondii in dogs in 

the Middle Paraíba, Volta Redonda, State of Rio de Janeiro and (b) region determine the 

factors that are associated with natural infection with this etiologic agent in dogs in the 

region.To this end, serum samples from 297 dogs were collected in a region of the city, which 

were processed and tested for ELISA, the results were statistically evaluated for observation 

of possible risk factors related to T. gondii, comparing data obtained from applying a specific 

questionnaire. The prevalence of 43.8% positivity among the tested animals was observed. 

Factors such as diet, eating raw meat, access to the street, where the animal resided region, 

age and race were not statistically significant as risk factors for infection of T. gondii in the 

bivariate analysis, while sex and contact with cats were significant as risk factors for 

infection, with p = 0.03 and 0.00002, respectively. When we performed a multivariate 

analysis, race and contact with cats became significant, with p values = 0.0334 and 0.0000, 

respectively. Given our results, we can conclude that the likely source of infection in the dog 

studied in the city of Volta Redonda region is the ingestion of oocysts, since dogs that had 

contact with cats showed 3 times more likely to have seropositive T. gondii. Thus, it is 

understood that canine habit of Xesnomofilia should be better studied to clarify whether it 

may represent a risk factor for human infection. 

 

Key Words: Toxoplasma gondii, ELISA, risk factors, Volta Redonda. 



 

 

RESUMO 

 

RODRIGUES, Janaína da Soledad. Fatores associados a cães sororreagentes a Toxoplasma 

gondii (NICOLLE E MANCEAUX, 1908) Nicolle e Manceaux, 1909 (Apicomplexa: 

Toxoplasmatinae) do município de Volta Redonda, microrregião do Médio Paraíba, RJ. 

2014. 77p. Tese – Doutor em Ciências Veterinarias, Sanidadel Animal. Instituto de 

Veterinária. Universidade Federal Rural do Rio de Janeiro, Seropédica, 2014. 

 

A toxoplasmose é uma zoonose de distribuição cosmopolita, decorrente da infecção por 

Toxoplasma gondii, um protozoário intracelular obrigatório que acomete humanos, mamíferos 

e aves. Cães tem sido foco de estudo como indicadores de contaminação humana e ambiental, 

e também devido à capacidade de atuarem como hospedeiros mecânicos de oocistos 

esporulados em função do hábito da xenosmofilia. Com isso, o presente estudo teve como 

objetivos: (a) Verificar a ocorrência de anticorpos anti-T. gondii em cães na região do Médio 

Paraíba, município de Volta Redonda, Estado do Rio de Janeiro e (b) determinar os fatores 

que estejam associados a infecção natural por esse agente etiológico em cães da região. Para 

tal, foram coletadas 297 amostras de soro de cães em uma região do município, que foram 

processadas e testadas para ELISA, tendo sido os resultados avaliados estatisticamente para 

observação dos possíveis fatores de risco ligados à infecção por T. gondii, confrontando dados 

obtidos a partir de aplicação de um questionário especifico. Foi observada uma prevalência de 

43,8% de positividade entre os animais testados. Fatores como dieta, ingestão de carne crua, 

acesso a rua, região onde o animal residia, faixa etária e raça não foram estatisticamente 

significativos como fatores de risco para infecção de T. gondii na análise bivariada, enquanto 

que o sexo e o contato com gatos mostraram-se significativos como fatores de risco para 

infecção, com valores de p=0,03 e 0,00002, respectivamente. Ao realizarmos a análise 

multivariada, a raça e o contato com gatos foram as variáveis significativas, sendo os valores 

de p=0,0334 e 0,0000, respectivamente. Frente aos resultados obtidos, pode-se concluir que a 

provável fonte de infecção canina na região estudada dentro do município de Volta Redonda é 

a ingestão de oocistos esporulados, uma vez que cães que tinham contato com gatos 

apresentaram 3 vezes mais chances de apresentarem soropositividade para T. gondii. Com 

isso, entende-se que o hábito canino de Xesnomofilia deve ser melhor estudado a fim de 

esclarecer se o mesmo pode representar fator de risco para infecção humana. 

 

Palavras-chave: Toxoplasma gondii, ELISA, fatores de risco, Volta Redonda
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1. INTRODUÇÃO 

 

 

A toxoplasmose é uma zoonose de distribuição cosmopolita, decorrente da infecção 

por Toxoplasma gondii (Nicolle e Maceaux, 1908) Nicolle e Manceaux, 1909, um protozoário 

intracelular obrigatório que acomete humanos, mamíferos e aves.  Seu ciclo de vida é 

heteroxeno facultativo e dividido em duas etapas, o enteroepitelial e o extra-intestinal.  

Felinos em geral, são os hospedeiros definitivos, sendo estes os únicos responsáveis pela 

eliminação de oocistos no ambiente através das fezes. Mamíferos e aves são considerados 

hospedeiros intermediários, servindo como fonte de infecção através de presença de cistos de 

distribuição sistêmica.  

Tradicionalmente, cães não têm importância na transmissão para humanos. No 

entanto, os cães tem sido foco de estudo como indicadores de contaminação humana e 

ambiental, e também devido à capacidade de atuarem como hospedeiros mecânicos de 

oocistos esporulados em função do hábito da xenosmofilia. Além disso, por serem 

domiciliados ou peridomiciliados, podem se alimentar de restos de alimentação humana, ou 

terem acesso á água e alimentos contaminados ao irem á rua de forma não controlada. Os cães 

rurais ou mesmo, os errantes podem desenvolver também o hábito da caça, sendo esse mais 

um fator associado à infecção.  Assim, eles servem como sentinelas para prever fatores de 

risco ambiental, tanto para outros vertebrados, quanto para humanos, principalmente em 

regiões onde as condições de saneamento básico são precárias, onde a infecção por esse 

agente etiológico pode ser observada em animais e humanos com mais frequência. Condições 

essas observadas em países em desenvolvimento.  

Com isso, o presente estudo teve como objetivos: (a) Verificar a ocorrência de 

anticorpos anti-T. gondii em cães na região do Médio Paraíba, município de Volta Redonda, 

Estado do Rio de Janeiro e (b) determinar os fatores que estejam associados à infecção natural 

por esse agente etiológico em cães da região. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

 

2.1 Classificação 

 

Toxoplasma gondii é um protozoário intracelular obrigatório, que de acordo com 

Levine et al. (1980) tem um complexo apical definido em suas formas infectantes conhecidas 

como zoitos.  A classificação desse coccídio é baseada em Levine et al. (1980), Cox (1981) e 

Corliss (1994).  Ao revalidar o gênero Hyaloklossia Labbé, 1896 através de biologia 

molecular, ou melhor, ao determinar a árvore de parcimônia máxima das sequências do SSU 

rRNA de diversas espécies de coccídios, Modry et al. (2001) determinaram a mesma 

distribuição quanto as subfamílias dentro da família Sarcocystidae a semelhança do 

apresentado anteriormente por Smith (1981) para a sua classificação.  Sendo assim, a sua 

classificação segue a seguinte identificação com base na morfobiologia e em biologia 

molecular: 

  

Império Eucariota Corliss, 1994 

Reino Protozoa Goldfuss, 1818 

Filo Apicomplexa Levine, 1970 

Classe Conoidasida Leuckart, 1879 

Ordem Eucoccidiorida Léger e  Dubosq, 1910 

Subordem Eimeriina Léger, 1911 

Família Sarcocystidae Poche, 1913 

Subfamília Toxoplasmatinae Biocca, 1959  

Gênero Toxoplasma Nicolle e Manceaux, 1909 

Espécie Toxoplasma gondii (Nicolle e Manceaux, 1908) 

Nicolle e Manceaux, 1909 

 

 



 

3 

 

 

2.2 Histórico 

 

A primeira descrição oficial deste parasito data de outubro de 1908, por Nicolle e 

Manceaux, no Instituto Pasteur de Tunis, onde eles descreveram um microorganismo em 

células mononucleares do baço e fígado de um roedor do norte da África, Ctenodactylus 

gundi (OLIVEIRA, 2002). Contudo, Alfonso Splendore, em julho do mesmo ano, na cidade 

de São Paulo, já havia visualizado formas semelhantes em cortes anatomopatológicos de 

coelhos e descrito as lesões e os corpúsculos parasitários presentes nas formas livre e 

intracelular, isolados e agrupados. Nos anos seguintes diversos relatos deste novo parasito 

surgiram em todo o mundo e em diferentes espécies animais, reforçando a tese de sua ampla 

distribuição.  Os primeiros relatos não foram descritos como Toxoplasma gondii e sim como 

Leishmania gondii e Leishmania cuniculi respectivamente Nicolle e Manceaux, 1908 e por 

Splendore, 1908. 

 A primeira descrição da toxoplasmose em humanos foi feita por Wolf e Cowen (1937) 

onde conseguiram infectar experimentalmente animais com T. gondii a partir de tecido 

nervoso central com lesões características observadas em um natimorto.  A primeira descrição 

de toxoplasmose em adultos foi documentada por Pinkerton e Weinman (1940) nos EUA.  

Com o advento dos testes imunológicos, foi possível se ter uma idéia da prevalência 

de T. gondii não só em humanos como em animais.  Desta forma, verificou-se que as 

infecções no ser humano geralmente são assintomáticas e que este protozoário estava 

amplamente distribuído na natureza, afetando mamíferos e aves (FELDMAN, 1982). 

 

 

2.3 Ciclo Biológico 

  

T. gondii possui um ciclo de vida heteróxeno facultativo, sendo um protozoário 

coccídio intracelular obrigatório. O ciclo deste agente etiológico se divide em duas fases bem 

distintas: a enteroepitelial, que leva à formação de merontes, gametas e oocistos, e extra-

intestinal ou tecidual, levando a formação de clones e cistos (FRENKEL, 1973).  Seu ciclo 

completo somente pode ser observado no hospedeiro definitivo, ou seja, em membros da 

família Felidae, enquanto que mais de 200 espécies de animais, entre mamíferos e aves são 

considerados hospedeiros intermediários (LEVINE, 1985). 
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As três formas infectantes de T. gondii são bradizoítos, presentes nos cistos teciduais, 

os taquizoítos que são formas proliferativas presentes em clones ou colônias, e os 

esporozoítos encontrados nos oocistos esporulados (TURNER, 1978). 

T. gondii pode ser observado em vários tecidos de vertebrados endotérmicos  

(FRENKEL, 1972; MILLER et al., 1972), exceto nas hemácias; os taquizoítos ainda podem 

ser vistos, em líquidos orgânicos como saliva, leite, sêmen, urina e transudado peritoneal (DE 

ABREU et al., 2001; ARANTES et al., 2009).  Por outro lado, pode desenvolver todas as 

fases do seu ciclo biológico em felinos na mucosa do intestino delgado (JEWELL et al., 1972; 

DUBEY, 1986; FRENKEL, 1986) sendo sua fase final, os oocistos, eliminados junto com as  

fezes. 

A ingestão de água ou alimentos contaminados com oocistos esporulados ou a 

ingestão de cistos de carnes mal cozidas ou cruas são as duas principais vias de transmissão 

de T. gondii, inclusive para humanos (DUBEY; BEATTIE, 1988).  Hospedeiros transportes 

como artrópodes e anelídeos podem estar envolvidos na cadeia epidemiológica deste 

protozoário, podendo veicular e transportar esse coccídio de um local para outro (FRENKEL, 

1972; WALLACE, 1973; RUIZ; FRENKEL, 1980; HUGHES, 1985).  Além disso, o cão 

também esta associado a outra forma de transmissão mecânica conhecida como xenosmofília.  

Essa forma de transmissão tem sido considerada como significativa na epidemiologia da 

toxoplasmose onde há cães e gatos (FRENKEL; PARKER, 1996; DA ROCHA et al., 2012).  

 

2.4 Formas Infectantes 

 

2.4.1 Taquizoitos 

 

Os taquizoitos de T. gondii medem cerca de 2x6 µm e geralmente possuem a forma de 

meia-lua, com a extremidade anterior afilada e a extremidade posterior arredondada, estando 

o núcleo situado usualmente próximo à extremidade posterior ou centralmente.  Essa forma 

infectante torna-se ovóide após a penetração na célula do hospedeiro e esta o isola, através da 

formação de um vacúolo parasitóforo (DUBEY, 1977). 

 Clones ou colônias terminais, conhecidos anteriormente como pseudocistos, são 

denominações dadas à célula do hospedeiro contendo numerosos taquizoitos, que se 

multiplicam e ao mesmo tempo comprimindo o núcleo da célula parasitada para a periferia 

(AMARO NETO et al., 1982). 
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 Taquizoitos não suportam a permanência no estômago do hospedeiro por muito tempo 

dado a presença do suco gástrico, que os destroem com facilidade (JACOBS et  al., 1960).  

No entanto, há relatos conflitantes a respeito da susceptibilidade dessas formas de infecção, 

taquizoitos, a digestão da pepsina ácida (HOFF et al., 1977; SHARMA; DUBEY, 1981; 

DUBEY, 1998). 

 Dubey (1998) ao avaliar a ação da tripsina e da pepsina sobre os taquizoitos de T. 

gondii in vivo e in vitro observou que no estudo in vitro, com cepa RH, a maioria dos 

taquizoitos morreram quando expostos a pepsina ácida por 30 minutos, porém, 

ocasionalmente alguns desses, extracelulares, sobreviveram à pepsina ácida por 2 horas.  A 

infectividade dos taquizoitos por via oral pode ser explicada no caso de uma criança que se 

infectou pela ingestão do leite da mãe que tinha adquirido toxoplasmose recentemente 

(BONAMETTI et al., 1975), o que pode ter ocorrido em função do pH menos ácido ou 

mesmo em clones ou colônias eliminados entre os restos celulares observados no constituinte 

do leite materno.  Situação esta observada em cabritos quando amamentados com leite de 

cabras na fase aguda da doença (DUBEY et al., 1980).  

  Taquizoitos são facilmente eliminados por dessecação, pelo etanol a 70% e os 

desinfetantes comumente usados (FRENKEL, 1973). 

 

 

2.4.2 Bradizoitos 

 

Estruturalmente e biologicamente estas formas diferem dos taquizoitos.  Geralmente 

possuem o núcleo situado perto da extremidade posterior. Muitos grânulos PAS-positivos 

estão inclusos nos cistos de resistência e são mais frequentemente observados na fase crônica 

da enfermidade.  Entretanto, os estádios de transição entre taquizoitos e vice-versa não estão 

bem definidos, tanto estruturalmente quanto antigenicamente (DUBEY, 1998). 

O cisto é a forma de resistência no organismo.  Constituído por uma membrana 

argirofílica que envolve vários bradizoitos, geralmente são subesféricos ou tomam a forma da 

célula do hospedeiro.  O tamanho dos cistos é variável, podendo medir de 5µm quando ainda 

imaturos ou até 100 µm quando formados e bem definidos, podendo conter centenas de 

organismos no seu interior.  A natureza parasitária da parede diferencia o cisto das colônias 

terminais.  Os cistos são mais numerosos nas fases crônicas da infecção, quando o hospedeiro 

já adquiriu certa imunidade (AMATO NETO et al., 1982). 
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Quanto á resistência dos cistos pensa-se que eles não resistam aos processos de salga, 

cura ou aquecimento utilizado na preparação de carnes industrializadas.  Também se admite 

que os cistos não suportam o congelamento, morrendo em temperaturas comumente 

alcançadas nos freezers domésticos (DUBEY, 1994), embora já se tenha assinalado a 

sobrevivência de cistos recuperados de cérebro e musculatura após o congelamento a -20ºC 

por 16 dias (DUBEY; FRENKEL, 1973).   

 

2.4.3 Esporozoitos 

 

As formas eliminadas nas fezes dos felídeos são os oocistos. A esporulação ocorre 

dentro de um período de 1 a 4 dias, dependendo de condições de temperatura e umidade. 

Dentro de cada oocisto infectante, formam-se dois esporocistos, cada qual contendo em seu 

interior quatro esporozoitos (DUBEY et al., 1970).  Dubey e Frenkel (1973) observaram que, 

em camundongos experimentalmente infectados com oocistos esporulados, alguns desses 

passavam através do intestino sem que ocorresse excistação e deste modo eram eliminados 

ainda infectantes nas fezes desses animais, favorecendo a contaminação de outros vertebrados 

endotérmicos. 

Os oocistos não esporulados variam de subesféricos a esféricos, medindo de 10 x 12 

µm, enquanto os oocistos esporulados são de subesféricos a elipsoidais, com medida de 11 x 

12,5 µm (DUBEY et al., 1970; DUBEY 1973, 1976).  Os esporocistos são elipsoidais, 

medindo cerca de 6 x 8,5 µm e os esporozoitos são alongados, curvando-se dentro de cada 

esporocisto e medindo cerca de 2 x 8µm quando livres (DUBEY et al., 1970). 

Esses oocistos esporulados permanecem viáveis em água, sem perda importante de 

infectividade quando testados por prova biológica em camundongos, a 10ºC, 15ºC, 20ºC e 

25ºC durante 200 dias.  A 50ºC eles permanecem infectantes por um período de até 1 hora. 

Em baixas temperaturas, os oocistos permanecem infectantes por até 13 meses a 0ºC, não 

sendo com isso, o congelamento uma forma eficaz de eliminação de oocistos (DUBEY, 

1998). 

Os oocistos também são resistentes aos ácidos e álcalis e a maior parte dos 

desinfetantes. Porém são sensíveis á amônia, à dessecação e a temperatura de 55ºC por 30 

minutos (DUBEY et. al., 1970). 
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2.5  Fase Enteroepitelial 

 

A fase intestinal do desenvolvimento do ciclo de vida de T. gondii só ocorre na 

mucosa intestinal de membros da família Felidae, que podem se infectar pela ingestão de 

qualquer estádio infectante, principalmente de bradizoítos presentes em cistos teciduais nos 

hospedeiros intermediários, modalidade de transmissão mais eficiente para o hospedeiro 

definitivo (DUBEY, 2006).  A infecção através da ingestão de oocistos esporulados pelos 

felinos é benigna, com menor patogenicidade comparada às produzidas pela ingestão de 

bradizoítos e taquizoítos.  

Pode haver variação de período pré-patente a depender do estádio infectante ingerido 

por esses animais.  Os felídeos eliminam oocistos de T. gondii nas fezes de três a 10 dias após 

a ingestão de bradizoítos, perdurando a eliminação por mais de 20 dias; 13 dias após a 

ingestão de taquizoítos; e 18 a 49 dias após ingestão de oocistos esporulados, sendo esta 

eliminação a de menor período de tempo, em torno de 10 dias (DUBEY, 1998; TENTER et 

al., 2000).  O período pré-patente não depende da quantidade de formas ingeridas, e sim na 

qualidade ou na forma ingerida, sendo o período pré-patente menor quando gatos consomem 

bradizoítos pelo carnivorismo (DUBEY, 2006).  Sendo assim, a ingestão de cistos através do 

carnivorismo torna-se a infecção mais importante epidemiologicamente, pois felinos tem o 

hábito de caçar e ao ingerir sua caça com cistos sistêmicos o período pré-patente torna-se 

menor, facilitando com isso uma melhor dispersão das formas infectantes. 

No intestino delgado ocorre liberação dos bradizoítos que penetram nas células da 

mucosa intestinal iniciando a fase enteroepitelial.  Essa fase resulta na formação de até cinco 

tipos de merontes de T. gondii por reprodução assexuada contendo no seu interior os 

merozoítos.  Ao final dão origem aos gamontes, que por sua vez, diferenciam-se em macro e 

microgametócitos.  Inicia-se então, a reprodução sexuada, ocorrendo à fertilização do 

macrogametócito por um microgameta, dando origem ao zigoto.  Em seguida, uma parede é 

formada ao redor deste zigoto, dando origem ao oocisto não esporulado.  Estes ficam livres na 

luz intestinal por ruptura celular até alcançarem o meio ambiente juntamente com as fezes 

(DUBEY; THAYER, 1994).  
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2.6  Fase Extra-Intestinal  

 

Nos hospedeiros intermediários, os cistos e/ou oocistos esporulados têm suas paredes 

externa rompidas por ação enzimática e as formas infectantes são liberadas no lúmen 

intestinal.  Os esporozoítos provenientes dos oocistos e bradizoítos provenientes dos cistos 

estarão livres no trato digestivo, penetrarão nas células da lâmina própria do intestino delgado, 

e se multiplicarão por diversas fases de divisão, variando da divisão binária longitudinal a 

endogenia, resultando assim nos merozoítos.  Esses se multiplicam rapidamente por meio de 

endodiogenia ou endopoligenia, rompem à célula mãe e se disseminam através da corrente 

sanguínea ou linfática pelo organismo do hospedeiro caracterizando a fase aguda da doença, 

quando são observados os sinais clínicos (DUBEY; THAYER, 1994; DUBEY et al., 1998).  

Os taquizoítos possuem a capacidade de parasitar vários tipos celulares, como fibroblastos, 

células reticulares, hepatócitos, pneumócitos, neurônios e células do músculo cardíaco 

(FRENKEL, 1973).  

 Após aproximadamente duas semanas, o hospedeiro adquire imunidade, que faz com 

que a taxa de multiplicação do parasito diminuía. Os taquizoítos passam a ser chamados 

bradizoítos, mantendo-se confinados em um cisto de parede elástica, no citoplasma das 

células infectadas. Estes cistos podem ser observados nos mais diversos tipos de tecidos, 

preferencialmente tecido muscular esquelético, cardíaco e tecido nervoso, representando a 

fase final do ciclo biológico no hospedeiro intermediário (DUBEY; THAYER, 1994; DUBEY 

et al., 1998). A localização desses cistos nos tecidos varia de acordo com as espécies de 

hospedeiros intermediários envolvidos. Desta forma, varia também a importância dos animais 

de produção como fonte de infecção, sendo suínos, ovinos e caprinos considerados a maior 

fonte de infecção para humanos (TENTER et al., 2000).  Quando estes animais são 

consumidos ocorre à infecção de novos hospedeiros intermediários ou definitivos (DUBEY, 

1994; DUBEY et al., 1998).  

 O ciclo extra-intestinal também ocorre no gato, simultaneamente ao ciclo que se passa 

no intestino.  Assim os tecidos extra-intestinais dos gatos podem ser parasitados por 

taquizoitas e mais tarde por cistos (DUBEY; FRENKEL, 1972).  
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2.7 Transmissão  

 

 A transmissão através do carnivorismo e/ou canibalismo, que consiste na ingestão 

principalmente de cistos com suas formas infectantes, os bradizoítos é uma das mais comuns 

formas de transmissão de T. gondii (DUBEY, 2006). Toxoplasma gondii é adaptado para ser 

transmitido biologicamente por carnivorismo, principalmente para os gatos, enquanto que a 

transmissão pelos oocistos é mais eficiente em hospedeiros intermediários (DUBEY, 2010). 

Transmissão horizontal de T. gondii pode envolver também a transmissão por taquizoítos 

através de transfusão de sangue e derivados, transplantes de órgãos, ou leite não pasteurizado 

(DUBEY; FRENKEL, 1972; DUBEY et al. 1997; TENTER et al. 2000; DUBEY, 2006; 

DUBEY et al. 2009; DUBEY, 2010).  Gatos se infectam após a ingestão de qualquer uma das 

três fases infecciosas de T. gondii (DUBEY, 2010). 

Infecções provenientes da ingestão de oocistos esporulados em seres humanos são 

clinicamente mais graves do que infecções adquiridas pela ingestão de cistos teciduais 

(DUBEY, 2004). Seres humanos e animais são infectados principalmente pela ingestão de 

bradizoítos na forma de cistos teciduais em alimentos de origem animal ou oocistos 

esporulados, através de qualquer alimento ou água com contaminação fecal. A contaminação 

pela ingestão de água contaminada com oocistos esporulados tem sido relatada em surtos de 

toxoplasmose por todo o mundo, principalmente pela contaminação de reservatórios de água, 

além disso, relatos de toxoplasmose em mamíferos marinhos reforçam a importância de uma 

possível transmissão de T. gondii pela água (DE MOURA et al.,  2006; LINDSAY; DUBEY, 

2009).  

Os oocistos são eliminados exclusivamente nas fezes de felídeos infectados, tendo 

papel importante na epidemiologia da infecção. A eliminação dos oocistos é interrompida 

após o desencadeamento da resposta imune, contudo, esta imunidade não persiste a vida toda 

do animal, assim uma segunda eliminação de oocistos pode ocorrer quando o animal ingerir 

novamente formas infectantes de T. gondii passados anos da infecção primária, ou ainda 

quando desafiados com coinfecção com Cystoisospora felis (TENTER et al., 2000; 

CHESSUM, 1972; DUBEY, 2010). 

 Após a primeira infecção, gatos que são mantidos dentro de casa podem eliminar 

grande número de oocistos no ambiente doméstico, colocando seus proprietários em risco.  

Gatos de rua ou os criados em fazendas tem a capacidade de contaminar o meio ambiente com 

oocistos, os quais podem infectar animais que por sua vez, serão abatidos para consumo 

humano. No entanto, oocistos não esporulados eliminados por gatos não são imediatamente 
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infectantes (TENTER et al., 2000).  O hábito felino de enterrar suas fezes aumenta as 

condições de sobrevivência para os oocistos e torna o ambiente favorável para esporulação.  

Várias amostras de T. gondii têm sido isoladas do solo em todo o mundo, sendo essa uma 

possível fonte de contaminação humana através da jardinagem (ITO et al., 1975; COUTINHO 

et al., 1982; DUBEY, 1986; GRUNSPAN, 1996).  Porém, manter gatos em casas ou em 

apartamentos não necessariamente aumenta o risco de contrair a infecção por T. gondii, se 

medidas preventivas forem efetivas e as fezes dos gatos forem removidas diariamente 

(TENTER et al., 2000). 

Oocistos podem ser distribuídos no ambiente pelo vento, chuva e águas de superfícies 

ou mesmo em alimentos (DUBEY; BEATTIE, 1988; BUXTON, 1990), propagados por 

minhocas, invertebrados coprófagos ou por esterco (DUBEY; BEATTIE, 1988), e podem 

permanecer infectantes por mais de 19 dias no intestino de baratas, consideradas vetores 

mecânicos de T. gondii (CHINCHILLA et al., 1994), facilitando a dispersão da doença entre 

os animais e humanos (FRENKEL, 1972; WALLACE, 1973; RUIZ; FRENKEL, 1980; 

HUGES, 1985).  Esta importante participação de invertebrados na transmissão da 

toxoplasmose é devido, principalmente aos hábitos de alimentação e comportamento 

biológico destes animais.  

Insetos como baratas, após contato com fezes de gatos contaminados com oocistos de 

T. gondii, mantêm estes viáveis, sendo eficientes como vetores na transmissão mecânica deste 

agente etiológico e contaminam o meio ambiente, alimentos e o solo (WALLACE, 1972; 

WALLACE, 1973; CHINCHILLA et al., 1994).  Além disso, os gatos podem se infectar 

devido aos hábitos predatórios, assim como em outros vertebrados, ingerindo baratas que 

tenham em seu intestino oocistos esporulados viáveis (WALLACE, 1972).  As moscas, assim 

como as baratas, também são responsáveis por transmitir a toxoplasmose, atuando como 

vetores mecânicos, contaminando alimentos e o ambiente.  Outros insetos como besouros, que 

se alimentam de matéria orgânica, além de serem transportadores de oocistos, através do 

corpo e patas, contaminam alimentos, água e prováveis animais que o utilizem como 

alimento, inclusive o próprio gato (SAITOH; ITAGAKI, 1990). Anelídeos contribuem para 

dispersão da toxoplasmose ao contaminarem aves e outros mamíferos silvestres que as 

utilizam como fonte alimentar (RUIZ; FRENKEL, 1980; BETTIOL et al., 2000). 

O hábito de cães de se esfregar no solo, conhecido como xenosmofilia, também é 

apontado como uma forma de transmissão mecânica de oocistos de T. gondii, quando os 

mesmos realizam este ato em ambientes contaminados e, com o auxílio da estática, os 

oocistos se aderem ao pelo e pele desses cães.  Essa fonte de infecção é importante não só na 
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contaminação dos cães, como também em humanos, pois ao acariciarem seus animais e 

levarem as mãos à boca, podem se contaminar sem necessariamente haver o contato feco-oral 

(LINDSAY et al. 1997; ETHEREDGE et al., 2004).  Alguns estudos já correlacionam a 

presença de cães e a infecção humana por T. gondii (FRENKEL et al., 1995; ETHEREDGE et 

al., 2004).  Essa via de transmissão tem se tornado alvo de diversos estudos, pois os cães não 

são apenas animais de companhia, mas têm sido utilizados para terapias assistidas com uso de 

animais, para pacientes com problemas oncológicos, SIDA e também indicada como 

adjuvante em tratamento de diversas doenças, como hipertensão arterial, diabetes, convulsões 

e alterações emocionais, como exemplos. (FRIEDMAN; SON, 2009). 

Os taquizoítos têm o papel principal na infecção vertical de T. gondii, sendo esta uma 

das principais vias de transmissão do parasito. Estes são muito sensíveis no ambiente e 

morrem facilmente fora do hospedeiro (TENTER et al., 2000). São importantes também nos 

transplantes de órgãos (DUBEY; BEATTIE, 1988; HO-YEN, 1992), e podem ser encontrados 

em derivados de sangue e leite, principalmente de cabras e ovelhas (DUBEY; BEATTIE, 

1988; JACKSON; HUTCHISON, 1989). Outros fluidos orgânicos como saliva, urina, 

lágrimas e sêmen podem conter taquizoítos (DUBEY; BEATTIE, 1988), mas ainda não há 

evidência concreta de transmissão horizontal para seres humanos por essas vias.  Taquizoítos 

já foram isolados em ovos crus de galinhas, quando estas foram previamente inoculadas 

(JACOBS; MELTON, 1966). 

Em relação à contaminação de sêmen por taquizoítos, Arantes et al. (2009), 

inocularam cães machos com T. gondii, verificaram a presença do parasito no sêmen desses 

animais e utilizaram para inseminação artificial de quatro cadelas negativas, que se tornaram 

soropositivas uma semana após.  Duas cadelas tiveram reabsorção e morte fetal, e as outras 

duas levaram a gestação a termo.  Os quatro filhotes que nasceram vieram a óbito e cistos de 

T. gondii foram isolados do cérebro de todos, comprovando dessa forma a transmissão sexual 

em cães e a transmissão vertical das fêmeas para seus filhotes.  

Experimentalmente outro estudo já havia demonstrado a possibilidade de transmissão 

vertical em cães, utilizando fêmeas inoculadas durante a gestação com oocistos. Houve 

isolamento do parasito nas fêmeas e nos filhotes (BRESCIANI et al., 1999). 

Outra evidência de transmissão vertical foi observada por Al-Qassab et al. (2009), que 

observaram T. gondii no cérebro de um filhote nascido de uma mãe previamente negativa. 

Esse isolamento associado à positividade encontrada na mãe por Western-blotting para IgM 

após o nascimento, demonstra que provavelmente ela se infectou durante a gestação e 

transmitiu ao filhote por via transplacentária. 
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Os bradizoítos estão dentro dos cistos em tecidos de animais e é outra importante fonte 

de contaminação. Os cistos são mais frequentemente observados em suínos, ovinos e 

caprinos, menos frequente em frangos, coelhos, cães e cavalos. Cistos são dificilmente 

encontrados em bovinos e bubalinos, embora altas taxas de anticorpos em bovinos sejam 

encontradas, evidenciando uma exposição contínua ao parasito (TENTER et al., 2000).  Tem-

se observado um declínio na soroprevalência de T. gondii nas últimas décadas em países 

desenvolvidos, sendo atribuído à introdução de sistemas modernos de criação, associado ao 

aumento de consumo de carnes congeladas e bem cozidas (TENTER et al., 2000; 

KORTBEEK et al., 2004; DIZA et al., 2005; JONES et al., 2007).  Esta forma de transmissão 

é considerada a principal fonte de infecção humana pós-natal (TENTER et al., 2000), 

principalmente em carne suína nos EUA (DUBEY; SU, 2009).  

A infecção por T. gondii durante a gravidez pode ser adquirida através da ingestão de 

carne mal cozida, água ou alimentos contaminados com as formas infectantes (DUBEY; 

FRENKEL, 1972; FRENKEL; PARKER, 1996; DUBEY et al., 1997; TENTER et al., 2000; 

DE MOURA et al. 2006; JONES; DUBEY, 2010).  Se o primeiro contato ocorrer durante a 

gravidez, T. gondii pode ser transmitido verticalmente por taquizoitos que são passados para o 

feto através da placenta (TENTER et al., 2000).  Essa fase caracteriza-se por ocorrer 

principalmente durante a fase aguda da doença, onde os taquizoitos livres na circulação 

sanguínea procedentes de suas formas proliferativas, os clones, passam da mãe para o feto, 

transpondo a barreira transplacentária, pois este é um dos poucos patógenos que possuem tal 

capacidade (TENTER et al., 2000; ROBBINS et al., 2012; GIVENS; MARLEY, 2008).  Isto 

resulta em doença para o recém-nascido, com perda visual e auditiva, retardo mental e 

psicomotor, convulsões, alterações hematológicas, hepatoesplenomegalia, hipoplasia dentária, 

calcificações intracranianas e até mesmo a morte. Alguns problemas de saúde podem não ser 

aparentes até a segunda ou terceira década de vida (BERREBI et al., 1994; JONES et al., 

2003; GOLDSTEIN et al., 2008; SIQUEIRA, 2013).  A frequência e a gravidade da 

transmissão dependem da idade gestacional (DUNN et al., 1999; ROBBINS et al., 2012), 

raramente a transmissão ocorre em mulheres infectadas antes da gravidez ou durante a 

infecção crônica (DUBEY, 2010). 

Em gatas e outros mamíferos hospedeiros intermediários, diversas lesões já foram 

evidenciadas em seus neonatos (DUBEY et al., 1996; AL-QASSAB et al.,2009; DUBEY et 

al., 1990) sendo que em ovelhas já foi constatada a formação de cistos no útero, com provável 

infecção do feto em caso de gestação (DUBEY, 1987). 
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A toxoplasmose adquirida durante a gestação pode constituir uma das formas de 

transmissão do parasito e apresenta especial relevância pelos danos causados ao 

desenvolvimento do feto. 

 

2.8 Toxoplasmose em cães 

 

 A primeira descrição de toxoplasmose em cães ocorreu na Itália (MELLO, 1910), 

sendo que no ano seguinte um cão foi diagnosticado no Brasil no exame post mortem, através 

de análise de pulmão, baço, fígado e rins e de medula óssea, onde foram observados 

organismos viáveis tendo as características de T. gondii (CARINI, 1911).  A infecção por T. 

gondii em cães é relativamente comum (LANGHAM; SHOLL, 1949; OTTEN et al., 1950; 

CAPEN; COLE, 1966; AHMED et al., 1983; SUTER et al., 1984; GREENE et al., 1985; 

PIMENTA et al., 1993; BERNSTEEN et al., 1999; MINEO et al., 2001; BRITO et al., 2002; 

GIRALDI et al., 2002; MORETTI et al., 2002; DUBEY et al., 2003a; DUBEY et al., 2003b; 

FRESCHI et al., 2005; TARLOW et al., 2005; DA SILVA et al., 2005; MORETTI et al., 

2006; SEVÁ et al., 2006; GUIMARÃES et al., 2009; PLUGGE et al., 2011; HOFFMANN et 

al., 2012; HEADLEY et al., 2013; SAKAMOTO et al., 2013).  A toxoplasmose clínica é 

muito menos frequente, e usualmente é vista em animais jovens e associada a fatores 

imunossupressores ou infecções concomitantes (DUBEY, 2010), com sintomas clínicos 

inespecíficos ou inaparentes (DE ABREU, 2001).  Alguns sintomas são inespecíficos como: 

anorexia, diarréia intermitente, hipertermia e letargia (DOMINGUES et al., 1998; HIGA et 

al., 2000).  A patogenicidade é determinada por muitos fatores incluindo a virulência da cepa 

do parasito, volume do inoculo, o estádio do parasito, além da imunidade individual do 

hospedeiro (DUBEY, 2004). 

Lesões oculares em cães são caracterizadas por ceratoconjuntivite, episclerite, 

esclerite, retinite, coroidite, uveíte anterior, neurite ótica, hiperplasia de epitélio ciliar e 

polimiosite (BUSSANICH; ROOTMAN, 1985; DUBEY, 1985; DAVIDSON, 2000; DUBEY 

et al., 2003b; MANDELL; HOLT, 2005; DUBEY; LAPPIN, 2006; TOWNSEND, 2008; 

SWINGER et al., 2009).  A aparência da fundoscopia são lesões cinza enegrecidas na área 

tapetal e infiltrado branco algodonoso na área não-tapetal (DAVIDSON, 2000). 

Alguns animais podem ter sinais dermatológicos como alopecia ou piodermite 

associados a alterações neurológicas (HIGA et al., 2000), como ataxia, andar em círculos, 

mioclonia, paralisia de membros, alterações de musculatura cervical, alterações de 

comportamento, tremores e convulsões (HIGA et al., 2000; DUBEY, LAPIN, 2006).  Pode 
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ainda haver comprometimento do sistema respiratório (CAPEN; COLE, 1966; PIMENTA et 

al., 1993) com evolução para óbito por insuficiência respiratória em decorrência do quadro 

clínico de pneumonia, que se exterioriza com ou sem tosse (DUBEY, 2010), porém com 

presença principalmente de febre, dispnéia, estertores respiratórios, secreção nasal e ocular e 

linfadenopatia (BRESCIANI et al., 2001).  

Durante a gestação, a toxoplasmose pode acarretar abortamento, reabsorção fetal ou o 

nascimento de filhotes enfermos, principalmente em função da transmissão transplacentária 

(BRESCIANI et al. 1999; ARANTES et al. 2009; AL-QASSAB et. al., 2009). 

 

 

2.9 Frequência de anticorpos anti-Toxoplasma gondii em cães e fatores associados 

 

2.9.1 No Mundo 

 

Nos estudos destacados no Quadro 1, realizados em diversos países do mundo, pode-

se observar uma grande variação de percentual de positividade entre a população canina, de 

9,4 a 48,5%, entretanto, segundo Tenter et al. (2002) esta variação pode ser de 8% a 85%. 

 

 

2.9.2 No Brasil 

 

 No Brasil os percentuais de cães positivos para T. gondii são considerados altos, 

variando de 21,3% a 91%, a depender do foco populacional do estudo (Quadro 2). 

 No município de São Paulo, foi realizado estudo com 210 cães provenientes do 

ambulatório clínico da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia da Universidade de 

São Paulo, onde 151 (72%) dos animais foram reagentes no teste RIFI. Os autores não 

observaram diferenças significativas entre a infecção e o sexo, concluindo que ambos são 

igualmente susceptíveis. Em relação à idade, animais com dois ou mais anos de idade 

apresentaram maior proporção de resultados positivos, sendo que cães com até seis anos 

apresentavam maior frequência de anticorpos, concluindo que estes tinham se infectado logo 

no início da vida, atingindo a frequência máxima de anticorpos aos dois anos e com declínio a 

partir do sétimo, sugerindo que anticorpos detectados seriam apenas residuais ou que existiria 

uma susceptibilidade maior em animais mais jovens (ISHIZUKA et al., 1974). 
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                 Quadro 1. Anticorpos anti-Toxoplasma gondii em cães em diferentes localidades do mundo. 

Local 
Prova 

sorológica 
População estudada 

Número de 

 Referência Animais  

 

Reagentes 

 (%) 

Taiwan LAT Cães de caça 51 10 (19,6) Fan et al., 1998 

Áustria RIFI 
Cães de clínicas veterinárias 

e laboratórios 
242 63 (26) Wanha et al., 2005 

Colômbia MAT CCZ 309 52 (16,8) Dubey et al., 2007b 

Tailândia LAT Cães errantes  427 40 (9,4) Jittapalaong et al., 2007 

Taiwan LAT Abrigo de cães 1412 284 (20,1) Tsai et al., 2008 

Grenada MAT Diversa 107 52 (48,5)   Dubey et al., 2008b 

Malásia RIFI Cães de clínicas veterinárias 135 13 (9,6) Chandrawathani et al., 2008 

Coréia PCR Cães de guarda ou caça 138 64 (46,3) Lee et al., 2008 

México MAT Abrigo de cães 150 68 (45,3) Dubey et al., 2009 

Iran ELISA Cães domiciliados e errantes 90 53 (58,9) Shadfar et al., 2012 

China ELISA 
Hospital veterinário e 

abrigos 
121 42 (34,7) Zhu et al., 2012 

Iran  ELISA 
Cães domiciliados e cães de 

pastoreio 
548 151 (27,55) Hosseininejad, 2011 
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 Quadro 2. Anticorpos anti-Toxoplasma gondii em cães no Brasil. 

Local 
Prova 

sorológica 
População estudada 

Número de  

Referência 
 

Animais 

 

Reagentes (%) 

São Paulo, SP RIFI CCZ 1256 801 (63,8) Ishizuka; Yasuda, 1981 

Campinas, SP RIFI Campanha de vacinação 657 598 (91) Germano;  et al. 1985 

Belo Horizonte, MG RIFI HV-UFMG 243 114 (47,3) Guimarães  et al., 1992 

Londrina, PR RIFI HV-UEL 254 91 (75,98) Freire et al., 1992 

Londrina, PR RIFI HV-UEL 312 73 (23,4) Navarro et al., 1997 

Uberlândia, MG  HAI Campanha antirábica 218 115 (52,7) Cabral et al., 1998 

Jaguapitã , PR RIFI Área rural 189 159 (84,1) Garcia et al., 1999 

Jaboticabal,  SP ELISA  RIFI 
HV-UNESP com sinto-

matologia neurológica 
203 

ELISA: 165 (81,28) 

RIFI: 73 (35,96) 
Higa et al., 2000 

Salvador, BA RIFI CCZ 225 143 (63,5) Barbosa et al., 2003 

Norte PR e São Paulo- 

SP 
MAT 

PR – fazenda – 134 

SP – CCZ – 610 

SP – domiciliados – 500 

1244 

46 (34,3); 193 (31,6) e 

26 (5,2) respectivamente 

Total: 265 (21,3) 

Souza et al., 2003 

Monte Negro, RO RIFI e MAT Domiciliados 157 
RIFI: 120 (76,4) 

MAT: 102 (64,9) 
Canon-Franco et al., 2004 

São Paulo, SP ELISA e HAI CCZ 200 
ELISA: 101 (50,5) 

HAI: 76 (38) 
Meireles et al., 2004 

                                                                                                                                                                                                           (Continua)                        
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Quadro 2. Anticorpos anti-Toxoplasma gondii em cães no Brasil.(continuação) 

 

Local 
Prova 

sorológica 
População estudada 

Numero de 

Referência 
Animais 

Reagentes 

(%) 

Uberlândia,  MG ELISA 

HV-UFU (213); 

Clínica Particular 

(62); CCZ (94) 

369 

57 (26,8); 11 (17,7); 44(46,8); 

respectivamente 

Total: 112 (30,3) 

Mineo et al., 2004 

Campina Grande,  PB RIFI Campanha antirábica 286 129 (45,1) Azevedo et al., 2005 

Guarapuava,  PR RIFI Rural 24 5 (28,8) Romanelli et al., 2007 

Paulista, Amaraji e 

Garanhuns, PE 
RIFI Domiciliados 170 98 (57,6) Figueiredo et al., 2008 

Jauru , MS RIFI Rural 61 54 (88,5) Santos et al., 2009 

Lages e Balneário 

Camboriú,  SC 
RIFI Domiciliados 400  89 (22,3) Moura et al., 2009 
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Mais tarde, no município de Campinas, também se utilizando RIFI, foram 

avaliados 657 animais selecionados ao acaso durante a vacinação antirrábica.  Dos 

animais estudados, 91% foram positivos para T. gondii a uma diluição de pelo menos 

1:16. Os autores não observaram diferenças significativas entre a infecção e os sexos. 

Quando consideraram os grupos etários, observaram que até mesmo os animais mais 

jovens, classificados como menores de 1 ano, foram reagentes, não sendo possível 

estabelecer uma idade limiar a partir da qual a porcentagem de infectados seria 

significativamente maior. Neste estudo, os autores consideraram que para o cão, além 

dos alimentos vegetais contaminados com oocistos e os de origem animal, está 

envolvido o solo contaminado e, roedores infectados, ingeridos parcial ou totalmente 

como consequência do hábito de carnivorismo exercido pela espécie (GERMANO et. 

al., 1985). 

Em Belo Horizonte, MG, um estudo com 243 cães, no Hospital Veterinário da 

Universidade Federal de Minas Gerais, demonstrou 47,3% de reatividade 

(GUIMARÃES et. al., 1992). Os autores se limitaram a comunicar o fato da 

toxoplasmose ser endêmica na capital e relatar variações nas freqüências de cães 

reagentes de acordo com a faixa etária, mas não examinaram se as diferenças eram 

estatisticamente significativas. 

No Paraná, Garcia et al. (1999) determinaram a prevalência da toxoplasmose em 

345 humanos, 163 gatos e 189 cães localizados na zona rural do município de 

Jaguaupitã através de RIFI. Uma prevalência de 65,8% foi observada em humanos, 73% 

em felinos e 84,1% em cães. Considerando a faixa etária, cães com menos de oito meses 

apresentaram uma prevalência menor que animais mais velhos. Em relação ao sexo não 

houve diferença significativa. Os autores também pesquisaram a correlação de títulos 

entre as espécies canina e felina, porém não observaram correlação positiva 

significativa. Por outro lado, entre as espécies canina e humana foi observada correlação 

positiva significativa. Com base nesses resultados, os autores concluíram que felinos 

estavam se infectando por vias diferentes de transmissão que os cães, sendo os gatos por 

seus hábitos alimentares carnívoros e os cães através de sobras de alimento humano. Já 

a relação positiva entre cães e humanos foi considerada pelos autores como resultando 

do fato destas espécies compartilharem a mesma via de transmissão: a alimentação. 

 Na região Nordeste, estudos foram realizados na Paraíba e na Bahia.  Na Bahia 

foram coletadas amostras de 225 cães provenientes do CCZ da cidade de Salvador e 143 

amostras (63,55%) foram positivas pela RIFI. Além de fatores ligados a hábitos de 
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higiene, educação, presença de felinos e questões culturais, os autores associam também 

essa alta prevalência a fatores climáticos, saneamento básico e falha nas leis que regem 

as responsabilidades e deveres dos proprietários e do Estado em relação a animais de 

companhia, podendo ocorrer ampla variação a depender da área e população estudada 

(BARBOSA et al., 2003). 

 Na Paraíba, além da prevalência, foram estudados também possíveis fatores de 

risco associados à infecção. A população estudada foram cães provenientes da 

campanha de vacinação antirrábica na cidade de Campina Grande, totalizando uma 

amostra de 286 animais. Destes, 129 animais (45,1%) foram positivos para RIFI. Na 

entrevista aplicada, foram avaliados sexo, raça, idade e hábitos ambientais, como acesso 

á rua e contato com outros animais. Os fatores de risco associados foram presença de 

gatos na residência e idade (AZEVEDO et al., 2005). 

Alguns autores observaram em seus estudos, que animais errantes capturados 

pelos Centros de Controle de Zoonoses (CCZ), de áreas rurais ou simplesmente que tem 

acesso à rua, tem maior chance de se infectar com o parasito do que animais 

domiciliados, sendo essa diferença atribuída ao modo de vida, aumentando a chance de 

exposição (SOUZA et al., 2003; CANON-FRANCO et al., 2004; MINEO et al., 2004; 

MOURA et al., 2009). 

 A idade dos cães muitas vezes tem se mostrado um fator de risco importante, 

pois quanto mais velhos, maior a chance de exposição ao parasito (BARBOSA et al., 

2003; CANON-FRANCO et al., 2004; AZEVEDO et al., 2005). 

Em alguns casos a alimentação mostrou-se com importância estatisticamente 

significativa, pois trabalhos realizados demonstram que animais que recebem comida 

caseira apresentam maior chance de serem infectados, podendo ser mais expostos aos 

cistos contendo bradizoítos (MOURA et al., 2009). 

O convívio com gatos aumentando o risco de infecção para cães é divergente. 

Azevedo et al. (2005) e  Moura et al. (2009) observaram que cães que conviviam com 

gatos tinham uma chance 2,05 maior de serem infectados, porém Bresciani et al. (2007) 

concluíram que este não é um fator de risco para a infecção em cães. 
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2.10 Diagnóstico 

 

Apesar dos anticorpos desempenharem um papel insuficiente na defesa 

sistêmica, no entanto são essenciais para o diagnóstico da doença, uma vez que os testes 

sorológicos utilizados no diagnóstico da toxoplasmose assinalam a reação antígeno-

anticorpos para a presença de T. gondii (DUBEY; LAPPIN, 2006).  O primeiro teste 

para diagnóstico da toxoplasmose humana foi a reação de Sabin-Feldman, sendo 

confiável tanto na fase aguda quanto na fase crônica, se baseando na união de 

anticorpos específicos à superfície dos antígenos de taquizoitos vivos, com conseqüente 

fixação de complemento e tornando o parasito incapaz de reter o azul de metileno, 

indicando anticorpos no soro pela observação de taquizoítos mal corados ou 

“fantasmas” (SABIN; FELDMAN, 1948).  Atualmente para a detecção de anticorpos 

através de exames sorológicos da toxoplasmose canina, a reação de imunofluorescência 

indireta (RIFI) é o teste mais utilizado, mas ELISA, hemaglutinação indireta (IHA) e o 

teste de aglutinação modificada (MAT) também são indicados em avaliações 

epidemiológicas (BRESCIANI et al., 2008).  

A introdução do Ensaio Imunoenzimático (ELISA) para anticorpos IgG e IgM 

trouxe um grande avanço para o diagnóstico da doença (CAMARGO et al., 1977). No 

teste ELISA, o antígeno solúvel é absorvido numa superfície de plástico (placas de 

microtitulações) e a reação pode ser objetivamente avaliada por quantificação da cor 

que resulta e permite avaliar um grande número de soros rapidamente (DUBEY, 2010).  

O teste Western blotting pode ser utilizado como ajuda para os testes sorológicos 

convencionais.  Neste método, a transferência por eletroforese de proteínas a partir de 

géis de poliacrilamida migra para folhas de nitrocelulose, isso resulta em transferência 

quantitativa de proteínas permitindo análise de uma grande variedade de proteínas, onde 

o soro a ser testado reage com os antígenos de T. gondii na membrana, onde ocorre a 

migração e marcação conforme seu peso molecular e os padrões de bandas resultantes 

são comparados com controles de pesos moleculares conhecidos (LAEMMLI, 1970; 

TOWBIN et al., 1979; FLAUSINO et al., 1998).  A utilização do Western blotting é 

importante em cães com sintomatologia compatível com toxoplasmose, porém com 

resultados conflitantes entre os métodos sorológicos comumente utilizados, embora não 

apresente 100% de segurança (FRESCHI et al., 2005). 

Estudos comparativos entre os diversos testes têm mostrado que ocorrem 

pequenas diferenças entre o desempenho dos mesmos. (BRESCIANI et al., 2008).  
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Silva et al. (1997) testaram os títulos de anticorpos anti-T. gondii em cães que 

apresentavam sinais clínicos da doença infecciosa para os testes de RIFI, HAI e ELISA.  

Os resultados obtidos por esses autores mostraram correlação significatva entre todos os 

testes.   Domingues et al. (1998) e Higa et al. (2000) comparando a RIFI com ELISA 

verificaram uma maior sensibilidade do ELISA.  Hosseininejad et al. (2009) 

encontraram sensibilidade de 94,52% e especificidade de 93,60% do ELISA quando 

comparado ao RIFI.  Quando ELISA foi comparado com IHA, esta demonstrou 51,5% 

de sensibilidade e 75,80% de especificidade, usando o ELISA como teste ouro 

(MEIRELES et al., 2004). 

Canon Franco et al. (2003) avaliaram a performance do MAT em comparação a 

RIFI e encontraram 85% de sensibilidade e 100% de especificidade. Porém a diluição 

utilizada foi de 1:25, e os autores relataram que a utilização de diluições menores 

permitam aumentar a sensibilidade a valores próximo a 100%.  Já Macri et al. (2009), 

encontraram a mesma sensibilidade, porém com especificidade de 97,8%, mostrando 

que o MAT também pode ser um bom teste. 

Os exames sorológicos não são os únicos realizados para detecção de T. gondii, 

apesar de serem os mais utilizados. Durante a doença aguda, exames citológicos podem 

identificar os taquizoítos a partir de tecidos e fluidos corpóreos.  A detecção ainda pode 

ser realizada por ensaios biológicos ou através da inoculação em cultura de células, e 

pela Reação em Cadeia de Polimerase (PCR) (DUBEY; LAPPIN, 2006). 

A PCR também pode ser utilizada como método de diagnóstico, porém 

geralmente não é utilizado comumente em avaliações epidemiológicas pela 

complexidade e custo, porém seria útil para detecção do protozoário em estágio inicial 

da doença em cães e gatos assintomáticos (LEE et al., 2008). 
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3. MATERIAL E MÉTODOS 

 

 

3.1 Local de desenvolvimento 

 

3.1.1 Animais de Estudo 

 

Este trabalho atendeu aos princípios básicos para pesquisa envolvendo o uso de 

animais, de acordo com os princípios éticos e do bem estar animal (COBEA, 2012), 

atendendo a Resolução 714 de 20 de junho de 2002 do Conselho Federal de Medicina 

Veterinária, protocolo n° 270/2012-Comissão de Ética-PRPPG/UFRRJ (Anexo 1). 

 

 

3.1.2 Município de coleta das amostras 

 

Este estudo foi desenvolvido no município de Volta Redonda, localizado 

centralmente na Região do Médio Paraíba, no Estado do Rio de Janeiro (Figura 1). 

Volta Redonda possui uma população de aproximadamente 250.000 habitantes, e 

encontra-se distante cerca de 130 km da capital Rio de Janeiro, o clima é quente e 

úmido com temperatura média de 24°C. É uma cidade urbanizada, que não possui, 

segundo critérios do IBGE, área rural, com uma economia basicamente de serviços e 

indústria, em especial para a Usina Presidente Vargas (Companhia Siderúrgica Nacional 

– CSN), uma das maiores metalúrgicas da América Latina. 

O presente estudo foi realizado na região sul do município de Volta Redonda 

(Figura 2), local de um surto de Leishmaniose Visceral no município nos anos de 

2011/2012. As amostras foram coletadas convenientemente nas localidades onde 

ocorreu tal surto.  
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Figura 1. Mapa da Região do Médio Paraíba, onde se pode observar o município de Volta Redonda em rosa 

na área central. 
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Figura 2. Região da realização das coletas para o presente estudo, conforme as localidades indicadas pelo 

círculo. 
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3.2 Questionário 

 

Previamente à coleta de sangue dos animais, os proprietários ou responsáveis 

pelos cães tomaram conhecimento sobre a importância do estudo, e após a autorização 

foi aplicado um questionário, com objetivo de avaliar o manejo, presença e profilaxia 

para enfermidades (Anexo 1). Por pertencerem à uma pesquisa de Leishmaniose 

Visceral canina realizada pelo município de Volta Redonda, foi obtida uma autorização 

da por escrito da Secretária Municipal de Saúde para utilização dos dados contidos no 

questionário. 

 

 

3.3  Coleta do sangue e obtenção do soro 

 

Foram coletadas um total de 297 amostras de soro de cães provenientes de 

diferentes localidades do município de Volta Redonda. O sangue foi retirado por 

venopunção da cefálica, com agulha 27 x 8 mm para tubos de ensaio sem 

anticoagulante, com capacidade para 5 ml cada um. Em seguida esses tubos foram 

identificados e armazenados em uma caixa isotérmica, e levados ao CCZ para 

processamento. 

No CCZ, cada tubo era centrifugado 500 rpm por 10 minutos, para separação do 

soro.  Estas amostras foram acondicionadas em criotubos de 2,0 mL, identificados e 

armazenados a uma temperatura de -20º C até a realização dos exames sorológicos. 

 

 

3.4  Obtenção do antígeno solúvel 

 

Para obtenção do antígeno, foi utilizada a cepa RH de taquizoítos de T. gondii, 

gentilmente cedida pelo Professor Doutor George Albuquerque, UESC, Ilhéus, BA, na 

concentração de 1x 105 taquizoítos para cada mL de suspensão. 

Este material foi submetido à sonicação a 60hz em 30 sessões de 30 segundos, 

com intervalos de 30 segundos entre cada uma.  Em seguida, este material foi analisado 

para verificar se ocorreu a lise do todos os taquizoítos presentes na suspensão.  
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Esta suspensão purificada de antígenos foi filtrada em filtro de 45 mm e após 

esta etapa foi realizada a dosagem de proteínas do antígeno, utilizando a técnica Lowry 

(LOWRY et al., 1951), onde apresentou a concentração de 3,0 mg/mL, considerada uma 

concentração satisfatória para sensibilização das placas de ELISA que foram utilizadas. 

 

 

3.5. Padronização do ELISA Indireto  

 

Para a padronização da concentração ideal de antígeno e conjugado a ser 

utilizado no teste, uma placa de ELISA foi sensibilizada e foram utilizadas, três 

diferentes diluições de antígeno e duas de conjugado, utilizando-se duas amostras de 

soro sabidamente reagente, para que pudesse ser realizada uma comparação e posterior 

determinação dos valores a serem utilizados durante o estudo, de forma a otimizar os 

reagentes e observar os melhores resultados.  

 

 

3.5.1 Concentrações ideais de antígeno e conjugado 

 

 Após a realização da leitura da placa contendo as diferentes concentrações de 

antígeno e conjugado utilizando-se duas amostras diferentes, observou-se que a amostra 

1 ao ser testada com o 2,5 µg/mL de antígeno com o conjugado diluído em 1:9000 teve 

o pior resultado, sendo o que obteve menor valor de conversão após 30 minutos de 

reação. Contudo, a amostra 2, ao ser testada com a concentração de antígeno de 10 

µg/mL e conjugado em 1:4500 mostrou uma alta taxa de conversão, sendo considerada 

o melhor cenário para realização do teste ELISA utilizando-se o antígeno produzido. 

Estes resultados corroboram com o descrito por Domingues et. al. (1998), onde o 

mesmo descreve como sendo ideal a concentração de 10 µg/mL de antígeno de 

Toxoplasma gondii para realização de ELISA. 

 No gráfico podemos observar as taxas de conversão de acordo com as diferentes 

concentrações de antígeno cruzadas com as duas amostras utilizadas e as duas 

concentrações de conjugados testados (Figura 3). 
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Figura 3. Demonstração dos diferentes resultados obtidos no teste de padronização do 

ELISA, onde as diferentes cores representam as leituras, realizadas a cada 10 minutos. 

Legenda: C1 diluição de conjugado 1:4500; C2 diluição de conjugado 1:9000; So1 

Soro positivo 1; So2 Soro positivo 2;  A1 concentração do antígeno de 2,5 mg/mL;     

A2 concentração do antígeno de 5,0 mg/mL; A3 concentração do antígeno de 10 mg/mL  

 

 

3.6  O teste de ELISA como forma de diagnóstico 

 

O ELISA tem boa especificidade e sensibilidade, com a vantagem de ser prático 

e seguro para ser usado principalmente quando se utiliza uma grande quantidade de 

amostras.  Isto se faz útil quando se utiliza durante a determinação de um agente 

etiológico, neste caso T. gondii em animais oriundos de levantamento sorológico 

realizado em 2011/2012, frente a um surto de Leishmaniose Visceral, realizado pelo 

Centro de Controle de Zoonoses (CCZ) de Volta Redonda. 

 

 

 

 



 

28 

 

3.7  ELISA Indireto 

  

 Para a realização do teste de ELISA, as placas Corning foram sensibilizadas com 

o antígeno na concentração de 10 µg/mL (concentração ideal obtida a partir da 

padronização), diluindo-o em tampão carbonato-bicarbonato pH 9,6. Foram colocados 

100 µL/well de solução. Em seguida, as placas foram incubadas “overnight” em câmara 

úmida a 4ºC em BOD. 

 No dia seguinte, as placas foram lavadas por três vezes utilizando-se solução de 

PBS Tween 20. Após a lavagem, cada placa era seca com a utilização de papel filtro, 

onde as mesmas eram “batidas” sobre uma superfície rígida de forma vigorosa, com a 

finalidade de não se deixar bolhas no fundo dos poços.  Esse processo de lavagem foi 

realizado após cada etapa de incubação das placas. Para o bloqueio, foram colocados 

200 µL/well de solução PBS Tween 20+ 6% leite em pó, sendo as mesmas incubadas 

em câmara úmida a 37ºC por uma hora e trinta minutos. 

Para a utilização dos soros, os mesmos foram diluídos em PBS Tween 20 

adicionado de 5% de leite em pó, na diluição de 1:400, e posteriormente foram 

distribuídos nos poços em duplicata, utilizando-se 100 µL /well e sendo em seguida 

incubados em câmara úmida à 37ºC, durante 1 hora e 30minutos. 

Em seguida, foi adicionado o conjugado anti-canino (SIGMA- Sigma anti-dog 

IgG Alkaline Phosphatase Conjugate) diluído em PBS Tween 20, na proporção de 

1:4500, colocando 100 µL/well e incubado em câmara úmida, a 37ºC, durante 1 hora e 

30minutos. 

 Para indução da reação colorimétrica, foram diluídos dois comprimidos de 5 mg 

de P-nitrofenilfosfato em 10 mL de Tampão dietanolamina, utilizando-se um frasco 

escuro para evitar a reação antes do tempo determinado. Após a última lavagem da 

placa, foi adicionado 100 µL/well do substrato.  

Para finalizar, foi realizada a leitura da placa (Figura 4) após incubação à 

temperatura ambiente durante aproximadamente 25 minutos. 
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Figura 4. Placa de ELISA finalizada para leitura onde se observa a reação aos 

soros positivos ao antígeno de Toxoplasma gondii. 

 

 

3.8 Análise Estatística  

 

O cálculo da amostragem foi determinada com o programa Epi Info versão 3.5.1 

(www.cdc.gov) perfazendo um total mínimo de 285 amostras.  Além disso, para a 

verificação da associação entre as variáveis estudadas, foram utilizados os testes 

estatísticos do Qui-quadrado (2) e o exato de Fisher, para avaliar a dispersão das 

frequências, também utilizando-se o programa Epi Info versão 3.5.1 (www.cdc.gov). 

Foram consideradas variáveis com diferença significativa as que obtiveram valor de p≤ 

0,05.  

Em seguida, o programa Bioestat foi utilizado para executar a correlação de 

Spearman, a fim de verificar a multicolinearidade entre as variáveis independentes (≥ 

0,80). As variáveis com p ≤ 0,20 na análise bivariada e ≥0,80 na correlação de 

Spearman foram incluídas na análise multivariada por regressão logística. 

As variáveis selecionadas para análise multivariada foram confrontadas também 

utilizando-se o programa Epi Info versão 3.5.1 (www.cdc.gov), onde o nível exigido de 

significância para um fator a ser considerado como associados no modelo final  foi de p 

<0,05 

 

http://www.cdc.gov/
http://www.cdc.gov/
http://www.cdc.gov/
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 

 

 

4.1 Prevalências de soropositividade observada 

 

 Foi observada a prevalência de 43,8% (Figura 10) nos animais estudados. Esse 

resultado é similar ao encontrado por Guimarães et. al. (1992) e Azevedo et. al. (2005), 

que descreveram prevalências de 47,3% em Belo Horizonte, MG e 45,1% em na 

Paraíba, respectivamente.  

Quando analisou-se as variações das prevalências encontradas em diferentes 

estudos realizados no Brasil, notou-se uma discrepância muito grande. Essa variação 

pode ser em função das diferentes técnicas utilizadas, que variam em função da 

sensibilidade do teste, e também da procedência dos animais em questão.  Valores 

inferiores ao encontrado foram descritos por Navarro et al. (1997) no Paraná com 

23,4%, Souza et al. (2003) em fazenda no norte do Paraná e na cidade de São Paulo com 

21,3%, Romanelli et al. (2007) no Paraná com 28,8% e por Moura et al. (2009) em 

Santa Catarina com 22,3%, enquanto que valores superiores foram encontrados por 

Cânon-Franco et. al. (2004) em Rondônia com 76,4%, Freire et. al. (1992) em Londrina 

com 75,9% e Garcia et. al. (1999) no Paraná com 84,1%. 

Na literatura mundial, também podemos observar uma variação considerável nos 

resultados obtidos em diferentes estudos sobre a pesquisa de anticorpos anti-T. gondii 

em cães, com uma variação de 8,0 a 85,0% (TENTER et al., 2002).  
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Figura 5. Resultados de prevalência observados em cães na cidade de Volta 

Redonda sororreagentes a Toxoplasma gondii 

 

 

4.2 Fatores de risco associados á infecção por Toxoplasma gondii em cães 

 

Com base nas informações obtidas nos questionários, pode-se verificar que há 

diferenças significativas (p<0,05) na associação entre a sorologia para T. gondii e 

algumas variáveis estudadas.  

 

4.2.1 Sexo 

 

Foi observada diferença significativa entre o sexo dos animais testados e a 

presença de anticorpos para T. gondii (p=0,03) (Tabela 1). Apesar da maioria da 

literatura não obter resultados similares, como podemos observar através dos resultados 

obtidos por Cabral et al. (1998), Barbosa et al. (2003), Canon-Franco et al. (2004), 

Azevedo et al. (2005), Bresciani et al. (2007), Jittapalapong et al. (2007), Romanelli et 

al. (2007), Tsai et al. (2008), Moura et al. (2009) e Carlos et al. (2010), onde os mesmos 

reforçam a hipótese de que não exista uma maior ou menor predisposição de machos ou 

fêmeas de adquirir toxoplasmose, alguns estudos onde existe essa diferença 

significativa, como o resultado obtido, os machos são mais acometidos, como 

observado por Brito et. al. (2002). Contudo, acredita-se que outras variáveis de 

confundimento estejam envolvidas, tais como hábitos alimentares e de domicílio, uma 
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vez que cães machos possuem um comportamento mais errante, o que pode torná-los 

mais susceptíveis à infecção por T. gondii. Essa característica mais errante no macho é 

facilmente explicada pelo fato dos proprietários terem mais zelo com fêmeas, 

principalmente em períodos de cio, para evitar gestações indesejadas, enquanto que nos 

machos essa preocupação não existe. 

 

Tabela1. Associação entre os cães reagentes a T. gondii  no ELISA e o sexo dos 

animais.  

 

 Variáveis Animais        

Valor de 

p 

     

 OR 

              

 IC 95%a      Sorologiab Valores 

 

Machos 

Positiva:     78(26)c    

Negativa:   68(23) 

   0,0367 1,251 1,040 - 2,607 

 Fêmeas Positiva:    62 (21) 

Negativa:    89 (30) 

   

Total    297(100)  

a Usando aproximação de Woolf; b ELISA; c Valores relativos em percentagem  

 

 

4.2.2 Dieta 

 

Não foram encontradas diferenças significativas entre os cães que se 

alimentavam exclusivamente de ração e os animais que eram alimentados com restos de 

alimentos voltados para o consumo humano (Tabela 2). Esse resultado corrobora com o 

descrito por Brito et. al (2002), Canon-Franco et al. (2004) e Bresciani et al. (2007), e 

discorda com os resultados observados por Moura et al. (2009).  

A ingestão de comida caseira poderia configurar um fator de risco para infecção 

de cães, uma vez eu os mesmos poderiam se contaminar por duas rotas principais de 

infecção, sendo elas a ingestão de oocistos na superfície destes alimentos e a ingestão de 

cistos teciduais. Contudo o hábito de fritar e cozinhar os alimentos, mesmo os 

destinados à alimentação de animais caberia como uma explicação para que tal via não 

fosse consideração de relevância na infecção canina por T. gondii, uma vez que oocistos 



 

33 

 

e cistos deste parasito não são muito resistentes ao cozimento e até mesmo ao 

congelamento em freezer comum de residências. 

 

 

Tabela 2. Associação entre os cães reagentes a T. gondii  no ELISA e a 

alimentação utilizada. 

 

  

Variáveis 

 

Animais        

Valor de 

p 

     

 OR 

              

 IC 95%a       

Sorologiab 

 

Valores 

 

Ração 

Positiva:     85(29)c    

Negativa:   118(40) 

   0,3791 0,7844 0,4798 – 1,282 

 Outras fontes Positiva:    45 (15) 

Negativa:    49 (16) 

   

Total    297(100)  

a Usando aproximação de Woolf; b ELISA; c Valores relativos em percentagem  

 

 

4.2.3 Ingestão de carne crua 

 

Não foram observadas diferenças significativas entre os resultados de cães que 

ingeriam carne crua e os que não ingeriam (Tabela 3), com valor de p=0,24. Esses 

resultados foram similares aos obtidos por Pinto (2005), que também não observou 

diferenças significativas entre os animais que ingeriam carne ou vegetais crus e os que 

não ingeriam.  

Apesar da ingestão de carne crua ser comprovadamente um fator de risco para 

infecção por T. gondii (LORD et al., 1975; MASUR et al., 1978; TENTER et al., 2000), 

alguns fatores podem ter contribuído para o resultado obtido. Primeiramente o baixo 

número de animais que, segundo os proprietários, ingerem carne crua, pois a cultura de 

alimentar animais com carne possui mais um caráter rural, e o ambiente estudado era 

estritamente urbano.  Outro fator que pode explicar tal resultado é o fato de que o tipo 

de carne mais comumente oferecido aos cães ser bovina e sendo tal espécie considerada 
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pela resistência a T. gondii, podendo eliminar o parasito de seus tecidos e tronar-se 

sorologicamente negativos (OLIVEIRA, 1997), apesar de sua comprovada capacidade 

de transmitir T. gondii para seres humanos e outros animais carnívoros. 

 

 

Tabela 3. Associação entre os cães reagentes T. gondii no ELISA e o hábito de ingerir 

carne crua 

 

Variáveis Animais        

Valor de 

p 

     

 OR 

              

 IC 95%a      Sorologiab Valores 

Ingere carne 

crua 

Positiva:     8 (3)c    

Negativa:   14 (5) 

   0,24 0,716 1,040 to 2,607 

 Não ingere Positiva:    122 (41) 

Negativa:    153 (51) 

   

Total    297(100)  

a Usando aproximação de Woolf; b ELISA; c Valores relativos em percentagem  

 

 

4.2.4. Contato com gatos 

 

 A variável contato com gatos foi a que apresentou maior significância em 

relação à infecção por Toxoplasma gondii, com resultado significativo (Tabela 4), ainda 

em função dos resultados obtidos, pode-se concluir que cães que residiam em locais 

com a presença de gatos tinham três vezes mais chances de adquirir infecção por T. 

gondii do que animais que não possuíam gatos na sua residência resultado este 

semelhante ao observado por Moura et al. (2009) e Azevedo et al. (2005) onde cães que 

habitavam na mesma residência dos gatos tinham chance maiores de serem 

sororreagentes.  A presença de gatos é diretamente associada à presença do parasito, por 

ser esta o responsável pela eliminação dos oocistos no ambiente, uma importante forma 

de transmissão da toxoplasmose. Frente aos resultados obtidos, pode-se considerar que a 

forma predominante de infecção de cães na região provavelmente é através exatamente 

da ingestão de oocistos, especialmente quando observa-se os resultados em relação à 
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ingestão de alimentos destinados ao consumo humano e a ingestão de carne crua por 

parte dos cães analisados.  

 Apesar da variável contato com gatos ser evidentemente um suposto fator de 

risco em relação à toxoplasmose, muitos autores não encontraram uma relação 

significativa entre animais soro reagentes e a presença de gatos, como Pinto (2005), 

Bresciani et al. (2007) e Carlos et al. (2010). 

 

 

Tabela 4. Associação entre os cães reagentes a T. gondii no ELISA e a presença de 

gatos nas residências.  

 

 Variáveis Animais        

Valor de 

p 

     

 OR 

              

 IC 95%a      Sorologiab Valores 

Sim Positiva:     47(16)c    

Negativa:   26(09) 

   0,0001 3,071 1,771 – 5,326 

Não Positiva:    83 (28) 

Negativa:    141(47) 

   

Total    297(100)  

a Usando aproximação de Woolf; b ELISA; c Valores relativos em percentagem  

 

 

4.2.5 Acesso à rua 

 

 Quanto ao acesso à rua dos animais testados, não houve diferença significativa 

entre os resultados obtidos (Tabela 5). Este resultado é similar ao encontrado por 

Azevedo et. al. (2005) que também não observou associação entre a prevalência de 

anticorpos e o acesso à rua.  O resultado foi considerado surpreendente, uma vez que se 

espera que animais com livre acesso a outros ambientes tenham maior chance de se 

contaminar, além de possuírem hábitos mais promíscuos em relação à alimentação e até 

mesmo contato com outros animais. Contudo, como o inquérito foi realizado com o 

auxílio da equipe de zoonoses do município, é plausível que alguns proprietários 

tenham ocultado o fato do animal ter acesso à rua, em virtude da ampla divulgação de 
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campanhas de posse responsável desenvolvidas pela Prefeitura, o que no entendimento 

dos mesmos poderia causar certo constrangimento ao afirmarem que deixam seus 

animais soltos em vias públicas. 

 Entretanto, outros autores obtiveram resultados ainda mais surpreendentes, como 

Brito et. al. (2002) que encontraram uma prevalência significativamente maior em cães 

que não tinham acesso à rua. 

 

 

Tabela 5. Associação entre os cães reagentes a T. gondii no ELISA e o acesso a 

rua 

 

Variáveis Animais        

Valor de 

p 

     

 OR 

              

 IC 95%a   Sorologiab Valores 

Acesso a rua Positiva:     32 (11)c    

Negativa:   26 (9) 

   0,427 1,05 0,4752 – 2,041 

Sem acesso a 

rua 

Positiva:    104 (35) 

Negativa:    135 (45) 

   

Total    297(100)  

a Usando aproximação de Woolf; b ELISA; c Valores relativos em percentagem  

 

 

4.2.6 Raça 

 

Quanto à raça, não se observou diferença significativa quanto à infecção por T. 

gondii (Tabela 6) na análise bivariada, obtendo valor de p=0,08.  Contudo, para 

surpresa, a frequência em cães com raça definida foi maior que a frequência em cães 

SRD, com valores de 50,96 e 39,89%, respectivamente.  A maioria da literatura 

descreve freqüências mais elevadas em animais sem raça definida, porém sem 

significância estatística como os resultados observados por Brito et. al. (2002), Pinto 

(2005), Bresciani et al. (2007) e Romanelli et al. (2007), enquanto que Cabral et al. 

(1998), Moura et al. (2009) e Carlos et al. (2010) encontraram uma frequência elevada 
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em cães sem raça definida, porém com diferença significativa quando comparados aos 

cães com raça definida. 

Espera-se uma maior freqüência de infecção em cães sem raça definida pelo fato 

de que, na maioria das vezes, esses animais serem oriundos de proprietários que 

possuem menor zelo ao animal que animais de raça definida, tendo com isso, esses 

animais maior acesso aos fatores de risco à infecção, tais como acesso a diferentes 

ambiente e menor cuidado médico veterinário.  Contudo tais explanações, apesar de 

plausíveis e prováveis, ainda não foram cientificamente comprovadas. 

Quanto ao presente estudo, o fato de que a região em si é característica de uma 

cultura de valorização do animal sem raça definida, oriundo de feiras de adoção, em 

detrimento da cultura de venda de animais de raça, pode ter contribuído para que a 

variável raça não fosse significativa na infecção por T. gondii, uma vez que a explicação 

anterior quanto aos cuidados do proprietário dos animais sem raça definida não é uma 

característica real da região. 

Além disso, é sabido que animais de raça, principalmente em função dos 

sucessivos cruzamentos entre irmãos, o que gera uma maior seleção de genes recessivos 

nos mesmos, são mais sensíveis às determinadas infecções, o que poderia explicar 

também o resultado observado. 

 

Tabela 6. Associação entre os cães reagentes a T. gondii no ELISA e sua 

relação com as raças 

 

 

 Variáveis Animais        

Valor de 

p 

     

 OR 

              

 IC 95%a   Sorologiab Valores 

SRD Positiva:     77(26)c    

Negativa:   116(39) 

   0,0858 0,6387 0,3950 – 1,033 

Raça definida Positiva:    53 (18) 

Negativa:    51(17) 

   

Total    297(100)  

a Usando aproximação de Woolf; b ELISA; c Valores relativos em percentagem  
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4.2.7. Faixa Etária 

 

 Para analise da relação entre infecção por T. gondii e a idade dos animais 

testados, os mesmos foram separados em grupos de acordo com a faixa etária. Contudo, 

não foram observadas diferenças significativas entre as diferentes faixas etárias os cães 

analisados (Tabela 7), com valor de p=0,13. Esses resultados estão de acordo com os 

descritos por Riemann et al. (1978), Brescian et al. (2007) e Moura et al. (2009), que 

também não identificaram diferenças significativas entre a infecção por T. gondii e a 

idade dos animais. 

 Contudo, a idade dos animais tem sido incriminada como fator de risco para 

infecção por T. gondii. Ishizuka et al. (1974) observaram maior proporção de resultados 

positivos em cães com dois ou mais anos de idade. Como cães ate seis anos tiveram 

maior freqüência de positividade, os autores concluíram que estes se infectam logo no 

inicio da vida, atingindo a titulação máxima aos dois anos, quando então a prevalência 

declina a partir do sétimo ano de vida. Jackson et al. (1989), Cabral et al. (1998), 

Barbosa et al. (2003), Canon-Franco et al (2004), Azevedo et al. (2005) e Romanelli et 

al. (2007) também descrevem diferenças significativas entre a idade dos cães estudados 

e a infecção por T. gondii. 

É possível que não exista uma predisposição de idade para se adquirir a 

toxoplasmose, e que seja qual for a idade, somente esta variável não configura como um 

fator de risco sem a associação de outros fatores. Devem-se considerar ao analisar a 

idade como variável de risco os fatores de confundimento ou pensar em outras variáveis 

influenciando, como acesso a rua e alimentação, que podem variar de acordo com a 

idade dos animais.   
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Tabela 7. Associação entre os cães reagentes a T. gondii no ELISA e a faixa 

etária dos mesmos 

 

Variáveis Animais        

Valor de 

p 

     

 OR 

              

 IC 95%a   Sorologiab Valores 

Até 11 meses Positiva:     10 (3)c    

Negativa: 

 

  16 (6) 

1 a 7 anos Positiva: 84 (28)  

0,13 

 

- 

 

0,8764 – 2,870 
 Negativa: 121 (41) 

   

Acima de 7 

anos 

Positiva:    36 (12) 

Negativa:    30 (10) 

   

Total    297(100)  

a Usando aproximação de Woolf; b ELISA; c Valores relativos em percentagem 

 

 

4.2.8 Localização do Bairro de Residência 

  

 Os bairros estudados foram agrupados em dois grupos, de acordo com as 

características locais, sendo o primeiro grupo composto pelas localidades da margem 

direita do Rio Paraíba do Sul, enquanto que o segundo grupo agrupou os bairros da 

margem esquerda do Rio. Ao analisarmos os dois grupos, não se obteve uma diferença 

significativa quando comparados em relação à positividade de infecção para T. gondii 

com p= 0,1 (Tabela 8).  

 Apesar do número absoluto de animais reagentes que residiam nas localidades 

da margem direita do Rio Paraíba do Sul, o número de animais reagentes 

proporcionalmente ao número de amostras coletadas das localidades das margens direita 

e esquerda do Rio, foi muito similar. Isto pode ser explicado pela semelhança entre as 

localidades trabalhadas, que são locais mais próximos dos centros mais urbanos e 

comerciais do município de Volta Redonda, e por isso com maiores aglomerações de 

casas e pessoas, facilitando o transito de animais, em especial os gatos, que não se 
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restringem exclusivamente aos seus domicílios, aumentando a promiscuidade entre 

esses animais e a possibilidade de infecção. 

 

Tabela 8. Associação entre os cães reagentes a T. gondii no ELISA e a 

localização do bairro de residência do animal 

 

Variáveis Animais        

Valor de 

p 

     

 OR 

              

 IC 95%a   Sorologiab Valores 

Margem 

direita do Rio 

Positiva:     98 (33)c    

Negativa:   113 (38) 

   0,1 1,18 0,9006 – 2,248 

Margem 

esquerda do 

Rio 

Positiva:    32 (11) 

Negativa:    54 (18) 

   

Total    297(100)  

a Usando aproximação de Woolf; b ELISA; c Valores relativos em percentagem  

 

 

4.2.9. Outras variáveis 

 

Outras informações importantes obtidas no questionário também foram 

analisadas, tais como o tipo de material utilizado na limpeza do ambiente em que o 

animal vivia, o contato com outros animais como pássaros e roedores, se os animais 

eram vacinados e/ou vermifugados e ainda se possuíam assistência médico veterinária 

permanente. Entretanto nenhuma destas variáveis apresentou diferenças significativas 

entre os resultados obtidos, apesar de se esperar que algumas talvez pudessem ter 

relação com os resultados, como a presença de assistência médica veterinária 

permanente, que poderia ser considerado um fator de proteção, como o observado por 

Carlos et al. (2010), pois a orientação sobre hábitos de higiene e alimentares e posse 

responsável fornecida aos donos dos animais pelos médicos veterinários, tornam esses 

animais menos expostos á possíveis fatores de risco, diminuindo dessa forma a chance 

de infecção. 
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Outra variável que poderia ser considerada fator de proteção seria a utilização de 

alvejante na limpeza do ambiente onde o animal vive o que facilitaria a eliminação de 

possíveis oocistos presente no ambiente. 

A variável destino final das fezes não foi analisada, pois 100% dos proprietários 

entrevistados afirmaram eliminar as fezes dos animais e lixo comum doméstico.  

 

4.3 Análise Multivariada 

 

O modelo múltiplo de regressão logística mostrou que a raça e a presença de 

gatos na residência foram variáveis importantes para a infecção de cães na região 

estudada, com p= 0,0334 e p=0,0000 respectivamente (Tabela 9 e 10). 

   

Tabela 9. Modelo inicial da Análise Multivariada na avaliação da presença de 

cães sororreagentes a Toxoplasma gondii em Volta Redonda, RJ 

 

 

Variável 

 

OR 

 

IC 95%  

 

Valor de P  

Acesso à rua 0,9850 0,4752 – 2,0419 0,9677 

 

Sexo 
1,2861 0,7928 – 2,0863 0,3080 

 

Presença de gato 
3,2440 1,7946 – 5,8640 0,0001 

 

Localização do 

Bairro de 

Residência 

1,5861 0,8764 – 2,8706 0,1275 

 

Dieta 
1,2182 0,9147 – 1,6224 0,1769 

 

Raça 
1,7473 1,0038 – 3,0417 0,0485 

 

Faixa Etária 
1,4230 0,9006 – 2,2486 0,1307 
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Tabela 10. Modelo final da Análise Multivariada na avaliação da presença de cães 

sororreagentes a Toxoplasma gondii em Volta Redonda, RJ 

 

 

Variável 

 

OR 

 

95% - CI 

 

P- value 

 

Presença de gatos 

 

3,2372 

 

1,8527 – 5,6565 

 

0,0000 

 

Raça 

 

1,7169 

 

1,0435 – 2,8246 

 

0,0334 

 

 

Baseado nessas informações pode-se sugerir que na região estudada o fato do 

animal possuir contato com gatos em sua residência configurou um fator de risco 

importante, tendo esses, 3 vezes mais chances de ter toxoplasmose que cães que não 

possuíam contato com gatos. Como já discutido anteriormente, esta variável é 

importante, pois indica que a fonte de infecção mais provável na região seja através da 

ingestão de oocistos eliminados nas fezes de gatos contaminados. Quanto à outra 

variável de valor significativo, o resultado apesar de surpreendente, uma vez que 

demonstrou que animais com raça definida tinham 1,7 mais chances de adquirir 

infecção por T. gondii do que cães sem raça definida, pode ser explicada pelas 

características regionais e também pela teórica maior susceptibilidade de cães de raça à 

infecções, como já discutido anteriormente. 
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5. CONCLUSÕES 

 

Frente aos resultados obtidos neste estudo, podemos concluir que: 

 

 O ELISA indireto na rotina de identificação de enfermidades é uma boa opção 

para o CCZ, tendo em vista sua boa sensibilidade e especificidade, além de um 

menor custo e podendo ser utilizada em um grande número de amostras em um 

menor tempo; 

 

 Toxoplasma gondii está presente nas localidades estudadas no Município de 

Volta Redonda, Região do Médio Paraíba; 

 

 Fatores de risco para toxoplasmose canina foram identificados entre os animais 

analisados, tais como a raça dos mesmos e a presença de gatos nas moradias; 

 

 A ingestão de alimentos crus ou outros alimentos destinados ao consumo 

humano não mostraram ser significativos na infecção por T. gondii, enquanto 

que a presença de gatos mostrou-se um fator de risco importante, evidenciando 

assim, que a possível forma de infecção mais comum na região seja através da 

ingestão de oocistos esporulados; 
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Anexo 1. Protocolo Comissão de Ética-PRPPG/UFRRJ 
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Anexo 2. Questionário 

 

 

Animal:__________________________________________________________ 

Bairro:___________________________________________________________ 

Proprietário:_______________________________________________________ 

Idade:____________________________________________________________ 

Tempo que reside no local: ___________________________________________ 

Sexo: (   ) M  (   ) F 

Vermifugado:  Sim(  )  Não (  )     

Vacinação: Raiva        Sim(  )  Não (  )     

                   Óctupla    Sim(  )  Não (  )     

Uso de produtos ectoparasiticidas: Sim(  ) Não (  )  

Local de manutenção desses animais: (  )Cimentado (  )Terra  (  ) Ambos 

 Modo de limpeza do ambiente: (   )água somente   (   )água e alvejante  

 Contato com gatos: Sim(   ) Não (   ) 

Contato com outros animais: Sim(   ) Não (   ) 

Apetite: Normal (  )  Aumentado (  )  Diminuído (  )  Anorético (  ) 

                  Não sabe informar (  ) 

Dieta: (  ) Ração (  ) Comida caseira (  )   Comida caseira + ração(  )   

Ingere carne crua ou mal cozida: (  )Sim    (  )Não 

Possui Méd Vet permanente: Sim(  )  Não (  ) 

Acesso à Rua: Sim (   )  Não (   )   

Destino final das fezes : (  ) Esgoto  (  )Enterra (  ) lixo (   )outros  
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Anexo 3. RODRIGUES, J. DA S.; MEIRELES G.S. DE; FLAUSINO W.; LOPES 

C.W.G. The japanense quail (Corturnix japonica): a new intermediated host for 

Cystoisospora felis (Wenyon, 1923) Frenkel, 1977 (Apicomplexa: Cystoisosporinae).  

Revista Brasileira de Medicina Veterinária, v. 34, n. 1, p. 14-18, 2012 
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Anexo 4. JESUS, V.L.T.; PEREIRA, R.C.G.; MEIRELES, G.S. DE; RODRIGUES, J. 

DA S.; MEIRELES, G.S. DE; JORGE, J.L.P.; FLAUSINO, W. Brucelose suína no 

estado do Rio de Janeiro. Revista Brasileira de Medicina Veterinária, v. 32, n. 2, p. 

101-104, 2010 
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Anexo 5. FLAUSINO, W.; JESUS, V.L.T.; BEZERRA, R.A.; ALBUQUERQUE, G.R.; 

JORGE, J.L.B.P.; RODRIGUES, J. da S.; MEIRELES, G. S. DE; PEREIRA, R.C.G. 

Ocorrência de anticorpos anti-Toxoplasma gondii em suínos de um sistema de criação 

comercial no estado do Rio de Janeiro. Revista Brasileira de Medicina Veterinária, v. 

32, n. 4, p. 198-200, 2010. 
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