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Estudo comparativo da prevalência da infecção por Toxoplasma gondii em animais silvestres 
em cativeiro e fatores de risco para a saúde humana associados com o risco ocupacional no 

Zoológico Nacional de Cuba e no Zoológico do Rio de Janeiro, Brasil  
 

         RESUMO  
TESE DE DOUTORADO EM MEDICINA TROPICAL 

 
Ginette Villar Echarte 

Os zoológicos modernos são instituições destinadas à manutenção da fauna 
silvestres, com espécies vivendo em condições diferentes do seu habitat natural, o 
que pode propiciar à disseminação de doenças, muitas delas zoonóticas. A prática 
veterinária nestas instalações expõe o profissional a risco. Considerando o exposto, 
o presente estudo teve como objetivo avaliar a prevalência de anticorpos anti-T. 
gondii em ungulados, primatas, carnívoros e em profissionais em risco ocupacional 
no Parque Zoológico Nacional de Cuba (PZN) e do Zoológico do Rio de Janeiro 
(RIOZOO) e os fatores de risco associados a infecção. Para tanto, foram coletadas 
110 amostras de sangue (42 carnívoros, 32 primatas e 36 ungulados) no PZN e 126 
(26 carnívoros, 79 primatas, 21 ungulados) no RIOZOO. Foi utilizada a técnica de 
ELISA/i nas amostras dos animais de ambos zoológicos, nas do RIOZOO também 
foi utilizado o MAT, na análise estatística dos dados foi realizada o teste de X2 
utilizando o software SPSS. As variáveis de risco para transmissão de T.gondii foram 
tipo de manejo, presença de gatos e animais carreadores mecânicos de oocistos. 
Também foram coletadas as fezes dos felinos silvestres e domésticos para detecção 
de oocistos. Para determinar a prevalência de anticorpos anti-T. gondii em 
trabalhadores foram coletadas 133 amostras de sangue (n=79 do PZN e n=54 do 
RIOZOO), também foram avaliadas as variáveis: percepção de risco e competência 
profissional por meio do questionário "Metodologia para a análise de alguns 
indicadores de risco associado ao manejo territorial das zoonoses". Os resultados 
foram analisados pela teste de X2 utilizando o software Epidat 3.1. Para a detecção 
de anti-T. gondii foram utilizadas as técnicas de ELISA e RIFI. A soroprevalência dos 
animais do PZN foi elevada (87,36%). No entanto, no RIOZOO foi de 39,09% pela 
técnica de ELISA/i e 33,95% na MAT. No PZN, o grupo com maior soroprevalencia 
foi o dos ungulados (91,67%) seguida dos carnívoros (88,10%) e primatas (78,12%). 
No RIOZOO também foram os ungulados a ordem que apresentou uma 
soroprevalência mais elevada (41,67%), seguida dos primatas (36,28%), todos os 
carnívoros não foram soro reagentes (100%) pela técnica de ELISA/i e (96,15%) 
pelo MAT. Com relação aos primatas, todos do Novo Mundo, foram sororeagentes 
pelo MAT (43,36%) e os ungulados (21,74%). No exame coproparasitologico das 
fezes dos felinos não foram observados oocistos de T. gondii. Foram detectados 
larvas e ovos de nematoides similares aos da família Ancylostomatoidae e ovos da 
família Diphyllobothriidae. Nos resultados sorológicos dos trabalhadores, somente o 
grupo dos técnicos existia marcadas diferenças nos porcentuais entre os dois 
zoológicos (43,75% ELISA e 41,67% RIFI - PZN) e (75% ELISA e 79,19% RIFI – 
RIOZOO). Nas respostas obtidas por meio do questionário não se encontrou 
diferenças estatísticas (p≥0.05). As variáveis, foram pontuadas, predominantemente, 
como categoria “MÉDIA”. Este estudo pode ser um incentivo a outros zoológicos a 
realizar estudos focados na prevenção da infecção por T. gondii em zoológicos, 
tendo em vista a melhoria da medicina da conservação, promoção da saúde humana 
e animal e conservação da vida silvestre. 
Palavras–chaves: Toxoplasma gondii, animais silvestres cativos, trabalhadores 

ocupacionalmente expostos, percepção de risco e competência profissional.
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Comparative study of the prevalence of Toxoplasma gondii infection in wild animals in 
captivity and risk factors for human health associated with occupational risk in the 
National Zoo of Cuba and the Zoo of Rio de Janeiro, Brazil 

 
ABSTRACT 

PHD THESIS IN MEDICINA TROPICAL 
 

Ginette Villar Echarte 

The modern zoos are institutions intended for the maintenance of the wild fauna, with 
species living in conditions different from their natural habitat, which may provide 
dissemination of diseases, many of the zoonotics. The veterinary practice in these 
installations exposes the professional at risk. Considering the above, this study 
aimed to evaluate the prevalence of antibodies anti-T. gondii in ungulate, primates, 
carnivores and professionals at occupational risk in the National Zoo Park of Cuba 
(PZN) and Zoo of Rio de Janeiro (RIOZOO) and the risk factors associated with 
infection. Therefore, 110 samples of blood (42 carnivores, 32 primates and 36 
ungulate) were collected in the PZN and 126 (26 carnivores, 79 primates, 21 
ungulate) in RIOZOO. The technique Elisa/i was used in the samples of the animals 
of both zoo, in the RIOZOO was used the MAT too, in the statistical analysis of the 
data the X2 test was performed using the SPSS software. The risk variables for 
transmission of T. gondii were type of management, presence of cats and animals 
mechanical carriers of oocists. Were also collected feces of wildlife and domestic 
feline. To determine the prevalence of antibodies anti-T. gondii in workers were 
collected 133 samples of blood (n = 79 of the PZN e n = 54 of RIOZOO), also the 
variables were assessed: perception of risk and professional competence by the 
questionnaire "Methodology for the analysis of some risk indicators associated with 
the territorial management of zoonoses ". Results were analyzed by the X2 test using 
the Epidat 3.1 software. For detection anti-T. gondii Elisa and RIFI techniques were 
used. The seroprevalence of PZN animals was high (87.36%). however, in RIOZOO 
it was 39.09% by Elisa/i technique and 33.95% in MAT. In PZN, the group with the 
highest seroprevalence was ungulates (91.67%) followed by carnivores (88.10%) 
and primates (78.12%). In RIOZOO, the ungulates were also the order that had a 
higher seroprevalence (41.67%), followed by primates (36.28%), all carnivores were 
non-reactive sera (100%) by the Elisa technique , 15%) by MAT. In relation to the 
primates, all of the new world, were sororeagentes by MAT (43,36%) and ungulates 
(21,74%). The oocysts of T. gondii were not observed in the coproparasitological 
exam of feline feces. Were detected larvae and eggs of nematodes similar to those 
of the family Ancylostomatoidae and eggs of the Diphyllobothriidae family. In the 
serological results of the workers, only the technicians group showed marked 
differences in the percentages between the two zoos (43.75% Elisa and 41.67% RIFI 
- PZN) and (75% Elisa and 79.19% RIFI - RIOZOO). In the answers obtained through 
the questionnaire no statistical differences were found (p≥0.05). The variables were 
scored predominantly as "MEDIUM" category. This study may be an incentive for 
other zoos to undertake studies focused on the prevention of T. gondii infection in 
zoos, with a view to improving conservation medicine, promoting human and animal 
health and wildlife conservation. 
Key words: Toxoplasma gondii, captive wild animals, occupationally exposed 

workers, risk perception and professional competence. 
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1. INTRODUÇÃO 
Os zoológicos existem há centenas de anos, surgindo no Egito Antigo e na 

China. Um dos exemplos mais antigos data de 5500 anos a.C., no antigo Egito, 

aonde se tem o registro da manutenção em cativeiro de hienas, macacos, 

antílopes e outras espécies (Fa et al., 2011). Naquela época, possuíam apenas 

coleções de animais vivos em exposição para entretenimento. Este hábito era 

visto, e ostentado, como sinal de poder, principalmente entre imperadores 

chineses, astecas gregos, faraós egípcios e chefes de Estado (Garcia e 

Marandino, 2008). A prática durou por muitos anos, porém, em 1752 implantou-

se o primeiro zoológico que permitia a visitação do público: o Zoológico de Viena, 

na Áustria. Mas, o foco desses ainda tinha como finalidade o entretenimento 

(WAZA, 2006). Este zoológico foi construído pelo imperador Francisco I em 1752 

e iniciou uma nova era no conceito de zoológicos em termos de arquitetura de 

recintos, paisagismo e manejo de animais. 

No século XVIII, o valor dos zoológicos como fonte e centro de pesquisa foi 

reconhecido (Carr e Cohen, 2011). No entanto, somente com a criação do 

zoológico de Londres em 1826, os mesmos foram reconhecidos como centros 

de pesquisa. O interesse sobre conservação e bem-estar de animais em 

zoológicos é assunto da modernidade, só desenvolvidos após a Segunda Guerra 

Mundial (Knowles, 2003). 

Os zoológicos na atualidade mudaram não só em sua estrutura, mas também 

filosoficamente, respondendo às pressões ambientais e mudanças dos valores 

culturais (West et al., 2007). Apesar disso, eles ainda têm como um de seus 

principais objetivos a exposição de animais como forma de entretenimento e 

diversão para o público, a fim de arrecadar verba e assim desenvolver atividades 

para outra missão: a conservação dos animais (Patrick et al., 2007). 

No Brasil, a primeira coleção de animais considerada Zoológico foi a do Museu 

Emílio Goeldi, em Belém do Pará, em 1882, exibindo algumas espécies 

representantes da Floresta Amazônica, tornando-se um dos principais centros 

de pesquisas do país e referência internacional, destacando-se por ser um dos 

únicos no Brasil, com o perfil de atender somente espécies nativas (Aragão e 

Kazama, 2014).  
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Em 06 de janeiro de 1888 ocorreu a inauguração do zoológico de Vila Isabel, 

primeiro zoológico do Rio de Janerio, pelo empresário João Baptista Vianna 

Drummond, futuro Barão de Drummond, que permaneceu aberto até 1940 

quando encerrou suas atividades. Em 1908 existia um projeto para a construção 

de um zoológico público na cidade do Rio de Janeiro, no entanto, apenas em 18 

de março de 1945 foi inaugurado o Jardim Zoológico Municipal da Cidade do Rio 

de Janeiro (Augusto, 2016) (Figura 1).  

Da década de 1960 em diante, vários pequenos zoológicos foram inaugurados 

no Brasil, tanto nas capitais como no interior dos estados, principalmente, no 

estado de São Paulo (Bokermann, 1986 apud Amaral, 2002). 

 
Figura 1. Pórtico Monumental na saída do Zoológico RIOZOO. Fonte: Autor. 

Em Cuba na província de Havana, a primeira coleção de animais foi 

apresentada à sociedade em 1906, por Rosalia Abreu. A coleção incluía mais de 

duzentos animais: primatas não humanos como gorilas, orangotangos e 

chimpanzés, araras, papagaios, pavões, águias, ursos, cervos e cavalos 

(Cubillas, 2015). 

Já o primeiro zoológico foi inaugurado no dia 24 de outubro de 1939, 

conhecido como “Zoológico de 26”, que consiste numa instalação de tipo 

tradicional na qual grande parte dos animais exibidos permanece trancada. 

Alguns anos depois começou a construção de um novo zoológico com 
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características diferentes e mais modernas, onde o público poderia apreciar 

outras espécies em condições de aparente liberdade, espaços que atendiam às 

novas concepções e padrões internacionais para a manutenção em cativeiro. A 

inauguração do Parque Zoológico Nacional de Cuba foi no dia 24 de março de 

1984. (Cubillas, 2015) (Figura 2). 

 
Figura 2. Entrada principal do Parque Zoológico Nacional de Cuba. Fonte: Autor. 

Estudos mostram que o gosto por animais silvestres mantidos em ambientes 

domésticos não é recente. Há muito tempo cultiva-se o hábito de possui-lo na 

condição de ente de estimação, exercendo a função de companhia ao 

mantenedor. Tal prática evidenciou-se no Brasil, onde a diversidade e a 

quantidade de animais silvestres, ao longo dos séculos, ensejou um nível de 

exploração e aproveitamento maior do que o verificado em outros países 

(Nassaro, 2013). Numa pesquisa feita por Barbosa et al. (2018), no município de 

Belém, capital do estado do Pará, dos 20 estabelecimentos de atenção 

veterinária, 35% ofereciam serviços de atenção para animais silvestres e 

exóticos. Nessa mesma pesquisa entre os estabelecimentos visitados não houve 

registro da comercialização de animais silvestres, no entanto, quatro 

estabelecimentos vendem animais exóticos e os mais comercializados eram: 

hámster chinês (Cricetulus griseus), porquinho-da-índia (Cavia porcellus), 

calopsitas (Nymphicus hollandicus), periquito australiano (Melopsittacus 
undulatus) e tigre d´água (Trachemys dorbigni).  

1.1. Considerações gerais sobre a distribuição de zoonoses 
As mudanças das atividades humanas e ambientais atualmente estão levando 

à uma dinâmica de doenças infecciosas com padrões favoráveis aos patógenos, 

tanto em termos de distribuição geográfica e de espécies, quanto de novas 
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oportunidades que favoreçam sua variabilidade genética. Animais silvestres, 

animais domésticos e até mesmo o homem são vítimas desse padrão cada vez 

mais difundido (OIE, 2013a). O aumento da circulação geográfica de patógenos 

é devido em grande parte às ações do homem. Uma situação que tende a 

intensificar-se com as mudanças climáticas, a globalização, as alterações 

demográficas e comportamentos sociais associados são aspectos para 

compreender e controlar doenças infecciosas emergentes (Robinette et al., 

2017).  

Acreditase que 700 millhões de pessoas visitam os zoológicos todos os anos, 

por isso os zoológicos são considerados áreas de conservação da 

biodiversidade, mas também são áreas de pesquisa para doenças emergentes 

pela relação que existe entre a saúde do homem e os animais (Deem, 2015). Os 

zoológicos e profissionais da saúde pública devem trabalhar juntos dentro de 

uma estrutura “One Health” e representam uma poderosa aliança para futuros 

problemas de conservação e saúde pública em todo o mundo. 

1.2. Toxoplasma gondii 
1.2.1. Breve histórico do parasito  
Toxoplasma gondii é um dos parasitos mais estudados no mundo, devido a 

sua importância na medicina humana e na medicina veterinária (Amendoeira, 

1995; Bonna et al., 2006; Dubey, 2008; 2010).  

O protozoário T. gondii, agente responsável pela toxoplasmose, foi descrito 

pela primeira vez no Brasil, em São Paulo, por Alfonso Splendore, em julho de 

1908. Este pesquisador de origem italiana e radicado no Brasil, ao trabalhar com 

coelhos em seu laboratório, apresentou uma descrição completa das lesões 

patológicas e dos corpúsculos parasitários presentes na forma livre e 

intracelular, isolados e agrupados, em diversos tecidos daqueles animais 

infectados (Splendore, 1908). 
Em outubro do mesmo ano, de forma independente, os parasitologistas 

franceses Charles Nicolle e Louis Herbert Manceaux, na Tunísia, ao observarem 

o protozoário em um roedor africano silvestre, o Ctenodactylus gondii, 
consideraram-no como sendo do gênero Leishmania.  Contudo, com novos 

estudos de sua morfologia, ao observarem a ausência do cinetoplasto, levaram 

Nicolle e Manceaux a classificá-lo como um novo gênero Toxoplasma. O informe, 

então, sobre o protozoário ocorreu em 08 de fevereiro de 1909 (Nicolle e 
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Manceaux, 1909; Splendore 1908). A partir desta data, as espécies eram 

descritas de acordo com os diferentes hospedeiros naturalmente infectados. 

Desta forma, existe uma longa lista de espécies de hospedeiros.  

Em 1939, Sabin concluiu que todas as espécies, até então encontradas, não 

eram nem hospedeiros específicos, nem imunologicamente diferentes e que 

deveriam permanecer na espécie Toxoplasma gondii, segundo a Lei de 

Prioridade. O nome de Toxoplasma gondii é determinado pela sua morfologia de 

duas palavras do grego toxon = arco e plasma = forma (Amendoeira et al., 1999).  

Em 1940, Pinkerton e Weinman relataram o primeiro caso T. gondii em 

humanos. O protozoário foi isolado em 1937 em amostras de tecido obtidas post-
mortem de um adulto em um hospital de Lima, Perú.  

O ciclo de vida de T. gondii só foi completamente conhecido no final da década 

de 1960 e início de 1970 (Frenkel et al., 1970; Dubey e Frenkel, 1972), após a 

descoberta do papel central do gato como hospedeiro definitivo (HD), abrigando 

a fase sexuada do parasito com a posterior eliminação de oocistos em suas fezes 

no ambiente (Dubey et al., 1970a; b). A descoberta da forma ambientalmente 

resistente do parasito, o oocisto, tornou possível explicar a sua prevalência 

mundial (Dubey, 2009a). No período compreendido entre 1975 a 1976, os felinos 

silvestres foram implicados como responsáveis pela perpetuação do protozoário 

na natureza (Dubey e Beattie, 1988).  

A importância da infecção por T. gondii em seres humanos permaneceu 

desconhecida até terem sido relatados os primeiros casos de toxoplasmose 

congênita (Schwartzman et al. 1948). Já Boyer e Nadipura (2018) descreveram 

que o primeiro caso de toxoplasmose em humanos foi reportado por Jakun no 

ano 1923, descrevendo a presença do parasito na retina de uma criança. 

1.2.2. Sistemática  
Levine et al. (1980) classificaram Toxoplasma gondii (Nicolle e Manceaux, 

1909), filo Apicomplexa (Levine, 1970), classe Sporozoea (Leuckart ,1879), 

subclasse Coccidia (Leuckart ,1879), ordem Eucoccidiida (Leger e Duboscq, 

1910), subordem Eimeriina (Leger, 1911), gênero Toxoplasma (Nicolle e 

Manceaux, 1909)  
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Recentemente Adl et al. (2012) propõem a seguinte classificação sistemática 

do protozoário: 

Super grupo: SAR (Adl et al., 2012); 

x Alveolata (Cavalier-Smith, 1991); 

     xx Apicomplexa (Levine, 1980);  

       xxx Conoidasida (Levine, 1988);  

          xxxxCoccidia (Leuckart,1879);  

              xxxxxEucoccidiorida (Leukart, 1879);  

                  xxxxxx Eimeriorina (Leger, 1911);  

                       xxxxxxxSarcocystidae (Poche, 1913);  

                          xxxxxxxxToxoplasma (Nicolle e Manceaux, 1909);  

                              xxxxxxxxxToxoplasma gondii (Nicolle e Manceaux, 1909) 
 

1.2.3. Morfologia do protozoário  
Toxoplasma gondii possui três estágios infectantes para os hospedeiros; são 

eles: taquizoítos, bradizoítos, no interior de cistos que são encontrados nos 

tecidos dos hospedeiros, e os esporozoítos, no interior de oocistos esporulados 

(Dubey, 1998; 2004).  

O termo “taquizoíto” (do grego tachys = “rápido”), proposto por Frenkel (1973), 

refere-se ao estágio de multiplicação rápida do parasito que Nicolle e Manceaux 

(1909) encontraram no roedor Ctenodactylus gundii. Esta forma evolutiva possui 

2 a 6 μm de tamanho e uma forma de meia-lua (Dubey et al., 1998a).  

Os oocistos não esporulados são subesféricos a esféricos, medindo 10 por 12 

μm de diâmetro. Já os oocistos esporulados são subesféricos a elipsoidais e 

medem 11 por 13 μm de diâmetro. Cada oocisto esporulado contém dois 

esporocistos, cada um deles com quatro esporozoítos. Os esporozoítos 

apresentam 2 μm x 6 a 8 μm de tamanho (Dubey et al., 1998a; Amendoeira et 

al., 1999). 

O termo “bradizoíto” (do grego brady = “lento”) foi proposto por Frenkel (1973) 

para descrever o estágio de multiplicação lenta do parasito que se encista nos 

tecidos. Estudos realizados por Dubey e Frenkel (1976) demonstraram que os 

bradizoítos no interior de cistos teciduais são parte integrante do ciclo de vida de 

T. gondii e independente da imunidade do hospedeiro.  
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Os bradizoítos apresentam forma de meia-lua, medindo 7 μm x 1,5 μm, e são 

funcionalmente diferentes dos taquizoítos. Embora morfologicamente 

semelhantes aos taquizoítos, diferem, por exemplo, na localização do núcleo, o 

qual está situado numa posição mais próxima da extremidade posterior, quando 

comparado com o núcleo mais central dos taquizoítos (Figura 3). Os bradizoítos 

são também mais resistentes às influências ambientais adversas e menos 

suscetíveis à destruição por enzimas proteolíticas do que os taquizoítos (Dubey 

et al., 1998a). Os bradizoítos são encontrados no interior de cistos teciduais 

(Amendoeira et al., 1999; Robert-Gangneux e Dardé, 2012). Os bradizoítos, 

assim como os taquizoítos, apresentam formato arqueado e reproduzem-se 

assexuadamente, porém de forma lenta, no interior de cistos, caracterizando 

assim, a fase crônica da infecção nos hospedeiros intermediários. 

Os cistos teciduais possuem uma parede elástica e fina (<0,5 μm), variam 

entre cinco a mais de 70 μm de tamanho e formato (dependendo da localização) 

e podem conter centenas de bradizoítos (Dubey et al., 1998a; Dubey, 2010). Os 

cistos podem se desenvolver em qualquer órgão visceral, incluindo pulmões, 

fígado e rins. No entanto, estes são mais frequentes nos tecidos musculares 

como músculo esquelético e cardíaco, sendo assim uma parte essencial no ciclo 

de vida do parasito (Montoya e Liesenfeld, 2004; Dubey, 2010). 

Já os esporozoítos encontram-se no interior de oocistos esporulados no 

ambiente. Estes oocistos são estruturas arredondadas e eliminadas nas fezes 

dos felinos infectados, ainda não esporulados, ou seja, não infectantes. No 

ambiente, devido principalmente a oxigenação, adquirem o caráter infeccioso 

mediante a esporulação, com a formação das estruturas infectantes, os 

esporozoítos (Amendoeira et al., 1999; Dubey, 2009a). 

Estas três formas evolutivas apresentam um conjunto de organelas, típicas do 

Filo Apicomplexa, que o auxiliam no processo de invasão celular em células 

nucleadas de mamíferos e aves (Dubey et al., 1998a; Morrissette e Sibley, 2002; 

Souza et al., 2010). Esta função é exercida pelo complexo apical, um conjunto 

de organelas composto (Figuras 3 e 4). Os anéis polares situam-se logo abaixo 

da membrana plasmática na porção anterior da célula parasitária, embora sua 

composição ainda seja desconhecida (Souza et al., 2010). O conóide apresenta 

um formato cônico e acredita-se que desempenhe uma função mecânica durante 

a invasão celular (Morrissette e Sibley, 2002). Os micronemas e as róptrias são 
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organelas secretoras envolvidas na adesão e invasão celular e na formação do 

vacúolo parasitóforo (Morrissette e Sibley, 2002). O conteúdo dos micronemas é 

secretado no momento inicial do processo de invasão, seguido pela secreção 

das róptrias (Souza et al., 2010). Já os grânulos densos, organelas esféricas, 

secretam suas substâncias na fase intracelular do parasito (Souza et al., 2010). 
 
 
 

 
 

 
 
 
 
 

 
 
 

Figura 3. Desenho esquemático da ultraestrutura do taquizoíto (à esquerda) e do 

bradizoíto (à direita) de Toxoplasma gondii (Adaptado – Fonte: Dubey et al., 

1998a). 
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1.2.4. Ciclo biológico 
Toxoplasma gondii é considerado um parasito heteroxeno facultativo, sendo 

que os felídeos domésticos e silvestres são considerados os únicos HD e os 

animais homeotérmicos, incluindo o ser humano, como hospedeiros 

intermediários (HI) (Dubey et al. 998a). Apresenta uma fase assexuada no HI, 

com pouca especificidade celular e ou espécies de hospedeiros intermediários, 

e uma fase sexuada nos enterócitos dos HD, levando à produção de oocistos 

não esporulados (Smith e Frenkel, 1995; Dubey e Beattie, 1988) (Figura 5).  

Segundo Dubey (2004), a reprodução sexuada ocorre tanto nos gatos 

domésticos como nos felinos silvestres. Nestes animais, T. gondii persiste nos 

tecidos intestinais e extraintestinais por vários meses, possivelmente por toda a 

vida desses animais. 

 

Figura 4. Desenho esquemático da ultraestrutura do esporozoíto de Toxoplasma 
gondii. (Adaptado – Fonte: Dubey et al., 1998a) 
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Figura 5. (A) Esquema do ciclo de vida de Toxoplasma gondii. (B) Esquizonte (seta) 

com vários merozoítos (pontas de seta) presentes no intestino do gato 
infectado. (C) Gameta masculino com dois flagelos (setas) presentes no 
intestino de um gato infectado. (Adaptado de Hill e Dubey, 2002 e Robert-
Gangneux e Dardé, 2012). 

1.2.4.1. Ciclo de vida no hospedeiro definitivo 
A infecção nos hospedeiros definitivos ocorre quando há ingestão de cistos 

com bradizoítos presentes nos tecidos de hospedeiros intermediários. As 

paredes desses cistos são digeridas por enzimas proteolíticas do estômago e do 

intestino, determinando a liberação dos bradizoítos. Estes penetram na lâmina 

própria do intestino, dando origem a uma fase assexuada (esquizogonia), 

formando-se cinco tipos de esquizontes no epitélio intestinal, morfologicamente 

distintos e designados de tipos A, B, C, D e E (Dubey e Frenkel, 1972; Dubey, 

1998). Em seguida, ocorre a fase sexuada (gametogonia), na qual há a formação 

e maturação de micro e macrogametas (Dubey, 1998). Os esquizontes do tipo 

A, B e C são encontrados durante a infecção primária, antes que ocorra a 

eliminação de oocistos. Não está determinada qual a origem dos gametas, mas 

os merozoítos liberados dos esquizontes do tipo D e E são provavelmente os 

que iniciam a formação dos gametócitos, os quais são encontrados ao longo de 

todo o intestino delgado dos felinos, com mais frequência no íleo, acima do 

núcleo do enterócito e próximos ao bordo das vilosidades (Dubey et al., 1998a). 

Durante a gametogonia o núcleo do microgametócito divide-se dando origem a 
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microgametas que são liberados e por meio de flagelos deslizam em direção ao 

macrogameta maduro, penetrando e fertilizando-o (Buxton, 1998). Após a 

fertilização, desenvolve-se uma parede em volta do zigoto, formando-se o 

oocisto. Posteriormente, os enterócitos infectados são rompidos e os oocistos 

são liberados para o lúmen intestinal e excretados juntos com as fezes dos 

felinos (Dubey, 2010). 

1.2.4.2. Ciclo de vida nos hospedeiros intermediários 
Nos hospedeiros intermediários, o parasito passa por desenvolvimento 

apenas assexuado. Após a ingestão de água ou alimentos contaminados com 

oocistos esporulados, ou de carne crua ou mal cozida contendo cistos, os 

esporozoítos são liberados dos oocistos e os bradizoítos dos cistos. Ambos 

invadem o epitélio intestinal e diferenciam-se em taquizoítos (Robert-Gangneux 

e Dardé, 2012). Os taquizoítos entram nas células hospedeiras por penetração 

ativa da membrana celular e multiplicam-se assexuadamente por repetidas 

divisões binárias, chamada de endodiogenia. Nesse processo, as células 

hospedeiras são rompidas e os taquizoítos invadem as células vizinhas, 

iniciando-se assim um novo ciclo assexuado. Os taquizoítos se disseminam por 

todo o organismo do hospedeiro por meio da corrente sanguínea e linfática, 

infectando todos os tecidos, principalmente o tecido ocular, os gânglios linfáticos, 

o músculo-esquelético e cardíaco, as vísceras como fígado, baço e rins, a 

placenta e o sistema nervoso central. A resposta imunológica protetora que se 

segue é acompanhada pela conversão de taquizoítos em bradizoítos que se 

formam no interior de cistos teciduais intracelulares, que crescem e permanecem 

no interior das células (Buxton, 1998; Dubey, 2004; Montoya e Liesenfeld 2004; 

Dubey, 2010).  

Em casos raros pode ocorrer a multiplicação de taquizoítos e a invasão de 

outras células nervosas determinando a morte do hospedeiro. No entanto, 

frequentemente o hospedeiro desenvolve uma resposta imunológica eficiente 

contra o protozoário, que resulta na formação de cistos teciduais (Buxton, 1998). 

Na infecção crônica, os bradizoítos permanecem encistados e viáveis em órgãos 

durante toda a vida do hospedeiro, representando a fase latente, sendo 

infectantes para outros hospedeiros (Dubey et al., 1998a; Tenter et al., 2000).  
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O ciclo evolutivo do T.gondii nos animais domésticos e silvestres é crucial para 

a permanência deste protozoário e para a infecção humana (Schlüter et al., 

2014). 

1.2.5. Mecanismos de transmissão 
Este protozoário pode ser transmitido não só entre o HI e o HD, mas também 

entre os HI por meio do carnivorismo ou mesmo entre os HD por meio da 

ingestão de oocistos (Tenter et al., 2000). A transmissão do parasito pode ocorrer 

por via horizontal ou vertical (Figura 6). A transmissão por via horizontal ocorre 

mediante a ingestão de qualquer um dos três estágios infectantes: esporozoítos 

no interior de oocistos, em consequência da contaminação fecal dos alimentos, 

do solo ou da água; bradizoítos no interior de cistos teciduais, em consequência 

do carnívorismo ou por meio de taquizoítos que são adquiridos em orgãos 

transplantados ou por transfusões sanguíneas (Tenter et al., 2000; Hill et al., 

2005; Dubey, 2010). A transmissão por via vertical ocorre pela transmissão 

transplacentária ou transmamária (Montoya e Liesenfeld, 2004). Adicionalmente, 

a infecção pode ser transmitida quando os HD ingerem cistos teciduais 

(carnívorismo) e os HI ingerem oocistos (transmissão fecal-oral) (Dubey, 2001; 

2006).  

A transmissão congênita tem grande relevância na medicina humana e na 

medicina veterinária; a transmissão congênita faz da toxoplasmose um grande 

risco para fetos humanos e os de outras espécies de animais (Goulart et al., 

2013). A transmissão congênita ocorre quando a fêmea ou mulheres gestantes 

se infectam pela primeira vez, justamente no período gestacional (Robert-

Gangneux e Dardé, 2012). Nesse quadro, taquizoítos circulantes, característicos 

da fase aguda, atravessam a placenta e as demais membranas fetais, atingindo 

a circulação materno-fetal. Sendo assim, são necessárias medidas que impeçam 

que mulheres grávidas venham a ingerir alimentos possivelmente contaminados, 

com cistos teciduais e oocistos (Amendoeira e Camillo-Coura, 2010). 

Invertebrados como moscas, baratas, besouros e minhocas são possíveis 

vetores mecânicos de oocistos, bem como o vento e os próprios seres humanos 

(Dubey e Beattie, 1988; Kniel et al., 2002; Sroka et al., 2003). Os pequenos 

roedores e as aves são importantes reservatórios para a infecção, pois podem 
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ser predados por felinos, que ingerem cistos com bradizoítos presentes em seus 

tecidos (Weiss e Kim, 2011). 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

1.2.6. Patogenia 
A patogenia de T. gondii é determinada por vários fatores, incluindo a 

suscetibilidade das espécies hospedeiras, a virulência da cepa do parasito, 

estágio e/ou estrutura infectante do parasito na infecção. As infecções 

produzidas por oocistos são clinicamente mais graves em HI e não dependem 

da quantidade de oocistos ingeridos (Dubey, 2004).  

Toxoplasma gondii possui a capacidade de invadir e multiplicar-se numa 

grande variedade de células hospedeiras, incluindo eritrócitos e leucócitos 

(Epiphanio et al., 2003; Weiss e Kim, 2011). A invasão é um processo ativo que 

depende da motilidade do parasito e da secreção sequencial de proteínas 

produzidas por organelas como micronemas, roptrias e grânulos densos 

(Carruthers e Boothroyd, 2007). Os mecanismos de invasão e sobrevivência 

Figura 6. Fontes de infecção e mecanismo de transmissão de T. gondii (Adaptado–

Fonte: Robert-Gangneux e Dardé, 2012). 
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celular incluem a permanência num vacúolo parasitóforo, escapando, deste 

modo, às respostas imunológicas do hospedeiro (Dubey, 2004; 2009b).  

O protozoário induz também apoptose de células CD4+ na fase aguda (Khan 

et al., 1996), contribuindo, em parte, para o imunocomprometimento observado 

durante esta fase da infecção. No entanto, a infecção de uma célula pelo T. 
gondii inibe as suas capacidades apoptóticas (Goebel et al., 2001).  

Desta forma, os taquizoítos rapidamente se disseminam por meio do sistema 

sanguíneo e linfático para vários tecidos, levando à ruptura das células 

hospedeiras pelas repetidas multiplicações intracelulares. O crescimento 

intracelular dos taquizoítos causa uma destruição tecidual que origina áreas 

focais de necrose celular em muitos órgãos, seguida de uma forte resposta 

inflamatória predominantemente mononuclear (Frenkel, 1990; Dubey, 2010). 

Esta resposta é responsável pelas manifestações clínicas da doença (Montoya 

e Liesenfeld, 2004). Por outro lado, em caso de imunocomprometimento, a 

conversão bradizoíto-taquizoíto resulta na reativação da infecção causando uma 

intensa resposta inflamatória, destruição e necrose tecidual (Weiss e Kim, 2011). 

1.2.7. Prevalência por Toxoplasma gondii em animais 
1.2.7.1 Prevalência em animais domésticos 

A prevalência da infecção por T. gondii em gatos domésticos (Felis catus) 

pode estar diretamente relacionada a prevalência da infecção nas populações 

de roedores e aves locais, que servem como fonte de alimento para os felinos, 

principalmente para os gatos errantes ou aqueles que ainda domiciliados têm 

acesso a rua (Ruiz e Frenkel, 1980). Estima-se que a prevalência de infecção 

nesses animais, em todo o mundo, varie entre 30 a 40% (Elmore et al., 2010), 

com valores a atingirem 84,7% na Espanha (Millán et al., 2009). Num estudo 

efetuado no nordeste de Portugal verificou-se um valor de soroprevalência de 

37% (76/207) (Lopes et al., 2008). Em Lisboa, foi reportado um valor de soro 

prevalência de 20,5% em 215 gatos amostrados (Esteves et al., 2014). Outros 

estudos mostram as diferentes prevalências no mundo. No Qatar (Boughattas et 

al., 2017), dos 495 gatos ferais amostrados, 406 (82%) foram soropositivos. No 

Iraque 30,4% em gatos de rua, segundo Switzer (2013). Na Etiópia, 85,4%, 

segundo pesquisa de Tiao (2013). Na China um estudo realizado em diferentes 

regiões do país mostra que a soroprevalência varia de 26,3% até 11,2% (Pan et 
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al., 2017). No Brasil, estudo feito por Cavalcante et al. (2006) foram observados 

1% de soropositivos dos gatos examinados. Já em Pernambuco 66,6% (Costa 

et al., 2012), em São Paulo 35,4% (Pena et al., 2006), no Rio de Janeiro Mendes-

de-Almeida et al. (2007) observaram a maior taxa de prevalência deste 

protozoário no ano 2002 (92,1%). Ainda no Rio de Janeiro, foram observadas 

taxas similares entre os anos 2003 (63,8%) e 2004 (60,6%), em gatos errantes 

na Quinta da Boa Vista. Figueiredo et al. (2018) por meio de análise sorológica 

de T. gondii em duas populações de gatos do Rio de Janeiro, evidenciaram 

positividade para anticorpos anti-T. gondii de 24,5% e em gatos cativos de abrigo 

municipal e de 18% em gatos de rua capturados em um conjunto de condomínios 

da cidade. Em Cuba, segundo Grandía et al. (2013a), a soroprevalência de gatos 

domiciliados foi de 70% em Havana. 

A infecção por T. gondii tem sido relatada também em cães domésticos (Canis 
lupus) em quase todo o mundo (Tenter et al., 2000), sendo apontada uma grande 

exposição ao coccídio no nordeste de Portugal, com uma prevalência de 38% 

em 673 animais (Lopes et al., 2011b). No Brasil, em Cuibá-MT, Sorte et al. (2015) 

observaram 48,7% de cães que apresentaram anticorpos anti-T. gondii na RIFI 

(Reação de Imunoflorescência Indireta) e em sete municípios do Rio de Janeiro, 

Cunha et al. (2016) observaram que 46,08% dos cães eram sororreagentes.    

Entre os animais de interesse pecuário, os pequenos ruminantes são os mais 

suscetíveis à infecção por T. gondii. Os cistos teciduais são mais frequentemente 

isolados em tecidos infectados de suínos, ovinos e caprinos do que em aves e 

equinos (Tenter et al., 2000). Os bovinos são considerados relativamente 

resistentes à infecção por T. gondii, já que os cistos presentes na musculatura 

desses animais são menos frequentes (Tenter et al., 2000). Estudos indicam 

uma prevalência elevada a nível mundial em ovinos e caprinos (até 92% e 

81,6%, respectivamente) que são criados em sistema extensivo (Tenter et al., 

2000). Encontram-se descritos valores de soroprevalência de 65% na região 

mediterrânica (el-Moukdad, 2001; Rinaldi e Scala, 2008; Panadero et al., 2010), 

na Grécia (Ntafis et al., 2007; Tzanidakis et al., 2012). Na China a prevalência 

em ovelhas variou de 1,2% até 39,1%, segundo Pan et al., 2017. Globalmente, 

a prevalência de infecção em suínos varia bastante, sendo menor quando os 

animais são criados em sistema intensivo. Neste tipo de sistema foi evidenciado 

uma soroprevalência de anticorpos anti-T. gondi de 10% em suínos de engorda 
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(Tenter et al., 2000; Dubey, 2010). Em Lisboa, foi reportado um valor de 

soroprevalência de 7,1% em 281 suínos (Sus scrofa) (Esteves et al., 2014). No 

Brasil, houve variação da frequência da infecção por T. gondii, em bovinos que 

variou de 1,03% a 60% (Luciano et al., 2011a; Fajardo et al., 2013), em suínos 

12,6% a 26,9% (Santos et al., 2015; Luciano et al., 2011a; Valença et al., 2011), 

em ovinos de 7,7% e 54,6% (Luciano et al., 2011b), e em caprinos 5,9% e 46% 

(Luciano et al., 2011b), o que confirma a importância epidemiológica deste 

parasito. Uma pesquisa feita por Andrade et al. (2013) mostrou que no Rio 

Grande do Norte a prevalência em ovinos foi 22,1%. 

Segundo Torres et al. (2015), a infecção por T. gondii em aves constitui uma 

das fontes de zoonoses parasitárias. As aves domésticas são relativamente 

suscetíveis à infecção (Dubey, 2010) especialmente os frangos (Gallus 
domesticus) mais velhos (Dubey, 2009b), principalmente aqueles que são 

criadas em sistema extensivo (Dubey e Jones, 2008; Dubey, 2010), estando 

descrita uma prevalência de infecção por T. gondii entre menos de 1% e 50% 

em muitas partes do mundo (Tenter et al., 2000). No Brasil, em Fernando de 

Noronha, Magalhães et al. (2016), detectaram 88,4% de soroprevalência para o 

parasito em galinhas; no Rio de Janeiro, Millar et al. (2012) observaram 

soropositividade em 33,1% em galinhas poedeiras e 12,2% em frangos de corte 

na Baixada Litorânea do RJ. Casartelli-Alves et al. (2012) evidenciaram 27,6% 

em galinhas criadas extensivamente em Rio Bonito, e Ferreira et al. (2014) 

observaram 12,3% em galinhas d’angola em área rural do Rio de Janeiro. 

1.2.7.2. Prevalência em animais silvestres 
Apesar das evidências sorológicas de infecção por T. gondii em animais 

silvestres, ainda não está descrito a função desses animais na cadeia 

epidemiológica e pouco se sabe da suscetibilidade das várias espécies ao 

parasito (Cañon-Franco et al., 2013). Infecção por T. gondii já foi relatada em 

animais silvestres sob cuidados humanos. Demonstrando a possibilidade de 

transmissão desse parasito para esses animais em ambientes de Zoológico 

(Zhang et al., 2000; Mucker et al., 2006; Ullmann et al., 2010).  

A exposição a esse agente infectante pode ser constante quando os animais 

silvestres estão em vida livre, se tornando uma ameaça a conservação de 

diferentes espécies de animais. As manifestações clínicas da toxoplasmose já 
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foram relatadas em marsupiais australianos, golfinhos, primatas não humanos 

do Novo Mundo e várias espécies de aves (Johnson et al., 1989; Dietz et al., 

1997; Dubey, 2002). 

A existência de animais herbívoros infectados é um indicador de 

contaminação ambiental por oocistos. Por outro lado, onívoros e carnívoros 

infectados sugerem uma contaminação cumulativa ambiental com oocistos e/ou 

ingestão de tecido muscular de hospedeiros intermediários infectados (Smith e 

Frenkel, 1995; Dubey e Jones, 2008). A presença de felinos silvestres, em 

algumas regiões, já foi considerada como fator de risco associado à transmissão 

de infecção do parasito (Cañon-Franco et al. 2013), como nos relatos de 

contaminação de reservatórios de água municipal por oocistos eliminados por 

felídeos silvestres (Jones e Dubey, 2010). Por conseguinte, as superfícies de 

descarga que contém fezes de felinos contaminadas com oocistos de T. gondii 
entram em ecossistemas aquáticos e os animais que neles habitam são 

infectados, como é o caso das lontras-marinhas (Enhydra lutris), que podem 

apresentar elevados valores de prevalência como consequência dos seus 

hábitos alimentares baseados na ingestão de bivalves, animais filtradores que 

concentram oocistos de T. gondii (Kapperud et al., 1996).  

Os pequenos roedores também desempenham um papel relevante como 

indicadores de contaminação ambiental, pois como são hospedeiros 

intermediários, podem transmitir a infecção aos carnívoros, incluindo os felídeos 

silvestres e onívoros (Reperant et al., 2009; Turčeková et al., 2014; Duscher et 

al., 2015). 

Lopes et al. (2011c) reportaram um valor de soroprevalência de infecção por 

T. gondii de 50% (26/52) em aves e de 90% em mamíferos silvestres (18/20) do 

norte e centro de Portugal. Os resultados obtidos são indicativos de uma elevada 

contaminação do meio silvestre por T. gondii naquele país.  

Muitas espécies de aves silvestres são hospedeiras para T. gondii, incluindo 

psitacídeos, passeriformes e aves de rapina (Patton, 1993; Dorrestein, 1985; 

Dubey, 2010).  

Outros estudos realizados em aves de jardins zoológicos e centros de 

reabilitação reportaram valores de soroprevalência de 18,6% (228/1225) em 

Berlim (Ippen et al.,1980), 35,4% (19/53) na França, 2,7% (2/75), na Coreia do 

Sul (Choi et al., 1987), 11,1% (4/36) na China (Zhang et al., 2000) e de 6,7% 
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(12/179) no Japão (Murata, 1989). Um estudo feito em animais de vida livre da 

Mata Atlântica do estado de São Paulo, Brasil detectou uma soropositividade de 

48,7% (39/80) em aves onívoras e 27,8% (34/122) em insetívoras (Gennari et al. 

2014). 

Thois et al. (2003) analisando a infecção por T. gondii na floresta Amazônica 

da Guiana Francesa, evidenciaram que mamíferos terrestres estavam 

significamente mais expostos as formas infectantes do protozoário do que os 

arborícolas.  

No que diz respeito a felídeos silvestres, são escassos os estudos que 

comprovam o seu envolvimento na epidemiologia da infecção (Cañon-Franco et 

al., 2013). Não obstante, a soropositividade para T. gondii estimada nesse grupo 

de animais é muito elevada em todo o mundo, aproximando-se de 100% (Elmore 

et al., 2010), tendo sido relatado um valor elevado de soroprevalência de 

infecção em linces (Lynx) (88,5%) (Riley et al., 2004).  

A soroprevalência é mais elevada em felinos silvestres de cativeiro do que em 

felinos em vida livre (Dubey, 2010). Estudos sobre a infecção por T. gondii no 

ameaçado lince-ibérico (Lynx pardinus) foi realizado na Espanha. Sobrino et al. 

(2007) detectaram anticorpos para T. gondii em 22 de 27 animais (81,3%). 

García-Bocanegra et al. (2010) analisaram mais da metade da população de 

lince-ibérico de modo a estimar valores de soroprevalência nas populações que 

vivem em vida livre e em cativeiro. De um total de 129 animais, 62,8% 

apresentaram anticorpos para T. gondii; frequência similar foi observada tanto 

na população em vida livre quanto na de cativeiro, que era oriunda de vida livre. 

No entanto, na população nascida em cativeiro a soroprevalência era 

significativamente mais baixa.  

Estudos com felinos silvestres ressaltam que há eliminação de oocistos nas 

fezes de suçuarana (Puma concolor), linces-canadensis (Lynx canadensis) e 

linces-pardos (Lynx rufus) (Aramini et al., 1998; Labelle et al., 2001). A presença 

de felinos em cativeiro é uma fonte de infecção para outras espécies (Lukešová 

e Literák, 1998). Assim, a prevalência de T. gondii nos HI depende da presença 

de felinos no ambiente (Elmore et al., 2010), já que esses animais são a principal 

fonte de infecção (da Silva et al., 2014).  

Os primatas não humanos do Novo Mundo e os marsupiais são altamente 

suscetíveis à toxoplasmose (Miller et al., 1972; 2003). Contudo, num estudo de 
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de Camps et al. (2008) não foram detectados anticorpos para T. gondii em 

nenhum dos 36 primatas não humanos do Novo Mundo pesquisados em 

zoológicos dos Estados Unidos. A investigação desta infecção em primatas é 

importante para entender a relação hospedeiro-parasito (Ekanayake et al., 2004) 

e testar vacinas antes da sua utilização em seres humanos (Escajadillo e 

Frenkel, 1991).  

Embora a toxoplasmose se encontre amplamente descrita em marsupiais, 

existem poucos estudos de genotipagem que permitam identificar as linhagens 

envolvidas (Fernández-Aguilar et al., 2013).  

A infecção por T. gondii em mamíferos marinhos é intrigante e merece 

discussão especial, pelo fato de que a maioria deles se alimentam de animais 

aquáticos de poiquilotérmicos, existindo casos de mortalidade em algumas 

espécies. Além disso, esses animais podem servir como sentinelas da 

contaminação dos oceanos por oocistos de T. gondii (Tenter et al., 2000; Conrad 

et al., 2005). Existem inúmeros relatos de infecções por T. gondii em mamíferos 

marinhos, incluindo lontras-marinhas (Enhydra lutris), golfinhos (Delphinidae), 

focas (Phocidae), morsas (Odobenus rosmarus) e baleias (Mysticeti), com 

prevalências que variam entre 47% a 100% (Robert-Gangneux e Dardé, 2012). 

Um estudo em cetáceos na costa mediterrânea espanhola revelou que a 

infecção por T. gondii é frequente em, pelo menos, três espécies de golfinhos 

(Cabezón et al., 2004).  

A elevada prevalência de infecção por T. gondii em espécies de mamíferos 

marinhos enfatiza a importância do transporte aquático de oocistos como uma 

fonte de exposição ao agente parasitário (Miller et al., 2002; Conrad et al., 2005). 

A fonte de infecção dos mamíferos marinhos não se encontra totalmente 

esclarecida. A fonte de infecção mais provável talvez seja a ingestão de oocistos 

feita diretamente a partir de água do mar ou de tecidos de animais que tenham 

ingerido oocistos (Dubey, 2004). O papel dos invertebrados marinhos no ciclo de 

vida de T. gondii é desconhecido. Embora T. gondii não parasite animais 

poiquilotérmicos, os moluscos filtram a água podendo, assim, concentrar os 

oocistos (Lindsay et al., 2004). Relatos de infecção por T. gondii em mamíferos 

aquáticos no Brasil estão restritos a poucos estudos de espécies como o Boto-

cinza (Sotalia guianensis) realizado no estado do Rio de Janeiro (Bandoli e 

Oliveira, 1977). Outros estudos como os feitos por Santos et al. (2011) 
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encontraram anticorpos em Boto-cor-de-rosa (Inia geoffrensis) em vida livre no 

Rio Amazonas e em manatim-da-amazônia (Trichechus inunguis), cativos da 

Amazônia brasileira (Mathews et al., 2012). 

Em junho de 2018 a National Geographic fez uma reportagem demonstrando 

a morte de duas focas-monge-do Havaí (Monachus schauinslandi), gestantes. 

Após a necrópsia os médicos veterinários conseguiram diagnosticar que os 

animais haviam morrido devido a toxoplasmose. No ano de 2013, cientistas 

estimaram que pelo menos metade das lontras macho da Califórnia tinham a 

doença. Pesquisadores do sul do Chile também relataram a infecção pelo 

parasito em lontras de rio da região, evidenciando uma soroprevalência de 77% 

(Roth, 2018). 

1.2.8. Manifestações clínicas  
Dentro do filo Apicomplexa, Toxoplasma gondii é o único que pode infectar 

várias espécies de hospedeiros e tecidos, provocando um elevado número de 

manifestações clínicas; as mais frequentes estão listadas no Quadro 1.  

Certos grupos taxonômicos, como ratazanas, galinhas, bovinos, equinos e 

primatas não humanos do Velho Mundo, são mais resistentes à infecção, 

enquanto outros são clinicamente suscetíveis, como os primatas não humanos 

no Novo Mundo e os marsupiais australianos (Wolf, 2003; Dubey, 2009b). 

Quadro 1. Manifestações clínicas causadas por T. gondii (Wolf, 2003). 
Condição clínica Manifestações clínicas 
Toxoplasmose aguda disseminada Febre, letargia, alterações respiratórias, corrimento 

nasal e ocular, enterite hemorrágica, linfadenite e 

morte   

Retinocoroidite Hemorragia ou descolamento da retina 

Uveíte anterior Aumento de proteínas e células inflamatórias no 
humor aquoso. É um sinal de inflamação intraocular. 

Encefalite Incoordenação, paresia, tremores, deslocamento em 
circulos e opistótomos  

Infecção congênita Aborto, morte neonatal e cegueira  

1.2.8.1. Manifestações clínicas em animais domésticos 
A infecção por T. gondii nos gatos domésticos é tipicamente subclínica. 

Porém, os animais jovens infectados congenitamente são os mais propensos a 

apresentarem manifestações clínicas, podendo-se observar encefalomielite e 
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pneumonia. Os gatos adultos podem apresentar pirexia, inflamação ocular, 

anorexia, letargia, desconforto abdominal, alterações neurológicas e 

gastrointestinais e hiperestesia muscular (Vollaire et al., 2005; Dubey e Jones, 

2008). Apesar dos gatos de qualquer idade poderem ir a óbito devido à doença, 

os jovens e aqueles imumocomprometidos são os mais suscetíveis (Dubey e 

Carpenter, 1993a, b). A lesão mais frequentemente observada é a pneumonia 

intersticial felina (Dubey, 1986).  

A toxoplasmose em cães imunocomprometidos está associada a infecções 

concomitantes como a cinomose (Dubey e Beattie, 1988) e as lesões mais 

frequentes são: pneumonia, hepatite e encefalite (Dubey e Lappin, 2006). 

Segundo estudo feito por Sorte et al. (2015) em 269 cães de Cuiabá, MT, foi 

observado que 58 (44,3%) dos cães infectados com T. gondii apresentaram 

sintomatologia, incluindo perda de peso (20,6%), linfoadenopatia generalizada 

(16%), esplenomegalia (15,2%), uveíte e conjuntivite (11,4%). 

Cabe ressaltar que, cães com doenças neurológicas apresentam 

sintomatologias que podem ser confundidas com toxoplasmose. Sendo assim, 

seria conveniente fazer o diagnóstico diferencial da toxoplasmose com as a 

raiva, a cinomose entre outras (Moretti et al., 2002).  

Com relação aos animais de produção, a infecção aguda durante a gestação 

provoca, com frequência, morte e reabsorção embrionária, morte fetal, 

mumificação, aborto, natimorto e morte prematura, especialmente em caprinos 

e ovinos (Dubey e Beattie, 1988; Tenter et al., 2000; Dubey, 2010). Os caprinos 

são os animais de interesse pecuário mais suscetíveis à infecção, podendo 

desenvolver manifestações clínicas mais graves envolvendo o fígado, os rins e 

o cérebro (Dubey e Beattie, 1988; Dubey, 2010). Os surtos de toxoplasmose em 

suínos causam maior mortalidade nos exemplares mais jovens da espécie 

(Dubey e Beattie, 1988; Cook et al., 2000). Podem também ocorrer surtos 

esporádicos e difundidos em leporídeos e aves (Dubey e Beattie, 1988).  

Nos animais domésticos podem ser encontradas lesões em vários locais 

incluindo pulmões, sistema linfático, coração, músculo esquelético, pâncreas, 

globo ocular, intestinos e SNC. As lesões pulmonares são as mais 

frequentemente observadas e variam de focos necróticos cinzentos irregulares 

a pneumonia hemorrágica (Jubb, 1993). Embora pouco frequentes em animais 

com o SNC afetado, as lesões macroscópicas podem ser limitadas, mas podem 



22 

estar presentes lesões como hemorragia, infarto, edema cerebral ou dilatação 

ventricular. Outros achados frequentes incluem esplenomegalia, linfadenite, 

efusão pleural, pericárdica e peritoneal e necrose do córtex renal. Nos casos de 

aborto ou natimortos em pequenos ruminantes, focos necróticos brancos e de 

reduzido tamanho estão presentes nos cotilédones (Wolf, 2003). 

1.2.8.2. Manifestações clínicas em animais silvestres 
A maioria das infecções em aves é assintomática. Todavia, a doença pode 

resultar em pneumonia, vasculite, hepatopatia, miocardite e encefalite. As 

manifestações clínicas incluem letargia, anorexia, dispneia, alterações oculares 

como a cegueira, alterações do SNC, paralisia e alterações gastrointestinais, tais 

como diarreia (Patton, 1993; Dubey, 2002).  

Aparentemente, algumas espécies ou raças de pombos-comum (Columba 
livia) parecem ser mais suscetíveis à toxoplasmose do que as outras espécies 

de aves (Dubey, 2002). Entre todas as espécies de aves suscetíveis à infecção 

por T. gondii, os casos mais graves foram relatados em canários (Serinus 
canarius) no Uruguai, Austrália, Itália, Nova Zelândia, Reino Unido e EUA 

(Dubey, 2002). Não estão descritas manifestações clínicas nem em patos 

silvestres, nem em pardais e a doença é pouco frequente em pinguins e em aves 

de rapina (Dubey, 2002).  

A infecção por T. gondii já foi diagnosticada histologicamente em espécies 

mantidas em jardins zoológicos, tais como o mainá-de-crista (Acridotheres 
cristatellus) nos Países Baixos, no pássaro-cetim (Ptilornorhyncus violaceus), no 

pergolero-regente (Sericulus chrysocephalus), no bulbul-de-bigode-vermelho 

(Pycnonotus jocosus), no periquito-regente (Polytelis anthopeplus) e no 

periquito-cabeça-de-ameixa (Psittacula cyanocephala) na Austrália (Dubey, 

2002; Hartley e Dubey, 1991).  

A maioria dos mamíferos infectados desenvolvem infecções assintomáticas. 

Contudo, a virulência da linhagem do parasito e a suscetibilidade do hospedeiro 

podem influenciar a patogenicidade no hospedeiro (Innes, 1997; Hill et al., 2005; 

Parameswaran et al., 2010).  

A toxoplasmose provoca manifestações clínicas graves e é muitas vezes fatal 

em marsupiais australianos, em primatas não humanos do Novo Mundo e em 

gatos-de-pallas (Felis manul) (Dubey e Beattie, 1988; Kenny et al., 2002; Brown 
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et al., 2005). Nestas e noutras espécies suscetíveis, a pneumonia intersticial é a 

lesão mais frequentemente observada (Patton et al., 1986; Canfield et al., 1990; 

Cunningham et al., 1992).  

Apesar da infecção por T. gondii ser frequente nos felídeos silvestres, a 

toxoplasmose é pouco frequente e normalmente benigna. No entanto, existem 

registros de alguns casos de doença fatal com um quadro agudo e disseminado 

(Dubey et al., 1987; Dubey, 2010). O gato-de-pallas (Otocolobus manul) e o gato-

do-deserto (Felis margarita), ao contrário dos humanos, se infectados antes da 

gestação podem transmitir o parasito repetidamente à descendência. Os felinos 

jovens infectados congenitamente podem ir a óbito devido a toxoplasmose 

aguda. 

Os lémures e os primatas do Novo Mundo são muito suscetíveis à infecção 

por T. gondii, em particular os macacos-esquilo de Collins, também conhecido 

como macaco-de-cheiro (Saimiri collinsi) (Dubey e Beattie, 1988; Dubey, 2010). 

A toxoplasmose aguda é considerada uma doença parasitária fatal em primatas 

do Novo Mundo (Cunningham et al., 1992; Dietz et al., 1997; Juan-Sallés et al., 

1998; Epiphanio et al., 2000; 2003). O curso da infecção, em alguns casos, 

ocorre em um a dois dias, no qual ocorre sinais inespecíficos como letargia, 

depressão, inapetência, alterações digestivas e respiratórias (Dubey e Jones, 

2008) podendo levar o animal a óbito. A forma crônica com afecção neurológica 

é pouco frequente e inclui manifestações clínicas como ataxia, anorexia, cabeça 

inclinada, deslocamento em circulos e paresia (Johnson-Delaney, 2009). Não 

obstante, o curso da doença varia com a espécie do primata neotropical 

envolvida. Os saguis (Callithrix sp.), por exemplo, podem morrer entre um a onze 

dias após a primoinfecção (Potkay, 1992). Apesar dos primatas do Velho Mundo 

serem mais resistentes à toxoplasmose do que as espécies neotropicais (Innes, 

1997), existe um caso descrito de toxoplasmose em macaco rhesus (Macaca 
mulatta) que foi a óbito (Wong e Kozek, 1974).  

Entre os marsupiais australianos, os macrópodes são altamente suscetíveis a 

este protozoário, especialmente os cangurus, podendo morrer subitamente, sem 

manifestações clínicas (Canfield et al., 1990; Bermúdez et al., 2009; Sós et al., 

2012), ou apresentar perda de visão, alterações digestivas e neurológicas e, 

praticamente qualquer órgão pode ser afetado (Dubey e Odening, 2001). Vários 

casos de toxoplasmose grave em macrópodes encontram-se descritos em 
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jardins zoológicos (Dubey e Crutchley, 2008) e as infecções assintomáticas não 

são frequentes (Fernández-Aguilar et al., 2013).  

Dentre os ruminantes silvestres, a saiga (Saiga tatarica) desenvolve 

geralmente a forma fatal da doença (Sedlák et al., 2004). A infecção 

assintomática foi identificada em nilgós (Boselaphus tragocamelus) mantidos em 

zoológicos da Alemanha e da Polônia (Ippen et al., 1980). O único caso de aborto 

determinado por T. gondii em bovideo silvestre foi evidenciado em boi-

almiscarado (Ovibos moschatus) no zoológico de São Francisco, EUA (Crawford 

et al., 2000). As renas (Rangifer tarandus) são os únicos ruminantes não 

pertencentes à família Bovidae com casos relatados de aborto por T. gondii 
(Dubey et al., 2002).  

Nos ungulados de cativeiro, os órgãos mais frequentemente afetados nas 

infecções pelo protozoário são os pulmões, o fígado, o cérebro, a placenta, o 

globo ocular, o baço, os linfonodos e a glândula adrenal. Os sinais neurológicos 

são pouco frequentes (Stovar, 1993).  

A transmissão transplacentária de T. gondii em mamíferos marinhos encontra-

se pouco documentada. Foram relatadas infecções congênitas por T. gondii em 

cetáceos de vida livre e de cativeiro com casos de aborto, natimorto (Jardine e 

Dubey, 2002; Resendes et al., 2002). Esta infecção é uma causa de morte em 

lontras-marinhas (Miller et al., 2002), tendo sido observado um caso de 

transmissão transplacentária com presença de meningoencefalite em um 

neonato associada ao parasito (Miller et al., 2008).  

1.2.8.3. Infecção de Toxoplasma gondii em seres humanos 
A infecção por T. gondii tem distribuição mundial (Ferroglio et al., 2014), 

variando com a localização geográfica, o grupo populacional e a idade. Dado 

que os fatores climáticos afetam a sobrevivência dos oocistos, as prevalências 

mais elevadas verificaram-se em países tropicais com clima quente e úmido, e, 

inversamente, prevalências mais baixas foram observadas em regiões áridas, 

muito frias ou em grandes altitudes. No entanto, fatores como os hábitos 

alimentares, incluindo o modo de preparar os alimentos e tipos de carne, 

legumes ou vegetais consumidos, hábitos higiênicos, fatores econômicos, 

sociais ou culturais, bem como a qualidade da água e saneamento explicam em 
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grande parte os diferentes valores de soro prevalência humana (Bahia-Oliveira 

et al., 2003; Ertug et al., 2005; Jones e Dubey, 2010).  

As infecções transmitidas por oocistos podem ser mais graves do que as 

infecções provocadas pelos cistos teciduais (Smith, 1993; Bowie et al., 1997; 

Cook et al., 2000; Tenter et al., 2000), havendo surtos de toxoplasmose aguda 

em humanos epidemiologicamente ligados ao consumo de água. O maior surto 

de toxoplasmose, comprovadamente de veiculação hídrica, encontra-se descrito 

na Colúmbia Britânica, Canadá, e está associado à contaminação de um 

reservatório de água municipal com oocistos de T. gondii excretados por pumas 

(Puma concolor) (Isaac-Renton et al., 1998; Aramini et al., 1998).  

Estima-se que 25% a 30% da população mundial tenha sido exposta ao 

parasito (Schlüter et al., 2014). Nos EUA e no Reino Unido, estima-se que 16% 

a 40% da população esteja infectada. Na Europa e na América do Sul, a 

prevalência de infecção varia de 50% a 80% (Dubey e Beattie, 1988; Tenter et 

al., 2000; Sobral et al., 2005), sendo a prevalência na Europa maior do que nos 

EUA e no Canadá (Dubey, 2010). Toxoplasma gondii é um dos três agentes 

patogênicos mais importantes transmitidos por alimentos na Europa e nos EUA 

(Mead et al., 1999; Dubey, 2000).  

Em um estudo com a população portuguesa, entre 1970 a 1980 foi observada 

uma soroprevalência de anticorpos anti-T. gondii de 47% em 1675 indivíduos 

(Ângelo, 1983). Ainda em Portugal, em 2005 foi evidenciada uma prevalência de 

anticorpos anti-T. gondii de 28% em todo o país, em 7362 parturientes avaliadas 

com diferentes testes sorológicos (Machado, 2005). Na região de Lisboa e Vale 

do Tejo, em um estudo com 155 grávidas, verificou-se uma prevalência de 21,9% 

(Sevivas, 2011). No norte de Portugal, em 2005, verificou-se uma prevalência de 

31,4% em mulheres gestantes (Machado, 2005) e, em 2011, constatou-se um 

valor de soroprevalência de 24,4% em 401 mulheres em idade fértil (Lopes et 
al., 2011a). 

Na Europa, há um grande número de casos de toxoplasmose, provavelmente 

pelo grande consumo de carne crua ou malcozida. Cherterton e Perkins (1967) 

afirmaram que há uma alta prevalência da infecção na América Latina: México, 

América Central e partes do centro e do norte da América do Sul, com exceção 

das ilhas mais ao sul e do Caribe. Chacin–Bonilla et al. (2003) argumentaram 

que existe, mesmo nestas grandes áreas geográficas, a soroprevalência com 
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variação considerável, dependendo da região, idade, sexo, etnia, e das 

condições sanitárias e socioeconômicas, especialmente o contato com gatos e 

com o solo. Por exemplo, em comunidades de baixas condições de saúde 

pública como a região andina de Cuzco, no Peru, em criadores de camelídeos, 

a soroprevalência de Toxoplasma gondii em alpacas foi de 35%, enquanto a 

doença em humanos nesta região foi baixa (Ramirez et al., 2005).  

O primeiro caso humano de toxoplasmose na China foi relatado em 1964 na 

província de Jiangxi (Zhou et al. 2011). Li et al. (2017) onde foram testadas 600 

amostras de pessoas dessa província sendo, 64 (10,4%) positivas para 

anticorpos anti-T. gondii. Outro estudo feito em diferentes regiões da China por 

Pan et al. (2017) confirmaram uma soroprevalência que variou entre 2,3% a 

35,6%. 

Em Cuba, González (2012) relatou a infecção pelo protozoário nos cubanos 

desde 1943 e demostrou em 1993 uma soroprevalência de 29,7%. No entanto, 

Gavito et al. (2003) confirmaram uma soroprevalência de 50,2% dentre as 3672 

amostras no período de 1999 a 2000. No ano de 2006, Rodríguez et al. e 

Martínez et al. na província de Havana evidenciaram uma soroprevalência de 

42,8%. Outro estudo realizado por Sánchez et al. (2012) em 562 doadores de 

sangue na província de Guantânamo, no período de janeiro até março de 2010, 

relataram a presença de IgG anti-T. gondii em 47% das pessoas pesquisadas. 

Outros resultados da pesquisa realizada por Rodríguez (2013), entre janeiro e 

maio de 2013, apontam 612 (55,8%) casos com a presença de anticorpos anti-

T. gondii. O autor constatou que a província de Havana apresentou o maior 

número de casos com um total de 325 (53,1%), seguida das províncias de Villa 

Clara e Ciego de Ávila com 60 (9,8%) e 41 (6,7%), respectivamente. García et 

al. (2015) observaram uma soroprevalência de 58% de IgG anti-T. gondii em 

crianças na província de Havana.  

No Brasil, diferentes prevalências, de 20 a 80% em humanos, foram 

verificadas nas mais variadas regiões devido a índices de chuvas e temperatura, 

além da cobertura vegetal e o tipo do solo que também afetam o microclima onde 

estão os oocistos favorecendo a sua esporulação (Amendoeira et al., 1999). 

Estudo feito por da Silva et al. (2017) no Sul do Brasil em pacientes HIV positivos 

mostraram que a prevalência para IgG e IgM anti-T. gondii foi de 57,90% 

(447/772). Muller e Torquetti (2017) realizaram uma pesquisa em 407 gestantes 
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do município de Paranaguá, estado do Paraná, onde obsevaram que a 

prevalência de infecção ativa foi de 1,7% (n=07); 62,9% (n=256) não 

demonstraram infecção aguda ou pregressa e 35,3% (n=144) apresentaram 

imunidade para a infecção. Vários surtos foram descritos por Lopes e Berto 

(2012) no Brasil incluindo: Bragança Paulista, SP (1967) (30 casos); Santa 

Isabel do Ivaí, PR (2002) (426 casos); Monte Dourado, PA (2004) (40 casos); 

Santa Vitória do Palmar, RS (2006) (10 casos); Anápolis, GO (2006) (168 

casos) e Goiânia, GO (2006) (11 casos). Outro surto também foi descrito por 

Morais et al. (2016) onde foram avaliados 270 indivíduos do Município de Ponta 

de Pedras, Estado do Pará do quais 73 (27,04%) foram casos confirmados. O 

surto mais recente foi detectado na região de Santa Maria, Rio Grande do Sul, 
onde, até 20/10/2018, 809 dos casos foram confirmados segundo entrevista 

realizada ao Ministério de Saúde (G1 RS, 2018), ainda sem causa definida, 
sendo a água a possível fonte de infecção. Recentemente, no dia 10 de janeiro 

de 2019, foi a óbito a primeira vítima do surto de Santa Maria; era uma criança 

de cinco meses de idade que estava internada desde seu nascimento em agosto 

de 2018 (GAUCHAZH.SAÚDE, 26/01/2019). 

As mais graves complicações da toxoplasmose são encontradas em 

pacientes com imunocomprometimento por neoplasias e terapia anti-tumoral ou 

com a síndrome da imunodeficiência adquirida (AIDS). A toxoplasmose está no 

topo da lista das doenças que levam à morte de pacientes com AIDS (Dubey, 

2010). 

Estudos ressaltam a possibilidade da infecção por T. gondii ser um fator de 

risco para o desenvolvimento de distúrbios mentais ou alterações de 

comportamento como a esquizofrenia (Torrey e Yolken, 2003; Mortensen et al., 

2007; Torrey et al., 2007; Ansari‐Lari et al., 2017). Ainda, têm sido relatados 

casos graves de toxoplasmose em indivíduos imunocompetentes devido a 

infecção com genótipos atípicos de T. gondii (Robert-Gangneux e Dardé, 2012; 
Sobanski et al., 2013).  

A infecção congênita ocorre na maioria das vezes quando uma mulher adquire 

a primoinfecção durante a gestação e pode resultar em placentite, morte 

neonatal, parto prematuro, aborto, malformações congênitas ou cegueira e 

atraso mental pós-natal (Dubey e Beattie, 1988; Tenter et al., 2000; Amendoeira 

e Camillo-Coura, 2010). A gravidade da doença é dependente da fase de 
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gestação quando a mulher adquire a infecção, sendo que as infecções 

congênitas adquiridas durante o primeiro trimestre são mais graves do que 

aquelas adquiridas no segundo e terceiro trimestres (Dubey, 2004; Montoya e 

Liesenfeld, 2004; Amendoeira e Camillo-Coura, 2010).  

A mãe raramente apresenta sinais clínicos. Na placenta desenvolvem-se 

lesões focais e o feto pode ser infectado, e, se o feto não for tratado, pode mais 

tarde desenvolver alterações neurológicas ou oculares. A doença ocular é a 

sequela mais frequente da toxoplasmose congênita (Desmonts e Couvreur, 

1974; Wilson et al., 1980; Dubey, 2004). A maioria das crianças infectadas no 

terceiro trimestre de gestação, não apresenta sinais clínicos ao nascimento. 

Todavia, estas podem apresentar discretos sinais clínicos como: visão 

ligeiramente diminuída, ou, embora pouco frequentes, sinais mais graves de 

doença, como a Tétrade de Sabin (retinocoroidite, hidrocefalia ou microcefalia e 

calcificação intracraniana), ou outros sinais clínicos como desorientação, 

sonolência, hemiparesia, alterações de reflexo, convulsões e coma. Cabe 

ressaltar que a hidrocefalia é a lesão menos frequente, mas é uma das mais 

grave da toxoplasmose humana, não tendo sido verificada em outros animais 

(Dubey, 2004). 

1.2.9. Diagnóstico laboratorial 
O diagnóstico clínico da infecção por T. gondii torna-se difícil porque as 

manifestações da doença são inespecíficas. Estas podem ser confundidas com 

outras doenças infecciosas, não permitindo chegar a um diagnóstico definitivo, 

sendo, portanto, necessário, o uso de técnicas laboratoriais para sua 

confirmação (Hill e Dubey, 2002). Deste modo, o diagnóstico laboratorial da 

infecção pode ser estabelecido por meio de exame histológico, isolamento do 

parasito, análise de fezes para felídeos, métodos moleculares ou sorológicos 

(Montoya, 2002; Montoya e Liesenfeld, 2004; Dubey, 2010). 

1.2.9.1. Detecção do agente  
a) Citologia e imunohistoquímica 
O diagnóstico da infecção aguda é estabelecido pela detecção de taquizoítos 

em secções de tecido ou esfregaços de fluidos corporais incluindo fluído 

cerebroespinal, líquido amniótico e lavagem broncoalveolar ou transtraqueal 

utilizando técnicas de imunoperoxidase. O diagnóstico pode também ser obtido 
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pelo isolamento de T. gondii em tecidos do hospedeiro removidos por biópsia ou 

durante a necropsia (Dubey, 2010). 

Um diagnóstico rápido pode ser feito pelo exame microscópico de líquido 

cerebroespinal ou de aspirados de cérebro corados com Giemsa (Montoya, 

2002; Dubey, 2010). As formas parasitárias bem preservadas apresentam forma 

de meia-lua e coram bem com qualquer um dos corantes de Romanowsky. Não 

obstante, os organismos em degeneração, que são frequentemente encontrados 

nas lesões, aparecem, em geral, com forma oval e o citoplasma cora-se mal em 

comparação com os núcleos. Por conseguinte, o diagnóstico não deve ser feito 

a menos que os organismos com estrutura típica sejam vistos, porque as células 

hospedeiras em degeneração podem assemelhar-se ao parasito em 

deterioração. Os taquizoítos, localizados geralmente no interior de vacúolos, 

aparecem redondos ou ovais. Ocasionalmente, os cistos teciduais podem ser 

encontrados nas áreas com lesões e a parede se cora com a cor prata, enquanto 

que os bradizoítos são fortemente positivos para a coloração pelo ácido periódico 

de Schiff (“periodic acid Schiff” - PAS) (Hill e Dubey, 2002; Dubey, 2010). Os 

resultados obtidos com esta técnica são difíceis de interpretar. Deste modo, tem 

sido aplicada a técnica imuno-histoquímica para identificar cistos teciduais ou 

taquizoítos de T. gondii em cortes de tecidos ou de esfregaços, a qual possui 

maior sensibilidade e especificidade (Van Loon, 1989; Hill e Dubey, 2002). Esta 

técnica utiliza anticorpos conjugados com fluoresceína ou peroxidase, permitindo 

detectar parasitos intactos e frações de antígenos e diferenciar entre outros 

coccídios de felinos, como Besnoitia, Frenkelia, Hammondia, Cystoisospora e 

Sarcocystis (Dubey e Beattie, 1988; Hill e Dubey, 2002). 

b) Bioensaio 
Devido a dificuldades na observação do parasito pelo exame histológico de 

tecidos, mesmo em amostras digeridas previamente pela tripsina ou pela 

pepsina, o isolamento do agente pode ser feito por meio do bioensaio, que é 

considerado padrão ouro para o diagnóstico. Esta é uma técnica mais sensível 

e específica do que o exame citológico ou histológico. Envolve a inoculação de 

fluídos corporais ou de tecidos retirados por biópsia ou post mortem, em animais 

de laboratório ou em culturas celulares. É igualmente possível a administração 

oral desses tecidos a gatos (Esteban-Redondo et al., 1999; Hill e Dubey, 2002; 
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Montoya, 2002; Dubey, 2010). Todavia este procedimento é caro e poucos 

laboratórios no mundo têm instalações adequadas para realizá-lo (Dubey, 2010).  

O bioensaio em camundongos é pouco prático para uma grande quantidade 

de amostras (Hill e Dubey, 2002) e a sensibilidade depende do estágio e número 

de parasitos nos tecidos. O número de formas parasitárias pode ser demasiado 

pequeno para ser detectado. Neste caso, pode-se realizar o bioensaio em gatos, 

visto que estes podem ingerir maiores quantidades de tecidos.  

c) Exame coprológico 
O exame coproparasitológico para a pesquisa de oocistos não apresenta 

grande valor diagnóstico. Os testes sorológicos são mais sensíveis do que a 

utilização isolada do exame de fezes para determinar a infecção em felinos 

(Dubey, 2004, 2009a). 

Embora os oocistos de T. gondii já tenham sido isolados a partir do solo, 

presentemente não há nenhum método simples e confiável disponível para 

detectar os oocistos no ambiente (Dubey et al., 1996; Hill e Dubey, 2002). 

Os oocistos são detectados por meio do exame de fezes em felinos 

infectados, recorrendo-se, muitas vezes, a métodos de concentração (por 

exemplo, a flutuação numa solução concentrada de sacarose) devido ao fato de 

que o número de oocistos de T. gondii é muito reduzido para ser detectado por 

esfregaço direto (Ruiz e Frenkel, 1980; Dubey e Beattie, 1988). Contudo, a 

sensibilidade desse método é baixa quando há excreção de um reduzido número 

de oocistos, como no caso de infecção após ingestão de taquizoítos ou oocistos 

(Dubey, 1996).  

Tendo em conta que o período de eliminação dos oocistos é de curta duração 

e que, em um dado momento menos de 1% dos gatos pode estar eliminando 

oocistos, e as dimensões dos oocistos são reduzidas (Dubey e Beattie, 1988), a 

detecção desta forma infectante em exames fecais para levantamentos 

epidemiológicos é impraticável e pouco informativa (Dubey e Frenkel, 1972).  

O diagnóstico presuntivo da toxoplasmose pode ser feito se forem 

encontrados oocistos com 10 a 12 μm em fezes de gato. No entanto, para um 

diagnóstico definitivo, devem ser feitos bioensaios em camundongos para os 

diferenciar de outras coccídios como: Hammondia hammondi, H. heydorni, 
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Neospora caninum e o gênero Besnoitia, cujos oocistos são morfologicamente 

semelhantes (Dubey e Beattie, 1988; Lindquist et al., 2003; Dubey, 2010).  

Atualmente não existem testes que distingam infeções originadas pela 

ingestão de oocistos ou pela ingestão de cistos teciduais como via de infecção. 

A evidência disponível para a via de infecção por oocistos baseia-se em estudos 

epidemiológicos (Hill e Dubey, 2002). 

d) Reação em cadeia da polimerase (PCR) 
A reação em cadeia da polimerase (“polymerase chain reaction”‒PCR) é uma 

técnica muito sensível, pois permite detectar o ácido desoxirribonucleico (DNA) 

de apenas um taquizoíto. Pode proporcionar um diagnóstico rápido e é mais 

sensível que a inoculação em camundongos (Bastien, 2002; Dubey, 2010). 

Porém, a detecção de DNA de oocistos pode apresentar problemas adicionais 

devido à presença de inibidores nas amostras fecais, principalmente devido as 

bactérias intestinais e alguns componentes da dieta incluindo hidratos de 

carbono, e à dificuldade da liberação de DNA a partir do oocisto. Esta técnica 

não distingue ainda, oocistos viáveis de não viáveis (Dubey, 2010).  

O DNA do parasito pode ser detectado em amostras de carne, aspirado de 

medula óssea, líquido amniótico, pleural, peritoneal, ascítico, cerebrospinal ou 

ocular, na lavagem bronco-alveolar ou transtraqueal, no sangue, na urina ou na 

saliva (Buxton, 1998; Owen et al., 1998; Montoya, 2002), sendo as amostras 

mais adequadas: o músculo cardíaco e esquelético, o cérebro, a placenta e o 

cordão umbilical (Mason et al., 2010). 

e) Métodos sorológicos para a pesquisa de anticorpos específicos  
Para a realização de investigações e estudos epidemiológicos o diagnóstico 

sorológico é o mais utilizado, uma vez que a infecção é frequentemente 

assintomática no hospedeiro imunocompetente (Bastien, 2002; Weiss e Kim, 

2011). O uso de testes sorológicos para detecção de anticorpos específicos é 

considerado o método inicial para o diagnóstico indireto (Montoya, 2002).  

Existem numerosos métodos sorológicos para a detecção de anticorpos 

humorais: o teste de lise (dye-test‒DT), o teste de imunofluorescência indireta 

(“indirect fluorescent antibody test” ‒ IFAT), o ensaio imunoenzimático (“enzyme 

linked immunosorbent assay” ‒ ELISA), o teste de aglutinação em látex (“latex 

agglutination test” ‒ LAT), o teste de hemaglutinação indireta (“indirect 
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hemagglutination test” ‒ IHAT), o teste de aglutinação direta (“direct agglutination 

test” ‒ DAT) e o teste de aglutinação microscópica (“microscopic agglutination 

test” - MAT) (Dubey, 2010). 

e.1. Teste de lise  
A introdução do DT, também conhecido por teste do corante Sabin-Feldman, 

permitiu comprovar a elevada prevalência de T. gondii em muitas áreas do 

mundo. Este teste detecta IgM e IgG e baseia-se na lise dos parasitos pela 

fixação do complemento na reação entre o antígeno e o anticorpo utilizando 

taquizoítos vivos. Os taquizoítos não afetados pelo anticorpo são uniformemente 

corados na presença de azul de metileno e os que sofrem citólise não são 

corados (Tenter et al., 2000; Dubey, 2010).  

O DT é altamente específico e sensível, sem evidência de falsos resultados 

em humanos (Dubey, 2008). No entanto, é caro, requer um elevado grau de 

perícia técnica e é potencialmente perigoso devido ao uso de organismos vivos. 

A sua utilização no diagnóstico da infecção toxoplásmica de animais é 

controversa, especialmente quando utilizado em soro de ruminantes, onde está 

descrita a existência de resultados falsos negativos. O teste também não 

funciona com alguns soros de aves (Dubey, 2010). 

e.2. Teste da imunoflurescência indireta (RIFI) 
A RIFI tem como fundamento a utilização de taquizoítos inativados inteiros e 

visualização com um microscópio de epifluorescência (Dubey, 2010). Esta 

reação apresenta boa especificidade e sensibilidade (Weiss e Kim, 2011). As 

desvantagens da RIFI incluem a necessidade de equipamento especializado, de 

conjugados espécie-específicos e a existência de reações cruzadas (Dubey, 

2010). Pelo fato de necessitar usar conjugado específico para cada espécie 

animal, este teste tem limitações no uso em animais silvestres (Silva, 2007). 

e.3. Ensaio imunoenzimático (ELISA) 
Hoje em dia, a maioria dos laboratórios clínicos utiliza o ELISA ou suas 

variações para o rastreio de rotina de anticorpos IgG e IgM específicos para T. 
gondii (Robert-Gangneux e Dardé, 2012). Este teste utiliza taquizoítos lisados 

(Dubey et al., 1995), encontra-se comercialmente disponível e é muito usado em 

estudos soroepidemiológicos, apresentando elevada sensibilidade e 

especificidade (Montoya e Liesenfeld, 2004). O ensaio pode ser automatizado 
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de modo a que um grande número de soros seja rapidamente analisado, mas 

requer um leitor especial de ELISA para quantificar a cor da reação (Dubey, 

2010). Este teste é menos prático e mais caro e complexo do que o MAT (Garcia 

et al., 2006). 

e.4. Testes de aglutinação  
Segundo Silva (2007), testes baseados na aglutinação entre antígeno e 

anticorpo que não necessitam de conjugado são de baixo custo e fáceis de 

serem executados, sendo indicados para o uso em felídeos e outros animais 

silvestres. 

No teste de aglutinação em látex (LAT), o padrão de aglutinação é observado 

quando o soro a ser testado é adicionado. O teste encontra-se comercialmente 

disponível, é fácil de executar não precisando equipamento especial (Dubey, 

2010). Quando comparado ao MAT e ao ELISA, este teste é menos específico e 

sensível (Sroka et al., 2008).  

No teste de hemoaglutinação indireta (IHAT), os eritrócitos são revestidos com 

antígeno solúvel de taquizoítos aglutinando na presença de soro positivo, 

permitindo detectar IgG. Embora de fácil execução e elevada sensibilidade, as 

variações técnicas deste teste tornam-no impraticável. Além disso, detecta 

anticorpos mais tarde do que o DT, os títulos permanecem elevados por um 

longo período, sendo menos sensível que o DT ou o IFAT. O IHAT também é 

frequentemente negativo em infecções congênitas e pode ser inespecífico em 

animais com títulos inferiores a 128 (Dubey et al., 1995; Dubey, 2010).  

No DAT não são necessários equipamentos ou conjugados especiais (Dubey, 

2008). O desenvolvimento do teste de aglutinação direta simples auxilia no 

diagnóstico sorológico da infecção por T. gondii em humanos e outros animais. 

O DAT foi desenvolvido por Fulton (1965) e baseia-se na pesquisa de IgG por 

meio da utilização de taquizoítos inativados por formalina, que aglutinam na 

presença de anticorpos específicos, apresentam pouca sensibilidade e 

especificidade (Dubey, 2010). Em 1980, Desmonts e Remington melhoraram o 

DAT aumentando a sua especificidade ao incorporarem o 2-beta-mercaptoetanol 

(2-ME), um composto que permite inativar os anticorpos IgM específicos e não-

específicos, possibilitando assim a detecção apenas dos anticorpos IgG em caso 

de reação positiva. Posteriormente, Dubey e Desmonts (1987) denominaram-no 
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“modified agglutination test” (teste de aglutinação modificado) ao alterarem 

ligeiramente a técnica pela adição do 2-ME como última etapa.  

O MAT tem sido utilizado para o diagnóstico da toxoplasmose em animais 

(Dubey, 2008), sendo o método mais adequado para a detecção de T. gondii em 

pesquisas epidemiológicas em aves (Devada e Anandan, 2000). As vantagens 

adicionais deste teste seriam não requerer conjugados espécie-específicos nem 

equipamento especial (Weiss e Kim, 2011), é simples de executar, o antígeno é 

estável durante meses a 4ºC e funciona para todas as espécies de aves e de 

mamíferos infectados por T. gondii (Dubey, 2010). Apresenta alta sensibilidade 

e especificidade para a detecção de anticorpos para T. gondii (Weiss e Kim, 

2011), validada pela comparação de amostras sorológicas e isolamento do 

parasito de suínos natural e experimentalmente infectados (Dubey et al., 1995; 

Dubey, 1997b). O MAT é um teste simples e pouco dispendioso para a vigilância 

de mulheres soronegativas durante a gestação e para a detecção de soro 

conversões em todos os animais (Desmonts e Remington, 1980).  

O resultado da análise de uma amostra soropositiva apenas estabelece que 

o hospedeiro foi infectado no passado. Deve-se efetuar coleta de duas amostras 

a partir do mesmo indivíduo, devendo ser feita a segunda coleta duas a quatro 

semanas após a primeira. Um título de anticorpos dezesseis vezes maior na 

segunda amostra de soro é indicativo de infecção aguda. Contudo, isto pode 

acontecer dentro de seis semanas pós infecção e o título ter atingido o seu 

máximo antes da suspeita de infecção por T. gondii (Dubey, 2010). Um título 

elevado de anticorpos pode persistir durante meses após a infecção e um 

aumento no título pode não estar associado à gravidade dos sinais clínicos 

(Dubey, 2010). 

1.2.10. Tratamento  
Os fármacos usados para o tratamento sistêmico da toxoplasmose possuem 

efeito sobre os taquizoítos podendo controlar a infecção ativa, mas não eliminam 

a infecção crónica, uma vez que não possuem atividade contra os bradizoítos 

dentro de cistos teciduais (Dubey, 2010). A administração de doses elevadas de 

corticosteroides pode agravar a toxoplasmose em gatos experimental e 

naturalmente infectados, potencializando ou reativando a infecção e sua 
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disseminação. O que pode provocar nova eliminação de oocistos (Dubey e 

Frenkel, 1974; Samad et al, 1997). 

As sulfonamidas e a pirimetamina são os fármacos de eleição para o 

tratamento de toxoplasmose, atuando sinergicamente (Montoya e Remington, 

2008). Esta combinação reduz a mortalidade fetal em ovelhas com infecção 

uterina (Buxton et al., 1993).  

As sulfonamidas mais utilizadas incluem a sulfadiazina, a sulfamerazina e a 

sulfametazina (Dubey, 2010). Geralmente, qualquer sulfonamida que se difunde 

através da membrana da célula hospedeira é útil na terapia contra T. gondii. 
Embora estes fármacos tenham ação benéfica, se administrados na fase aguda 

da doença, quando há multiplicação ativa do parasito, não erradicam a infecção. 

Parece que têm pouco efeito na infecção subclínica. Todavia, o crescimento de 

cistos nos tecidos em camundongos foi restringido com sulfonamidas (Beverley, 

1958). Alguns efeitos secundários das sulfonamidas incluem erupções cutâneas 

e trombocitopenia (Sobrin et al., 2007).  

A administração de pirimetamina pode afetar a hematopoiese, devendo ser 

acompanhada da administração de ácido folinico. A pirimetamina é também 

teratogênica, por isso não deve ser utilizada no início da gestação (Montoya e 

Remington, 2008).  

Outros fármacos como a espiramicina, o piritrexin, a roxitromicina, a 

clindamicina, a ciclosporina A, a atovaquona, o ponazuril também têm sido 

usadas (Mitchell et al., 2006). A espiramicina pode ser utilizada durante a 

gestação, pois conduz a elevadas concentrações na placenta, evitando que o 

parasito atravesse a placenta, mas não trata o feto. Não obstante, possui uma 

menor eficácia quando comparada com a sulfadiazina e a pirimetamina (Dubey, 

2010). A administração de clindamicina apresenta bons resultados, mas pode 

provocar colite pseudomembranosa (Sobrin et al., 2007; Dubey, 2010).  

A lactoferricina é um péptido antimicrobiano, que, se administrado por via oral, 

possui um efeito protetor contra a infecção (Isamida et al., 1998) e tem efeito 

parasiticida contra esporozoítos de T. gondii, sendo os esporozoítos tratados 

pouco infectantes para o hospedeiro (Omata et al., 2001).  

Os fármacos sulfonamidas, trimetoprim, pirimetamina e clindamicina, quer 

isoladamente, quer em combinação, têm sido utilizados no tratamento de gatos 

com toxoplasmose (Dabritz et al., 2007).  
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O ponazuril, aprovado para o tratamento da mieloencefalite protozoária 

equina provocada por Sarcocystis neurona em cavalos, tem sido estudado para 

a prevenção e tratamento da infecção por T. gondii em gatos domésticos 

(Mitchell et al., 2004; Dabritz et al., 2007).  

Um tratamento de suporte deve ser feito aos gatos com suspeita de 

toxoplasmose com cloridrato de clindamicina [10 a 12 mg/kg, PO, de 12 em 12 

horas (BID)] administrada durante quatro semanas, ou uma combinação de 

trimetoprim-sulfonamida (15 mg/kg PO, BID) administrada durante quatro 

semanas (Lappin, 2010).  

Lindsay et al. (1995) trataram com sucesso a cegueira observada em canários 

associada a T. gondii, por meio da administração de sulfadiazina e trimetroprim. 

O fármaco diclazuril foi eficaz no tratamento de corvos-do-havaí (Corvus 
hawaiiansis) (Work et al., 2000). 

Schoondermark-Van de Ven et al. (1994) testaram a eficácia do tratamento de 

fetos de macacos rhesus infectados congenitamente e concluíram que a 

administração de 20 mg/kg de 24 em 24h (SID) por via endovenosa de 

espiramicina durante sete semanas foi eficaz após a transmissão vertical ter 

ocorrido, reduzindo a carga parasitária, mas, uma vez que não atua no cérebro, 

foi considerado um fármaco quando a mãe está infectada evitando a 

contaminação do feto e não terapêutico. Para o tratamento da infecção congênita 

foi eficaz a combinação de piremitamina (1 mg/ml SID, PO) e sulfadiazina (50 

mg/ml SID, PO) durante 10 a 13 dias, suplementada com 3,5 mg de ácido folinico 

uma vez por semana (Schoondermark-Van de Ven et al., 1995).  

Para o tratamento de cangurus, quer a combinação de pirimetamina com 

sulfonamida, quer a combinação de trimetroprim com sulfadiazina ou a 

clindamicina foi usada com eficácia variável (Blyde, 1999). Foi relatado uma 

terapia eficaz e bem tolerada com o uso de atovaquona. A absorção é potenciada 

com dietas ricas em ácidos graxos como a suplementação de amendoim e óleo 

de canola (Johnson-Delaney, 2000; Dubey e Crutchley, 2008). Foi recomendada 

uma dose de 100 mg/kg PO, SID, mas a duração do tratamento necessária para 

a eliminação da infecção em macrópodos ainda é desconhecida (Portas, 2010). 

Contudo, foi utilizado um tratamento durante 6 a 9 meses (Dubey e Crutchley, 

2008), Portas (2010) verificou a redução de manifestações clínicas da doença 

em macrópodos após 30 dias de tratamento com o fármaco atovaquona. Uma 
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combinação sinérgica de sulfadiazina e pirimetamina também foi utilizada para 

tratar a toxoplasmose aguda, mas não eliminou a infecção (Dubey e Odening, 

2001).  

Outros fármacos usados para o tratamento da infecção por T. gondii em 

macrópodos e primatas estão sumarizados no Quadro 2. 

Quadro 2. Fármacos sugeridos para o tratamento da infecção por T. gondii em 
macrópodos e primatas. 

Fármaco Posologia Referência 
Macrópodos   
Atavaquona 100 mg/kg SID, POa, durante 30 

dias  
Johnson-Delaney, 2000  

Clindamicina 11 mg/kg BID, IMb, durante 30 dias  
15-25 mg/kg BID, PO ou IM  

Johnson-Delaney, 2000  
Wolf, 2003  

Clindamicina-
atavaquona 

50 mg/kg SID, PO, durante 14 dias  Djurković-Djaković et al., 
1999d  

Ponazuril 20 mg/kg SID, PO, durante 10 dias  Mitchell et al., 2004  
Pirimetamina 0,25-0,5 mg/kg SID, Wolf, 2003 
Trimetroprim-
sulfadiazina 

15 mg/kg BID, PO Wolf, 2003 

Primatas não 
humanos do 
Novo Mundo 

  

Sulfadiazina  50 mg/kg QIDc, PO  Johnson-Delaney, 2009  
Hominideos   
Sulfadiazina-
pirimetamina  

2mg/kg SID durante 3 dias, e 
posteriormente 1 mg/kg SID 
durante 28 dias  

Johnson-Delaney, 2009  

a Via de administração oral; b Via de administração intramuscular; c de 6 em 6 
horas; d Apenas em modelos experimentais 

Estudos mais recentes como o realizado por Sanfelice et al. (2015) 

ressaltaram o uso das estatinas como alternativa terapêutica para a 

toxoplasmose. Por enquanto, estes estudos têm sido realizados na 

toxoplasmose experimental. No entanto, esses estudos destacam a relevância 

das estatinas como alternativa terapêutica. 

1.2.11. Prevenção e controle 
Sendo a informação o alicerce para a conscientização da população, a 

educação deve ser a abordagem individual mais prática e poderosa para o 

controle da infecção pelo protozoário. Os profissionais de saúde têm o papel 

crucial de alertar o público em geral e em particular mulheres gestantes para as 

medidas de prevenção de T. gondii (Leighty, 1990). Mulheres gestantes, 
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crianças e pacientes imunocoprometidos pertencem a grupos de risco, dessa 

forma devem recorrer a programas educacionais para estarem alerta para os 

perigos da infecção por T. gondii (Lindsay et al., 1997; Tenter et al., 2000; Hill e 

Dubey, 2002). 

Medidas para reduzir o risco de infecção humana incluem a lavagem de 

vegetais e de frutas que são consumidos crus, pois podem estar contaminados 

com oocistos (Hill e Dubey, 2002) e deve-se evitar o consumo de água não 

tratada proveniente de lagos, lagoas e rios (Dubey, 2004). Considerando que os 

taquizoítos são destruídos por pasteurização e aquecimento, é aconselhável 

proceder à pasteurização ou fervura do leite cru, em particular leite de cabra, 

antes do consumo humano (Tenter et al., 2000). Uma vez que não existem 

recomendações específicas de prevenção da transmissão de T. gondii por água 

potável, pois o nível de contaminação é desconhecido, recomendações gerais 

devem ser incluídas, tais como: boa prática de higiene como a lavagem das 

mãos com água e sabão após o contato com o solo e de todas as superfícies e 

materiais que entraram em contato com a carne crua. Esta lavagem é eficaz 

porque eliminam os estágios de T. gondii contidos na carne (Dubey e Beattie, 

1988). 

O congelamento da carne a uma temperatura interna de -12° C durante 24 

horas para destruição dos cistos teciduais (Kotula et al., 1991; Dubey, 2010) e a 

carne de qualquer animal deve ser bem cozida até que a temperatura interna 

atinja 67°C antes de ser consumida (1990; Dubey e Jones, 2008). No entanto, 

os tempos de cozimento variam de acordo com a espessura e o tipo da peça de 

carne. Os microondas não destroem a forma viável do parasito (Kotula et al., 

1991). O tratamento da carne com irradiação gama a 0,5 kGy ou processamento 

de alta pressão a 400 MPa são eficazes para destruir cistos teciduais (Dubey, et 
al., 1986; Dubey e Thayer, 1994; Lindsay et al., 2006), bem como oocistos 

(Lindsay et al., 2005; Dubey et al., 1996; Dubey et al., 1998b). A degustação de 

carne enquanto se cozinha ou se tempera embutidos caseiros devem ser 

evitados (Kotula et al., 1991). A salga, a cura, a defumação, e a adição de 

produtos à carne para realçar a cor e o sabor podem ter um efeito deletério na 

viabilidade de T. gondii na carne, mas ainda não foram descritos como 

recomendações universais para eliminar o parasito (Dubey, 1997a; Hill et al., 

2006).  
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Devem ser utilizadas luvas com posterior lavagem cuidadosa das mãos, na 

limpeza das caixas de areia de gatos e em atividades que envolvam o contato 

com solos potencialmente contaminados com fezes de gato, como é o caso de 

jardins (Dubey, 2010). A caixa de areia do gato deve ser limpa diariamente tal 

como os utensílios que estiveram em contato com as suas fezes, a fim de evitar 

esporulação de oocistos. Esta tarefa não deve ser realizada por pessoas 

incluídas nos grupos de risco acima citados (Dubey, 2004).  

O status imunológico de indivíduos imunocomprometidos e de gestantes deve 

ser avaliado constantemente (Tenter et al., 2000). Adicionalmente, antes de ser 

dado um tratamento imunossupressor, os indivíduos pertencentes a grupos de 

risco devem ser submetidos a uma análise sorológica de anticorpos anti-T. gondii 
e assim se proceder à administração profilática de fármacos para a 

toxoplasmose. Na impossibilidade de realização de testes sorológicos, esses 

indivíduos devem ser considerados como potencialmente em risco. A decisão de 

realizar profilaxia a todos os casos de pacientes que estão aguardando 

transplantes, deve-se considerar a soroprevalência da população em geral num 

determinado país e o órgão que será transplantado (Baran et al., 2006).  

O conhecimento sobre o comportamento ambiental também é importante, 

bem como a importância potencial da transmissão de oocistos por meio da água 

ou solos, um aspecto que em Cuba é praticamente nulo, já que os estudos de 

toxoplasmose se limitam à análise soroepidemiológica e aos casos tratados 

clinicamente (Rosado e Medina, 2014).  

Os médicos veterinários devem aconselhar aos tutores para evitar a 

coprofagia, das fezes dos gatos, por parte dos cães para evitar a ingestão de 

oocistos e a sua transmissão mecânica (Frenkel et al., 1995, 2003; Schares et 

al., 2005). Tendo em conta que os gatos são a chave da transmissão de T. gondii, 
devem ser tomadas medidas preventivas para diminuir a prevalência de infecção 

nestes animais. É recomendável alimentá-los exclusivamente com dietas 

comerciais ou alimentos bem cozidos (>65ºC), nunca com carne, ossos ou 

vísceras cruas. Deve-se evitar que gatos tenham acesso ao exterior para reduzir 

ao máximo a possibilidade de caçar ratos, aves ou invertebrados (Tenter et al., 

2000; Dubey, 2004). Os gatos devem ser castrados para controlar a população 

de felinos em propriedades de explorações agrícolas, locais de armazenamento 
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de alimentos e coleções de água destinadas aos animais de produção e, também 

devem ser mantidos e afastados de ovinos e caprinos gestantes (Dubey, 2010).  

O acesso a reservatórios de água deve ser vedado (Dubey, 2004) e as latas 

de lixo devem ser mantidas fechadas para evitar a sua destruição por gatos ou 

outros animais. As membranas fetais e os fetos abortados dos animais não 

devem ser manuseados com as mãos sem o uso de luvas, devendo ser 

enterrados ou incinerados de modo a prevenir a infecção de felídeos e outros 

animais. Os suínos e outros animais mortos devem ser rapidamente removidos 

para evitar a necrofagia (Dubey, 1994; 2010).  

Para prevenir a infecção por T. gondii da fauna silvestre, as vísceras e as 

carcaças de animais caçados podem representar uma ameaça para os animais 

suscetíveis, devendo ser incentivada a sua incineração ou enterro, prevenindo 

deste modo a ingestão dessas por outros animais, especialmente pelos felinos 

(Dubey e Jones, 2008).  

De modo a prevenir a infecção pelo parasito em animais de zoológicos e 

demais centros de animais silvestres, estes não devem ser alimentados com 

carne crua fresca, devendo ser feito um congelamento prévio da carne antes de 

ser fornecida aos animais, pois o consumo de carne congelada apresenta um 

menor risco de aquisição da infecção do que a carne fresca (Dubey, 2010).  

Em um estudo de soroprevalência de infecção realizado em animais de 71 

parques zoológicos e 15 centros de reprodução no Brasil, os autores concluíram 

que a alimentação dos animais com carne congelada a -12ºC durante sete dias 

foi considerada a estratégia mais prática para reduzir a infecção por T. gondii 
nos animais (Silva et al., 2007). Apesar dos cistos teciduais de T. gondii serem 

inviabilizados a -12ºC (Kotula et al., 1991), as temperaturas internas em 

congeladores variam, tendo algumas carnes apresentado uma temperatura 

interna de apenas -2ºC (de Camps et al., 2008). Portanto, a recomendação do 

congelamento da carne durante uma semana antes de ser fornecida aos felinos 

parece prudente. Deve-se optar, de preferência, por carne de bovino, pois a 

probabilidade de conter cistos do parasito é menor quando comparada com a 

carne de cavalo, de suíno ou de ovino (Dubey, 2010).  

É aconselhável manter a maior distância possível entre os felinos silvestres e 

eventos que expõem as espécies animais mais suscetíveis o que pode acarretar 

implicações importantes para a gestão de organizações que mantêm esses 
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animais. Assim, instituições que mantêm felídeos perto de espécies sensíveis 

devem praticar uma higiene rigorosa e evitar alimentar os felinos com carne crua 

fresca. O manejo diário deve evitar a contaminação cruzada entre esses recintos, 

priorizando que a rotina do manejo do ambiente dos primatas não humanos e 

marsupiais sejam realizados antes do manejo dos felinos. Outra possibilidade é 

a de haver tratadores específicos para estes setores. Deve ser feito um controle 

do acesso a felinos errantes nos zoológicos (Epiphanio et al., 2000; Spencer et 

al., 2004; Dubey, 2010; European Association of Zoo and Wildlife Veterinarians 

EAZWV, 2012).  

Deve ser realizado um controle de vetores mecânicos, uso de utensílios 

exclusivos para cada recinto, higienização e desinfecção dos recintos e 

equipamentos de proteção individuais não descartáveis e troca de substrato no 

caso de mudança de animais de um recinto para outro, limpeza diária dos 

recintos de modo a evitar a esporulação dos oocistos e incineração das fezes 

(principalmente as dos felinos). Para tal, os trabalhadores devem estar 

protegidos por um vestuário de proteção adequado Equipamento de Proteção 

Individual, incluindo blusas de manga comprida, calça comprida, botas, luvas e 

máscaras e os equipamentos utilizados para limpar os recintos dos felinos, bem 

como outros materiais potencialmente contaminados, devem ser autoclavados 

ou submetidos ao aquecimento a 70ºC durante pelo menos dez minutos (Dubey, 

1994; Vollaire et al., 2005; Dubey, 2010). 

1.2.12. Vacinação 
O desenvolvimento de vacinas para prevenir a eliminação de oocistos está 

em curso, sendo a maioria vacinas atenuadas. Existem algumas desvantagens 

para este tipo de vacina, incluindo a sua limitada vida útil e o risco de infecção 

para os seres humanos que as manuseiam (CDC, 2019). Além disso, essas 

vacinas podem ser letais para os marsupiais australianos (Lynch et al., 1993). O 

fato das vacinas vivas necessitarem ser congeladas é outra desvantagem na 

prevenção da infecção por meio de vacinação dos gatos (Dubey, 1996).  

Outros objetivos da vacinação incluem a redução do número de cistos em 

animais para consumo, a proteção contra a toxoplasmose congênita e a 

diminuição dos danos fetais (Dubey, 1994). A Toxovax® é uma vacina viva 

constituída por taquizoítos da estirpe atenuada S48, originalmente desenvolvida 
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para uso em ovinos para diminuir a formação de cistos teciduais e danos fetais, 

mas, quando utilizada por via oral em gatos, inibe o desenvolvimento sexual de 

T. gondii, e posterior eliminação de oocistos (CDC, 2019).  

Uma vacina contendo bradizoítos da linhagem mutante T-263 de T. gondii foi 

concebida para prevenir a eliminação de oocistos por gatos, bloqueando o ciclo 

sexual do parasito após administração oral (CDC, 2019). Os ensaios de campo 

com esta vacina foram realizados em criações de suínos nos EUA. Após a 

vacinação dos gatos residentes nas instalações, a soroprevalência de T. gondii 
na criação de suínos diminuiu, sugerindo menor contaminação ambiental com 

oocistos, e, portanto, menor risco de infecção para os suínos (CDC, 2019; Innes 

et al., 2009).  

Há relatos de tentativas de vacinação de gatos usando estirpes modificadas 

de T. gondii por irradiação, tratamentos químicos, antígenos recombinantes 

selecionados e novos veículos, incluindo o herpes vírus felino tipo 1. Todas estas 

vacinas fornecem um nível de imunidade para gatos. No entanto, ainda há a 

necessidade de produzir uma vacina inativada ou recombinante, capaz de 

induzir imunidade humoral, de forma semelhante à imunidade adquirida por 

indivíduos imunocompetentes sujeitos a infecção natural (Montoya e Liesenfeld, 

2004; Dubey, 2010).  

Em um estudo, o problema da vacinação de felinos domésticos e silvestres é 

abordado por meio da utilização de uma vacina recombinante de herpes vírus 

felino que estimula a produção de anticorpos que atuam também contra o 

protozoário T. gondii, reduzindo a contaminação ambiental, apresentando uma 

potencial aplicabilidade em zoológicos (Mishima et al., 2002).  

Atualmente, na ausência de uma vacina eficaz no controle e prevenção da 

infecção em humanos, gatos e espécies domésticas e silvestres, a prevenção da 

transmissão zoonótica por meio de boas práticas de higiene pode ser a melhor 

forma de controlar o problema da toxoplasmose ao limitar a exposição aos 

oocistos ou cistos teciduais (Wolf, 2003; Dubey e Jones, 2008; Elmore et al., 

2010). 

Na atualidade a única vacina disponível é uma preparação viva produzida 

comercialmente para ovelhas, atualmente com licença para uso em alguns 

países como: Grã-Bretanha, Irlanda, França, Portugal, Espanha e Nova 

Zelândia. Consiste no cultivo de tecido desenvolvendo taquizoítos de T. gondii 
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S46 atenuados. A vacina estimula a imunidade protetora pelo menos por 18 

meses (OIE, 2017; Innes, 2018). 
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1.3. JUSTIFICATIVA 
A toxoplasmose em animais silvestres cativos é um problema tanto na 

medicina veterinária quanto na saúde pública. Raramente, os animais silvestres 

com toxoplasmose apresentam sinais da doença embora várias espécies de 

animais silvestres sejam sensíveis à infecção como é o caso dos animais 

neotropicais, entre os quais destacam-se os primatas não humanos. 

O presente estudo foi proposto devido às escassas informações existentes na 

literatura referente à infecção de Toxoplasma gondii em animais silvestres 

cativos. Outro ponto relevante para o desenvolvimento desta pesquisa foi a 

avaliação do risco da infecção por T. gondii nesses animais e em trabalhadores 

de zoológicos ocupacionalmente expostos. Cabe ressaltar que este tipo de 

estudo é pioneiro, uma vez que, não são encontrados na literatura relatos sobre 

a infecção toxoplásmica nos zoológicos de Cuba e do Rio de Janeiro. 

Diante dos problemas expostos, foram elaboradas as seguintes hipóteses: 

Hipótese 1:  

-A presença de sororreagentes anti-Toxoplasma gondii nos ungulados, 

carnívoros, primatas e trabalhadores com risco ocupacional está associada à 

existência de fatores de risco favoráveis a que ocorra esta zoonose.  

Hipótese 2: 

-A percepção de risco dos trabalhadores poderia reduzir a presença de 

indivíduos sororreagentes para anticorpos anti-Toxoplasma gondii nos 

zoológicos de Havana e do Rio de Janeiro. 
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2. OBJETIVO GERAL 
Avaliar a prevalência de anticorpos anti-Toxoplasma gondii em ungulados, 

primatas não humanos, carnívoros e profissionais em risco ocupacional no 

Parque Zoológico Nacional de Cuba (PZN) e do Zoológico do Rio de Janeiro 

(RIOZOO) e os fatores de risco associados. 

2.1. OBJETIVOS ESPECÍFICOS  
1. Comparar a prevalência de anticorpos anti-T. gondii nos animais cativos do 

PZN e do RIOZOO. 

2. Descrever o manejo sanitário, nutricional e a presença de outros animais que 

circulam livremente nos zoológicos, que possivelmente sirvam como fatores 

de risco nos animais cativos. 

3.  Detectar oocistos com morfologia similar a T. gondii em felinos silvestres 

cativos. 

4. Comparar a prevalência de anticorpos anti-T. gondii entre os trabalhadores 

com risco ocupacional do PZN e do RIOZOO.  

5. Avaliar a percepção de risco, a competência profissional e os principais 

fatores de risco dos trabalhadores do PZN e do RIOZOO. 
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3. MATERIAIS E MÉTODOS 
3.1. Delineamento do estudo e população estudada 
De abril de 2015 a junho de 2018 foi realizado um estudo observacional, 

transversal dividido em duas etapas, para determinar a prevalência de anticorpos 

anti-Toxoplasma gondii em ungulados, primatas, carnívoros e em profissionais 

no Parque Zoológico Nacional de Cuba (PZN) e do Zoológico do Rio de Janeiro 

(RIOZOO), bem como os fatores de risco associados à infecção pelo protozoário.  

Durante a primeira etapa do estudo os trabalhadores dos Zoológicos, 

incluindo os tratadores de animais como médicos veterinários e técnicos, bem 

como biólogos foram sensibilizados a participar da pesquisa. Aqueles que 

aceitaram participar e assinaram o Termo de Consentimento Livre e Esclarecido 

foram recrutados (Apêndice 1). Os participantes da pesquisa preencheram um 

questionário cujas perguntas estavam de acordo com atividades que 

desenvolviam no zoológico (Apêndice 2, 3, 4) e foi realizada a coleta de material 

biológico (sangue) para determinar a presença ou não de anticorpos anti-

Toxoplasma gondii. Foram excluídos aqueles trabalhadores que se recusaram a 

participar da pesquisa ou que trabalhavam em outras áreas e não tinham contato 

com os animais ou sues derivados.  

As perguntas do questionário foram lidas em voz alta e cada participante 

respondeu seu questionário na presença dos pesquisadores, para que fosse 

possível sanar quaisquer dúvidas.   

A segunda etapa do estudo corresponde à relacionada com os animais. 

Foram incluídos na pesquisa animais: ungulados, primatas e carnívoros do PZN 

e do RIOZOO. Foram coletadas amostras de material biológico (sangue de todas 

as ordens e fezes dos felídeos). Nesta etapa foram coletadas também as 

amostras dos gatos domésticos soltos nos zoológicos (sangue e fezes), dos 

cavalos (Equus caballus) que servem de alimentação aos carnívoros do PZN 

(sangue) e amostras dos pato-do-mato (Carina moschata) que estão livres no 

RIOZOO (sangue). 

3.2. Considerações Éticas 
Este projeto foi submetido para apreciação ética ao Comitê de Ética em 

Pesquisa (CEP) do Instituto Oswaldo Cruz/Fiocruz, sendo aprovado com número 

de CAAE 49773215.7.0000.5248. O documento do parecer consubstanciado do 
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CEP está em Anexo 1. Para redução de risco aos indivíduos participantes da 

pesquisa foram tomadas medidas de proteção para manter o sigilo, tais como: 

todos os dados foram armazenados sem revelar o nome ou qualquer outro tipo 

de identificação do indivíduo. 

Para a pesquisa em animais tivemos a permissão dos diretores dos dois 

zoológicos (Anexo 2 e 3). Além disso, o projeto foi aprovado pelo Sistema de 

Autorização e Informação em Biodiversidade (SISBIO), Instituto Chico Mendes 

de Conservação da Biodiversidade (ICMBio), sob o número 54797-1 Anexo 4. 

Também o projeto foi submetido e aprovado pela Comissão de Ética no Uso de 

Animais - CEUA/ IOC, sob o número de licença L-045/2016 e licença aditiva LA-

011/2017, Anexo 5. 

3.3. Caracterização dos locais de estudo e coleta das amostras  
3.3.1. Parque Zoológico Nacional de Cuba  
O Parque Zoológico Nacional de Cuba (Figura 7) possui em seu acervo cerca 

de 1.046 animais silvestres (répteis, aves e mamíferos) pertencentes a 121 

espécies com um total de 340 hectares. O zoológico está situado na zona 

centro–sul, periferia da província de Havana. É considerado o único de seu tipo 

no país, com animais em sistema de semicativeiro (animais que estão em 

aparente liberdade) e cativeiro (confinados), ou seja, totalmente confinados 

(Figura 8). Além disso, o zoológico estimula a interação dos visitantes com os 

filhotes de algumas espécies como: leão, crocodilo e serpentes (Figura 8F).  

 
Figura 7. Localização do Parque Zoológico Nacional de Cuba (Google Earth, 2018). 
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Foi coletado um total de 110 amostras de sangue (42 carnívoros, 32 primatas 

não humanos e 36 ungulados silvestres). O Quadro 3, mostra a distribuição por 

famílias e espécies que foram incluídas no estudo. A pesquisa incluiu a coleta 

de 40 amostras fecais dos felídeos silvestres. Além disso a pesquisa inclui a 

coleta de sangue e fezes de 7 gatos domésticos que estavam soltos nas 

dependências do Zoológico e 10 amostras de sangue dos cavalos (Equus 
caballus) que são abatidos no próprio zoológico para a alimentação dos 

carnívoros.

Figura 8. Ilustração das diferentes áreas e recintos do Parque Zoológico Nacional de 
Cuba onde ficam os animais. A- Fosso dos leões. B- Pradeira Africana. C- 
Áreas dos Primatas. D; E- Área dos Carnívoros. F- Visitantes tirando fotos 
com animais. Fonte: do autor. 
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Quadro 3. Distribuição das espécies que foram incluídas no estudo do Parque 
Zoológico Nacional de Cuba.  

Orden Família Nome comum Nome científico 
Primate Cercopithecidae Babuíno-anúbis Papio anubis (5) 

Babuíno-sagrado Papio hamadryas (6) 
Macaco rhesus Macaca mulatta (7) 
Macaco-cinomolgo Macaca fascicularis (4) 
Mandril Mandrillus sphinx (1) 
Macaco-verde Chlorocebus sabaeus 

(2) 
Cebidae Prego-de-cabeça-

branca panamense 
Cebus capucinus (1) 

Macaco-prego Sapajus apella (2) 
Hominidae Chimpanzé  Pan troglodytes (4) 

Carnívoro Felidae Tigre de Bengala Panthera tigris tigris (1) 
Leão africano Panthera leo (18) 
Suçuarana  Puma concolor (2) 

Canidae  Coiote Canis letrans (1) 
Chacal-de-dorso-
negro 

Canis mesomelas (1) 

Lobo canadense Canis lupus (1) 
Hyaenidae Hiena-listrada Hyaena hyaena (11) 

Hiena-pintada Crocuta crocuta (3) 
Procyonidae Coatí  Nasua narica (4) 

Artiodactyla Camelidae Dromedário  Camelus dromedarius 
(1) 

Bovidae  Antílope-azul Boselaphus 
tragocamelus (3) 

Mouflão Ovis orientalis musimon 
(3) 

Elande Taurotragus oryx (3) 
Órix-de-cimitarra Oryx dammah (1) 
Antílope-negro Antilope cervicapra (4) 
Ankole-Watusi Bos tauro watusi (5) 

Giraffidae Girafa Giraffa camelopardalis 
(1)  

Perisodactyla Equidae Zebra-de-Grevy Equus grevy (5) 
Zebra-de-Grant Equus burchelli (11) 

Legenda: número de animais investigados entre parênteses.  
 

zim://A/A/Cercopithecidae.html
zim://A/A/Chlorocebus.html
zim://A/A/Cebidae.html
zim://A/A/Hominidae.html
zim://A/A/Artiodactyla.html
zim://A/A/Giraffidae.html
zim://A/A/Equidae.html
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3.3.2. Zoológico do Rio de Janeiro  
Situado na zona central de estado do Rio de Janeiro, o Zoológico do Rio de 

Janeiro (Figura 9) possui em seu acervo aproximadamente um total de 1.300 

animais selvagens (répteis, aves, mamíferos e peixes) pertencentes a 246 

espécies em um total de 13,8 hectares. Além da área de visitação, o público tem 

a possibilidade de interagir com algumas espécies em áreas como a Fazendinha, 

onde há animais de produção como bovídeos, suíno, caprino, ovino, aves além 

de equino. Também o Viveirão (onde há aves diferentes espécies, destacando 

papagaios e araras) e o Falconário. (Figura 10). 

 
Figura 9. Localização do Zoológico do Rio de Janeiro (Google Earth, 2018). 
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O total de amostras de sangue coletada foi de 162 (26 carnívoros, 113 

primatas não humanos, 21 ungulados). O Quadro 4, mostra a distribuição por 

famílias e espécies. Foram coletadas 12 amostras fecais de felídeos silvestres. 

Para realizar o estudo relacionado aos fatores de risco no RIOZOO, foram 

coletadas também 67 amostras de sangue dos patos-do-mato (Carina 
moschata), que vivem livremente no zoológico e 10 amostras de sangue e fezes 

dos gatos 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10. Ilustração das diferentes áreas e recintos do Zoológico do Rio de Janeiro 
onde ficam os animais. A- Recinto Macaco Aranha. B- Recinto Tigre de 
Bengala. C- Recinto Lobo guará. D- Recinto cervos. E- Visitantes no 
Viveirão. Fonte: do autor. 
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Quadro 4. Distribuição das espécies que foram incluídas no estudo do Zoológico do Rio de 
Janeiro.  

Orden Família Nome comum  Nome científico 
Primate Cercopithecidae Babuíno-anúbis Papio anubis (1) 

Babuíno-sagrado Papio hamadryas (2) 
Babuíno-da-Guiné Papio papio (1) 
Babuíno-amarelo Papio cynocephalus (1) 
Macaco rhesus Macaca mulatta (1) 
Macaco-cinomolgo Macaca fascicularis (2) 
Macaco-japonês Macaca fuscata (1) 
Macaco-rabo-de-porco Macaca nemestrina (1) 
Mandril Mandrillus sphinx (1) 
Macaco-verde Cercopithecus pygerythrus 

 (2) 
Cebidae 

Cairara Cebus albifrons (6) 
 

Macaco-prego Sapajus apella (15) 
Macaco-prego-de-peito-
amarelo 

Sapajus xanthosternos (19) 

Macaco-prego-de-crista Sapajus robustus (5) 
Macaco-prego-dourado Sapajus flavius (2) 
Caiarara Cebus kaapori (1) 

Atelidae Macaco-loiro Alouatta seniculus (3) 
Macaco-aranha Ateles paniscus (1) 

Aotidae Macaco-da-noite Aotus azarai (5) 
Pitheciidae Zogue-zogue Callicebus brunneus (1) 

Cuxiú Chiropotes utahickae (2) 
Macaco-preguiça Pithecia irrorata (4) 

Hominidae Chimpanzé  Pan troglodytes (1) 
Carnívoro 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Artiodactyla 

Felidae Tigre de Bengala Panthera tigris tigris (2) 
Tigre Siberiano Panthera tigris altaica (1) 
Jaguatirica Leopardus pardalis (2) 
Gato-do-mato Leopardus tigrinus (4) 
Leão africano Panthera leo (3) 
Onça Panthera onca (1) 
Jaguarundi Puma Yaguarundi (1) 
Suçuarana  Puma concolor (2) 

Canidae  Cachorro-do-mato Cerdocyon thous (3) 
Lobo guará Chrysocyon brachyurus (3) 

Procyonidae Coatí  Nasua nasua (4) 
Cervidae  Antílope-azul  Rusa unicolor (10) 

Cateto Pecari tajacu (10) 
Queixada Tayassu pecari (1) 

Legenda: número de animais investigados entre parênteses.  

zim://A/A/Cercopithecidae.html
zim://A/A/Cebidae.html
https://pt.wikipedia.org/wiki/Pitheciidae
zim://A/A/Hominidae.html
zim://A/A/Artiodactyla.html
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3.3.3. Coleta das amostras de sangue dos animais  

Para fins de amostragem, optou-se por coletar sangue de todos os animais 

que fossem capturados para manejo veterinário, animais que foram transferidos 

para outros zoológicos ou outras áreas dentro do próprio zoológico, sendo 

excluídas as fêmeas prenhas, animais senis e recém-nascidos. As coletas de 

sangue foram realizadas pelos médicos veterinários de cada zoológico, levando 

em consideração a idade e o tamanho do animal.    

Os materiais utilizados para realizar a contenção variaram entre as diferentes 

famílias e consideraram-se as recomendações dos especialistas no assunto. Os 

métodos e materiais para o manejo e a contenção estão descritos no Quadro 5. 

 

 

 

 

Quadro 5. Materiais utilizados segundo tipo de contenção dos animais 
pesquisados. 

Tipo de 
contenção  

Famílias de animais  Materiais  Fonte  

Física  Primatas Puça, redes e laços 
fixos 

Nunes et al. 
(2007) Cebidae 

Cercopithecidae 
(fêmeas) 
Carnívoros Fowler (1995) 
Canidae 
Procyonidae 
Ungulados 
Camelidae  
Giraffidae 

Química  Primatas Cloridrato de 
Cetamina + 
Cloridrato de 
Xilazina 

Cloridrato de 
Cetamina + 
Medetomidine  
Zoletil + 
Medetomidine 
Ethorfina + 
Azaperone 

Fowler (1995); 
West et al. 
(2007); Kreeger 
e Arnemo 
(2012) ; 
Melterzer e 
Burroughs 
(2006)  

Cercopithecidae 
Hominidae 
Carnívoros  
Felidae 
Hyaenidae 
Ungulados 
Bovidae 
Equidae 

zim://A/A/Cebidae.html
zim://A/A/Cercopithecidae.html
zim://A/A/Cercopithecidae.html
zim://A/A/Hominidae.html
zim://A/A/Equidae.html
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As doses dos anestésicos para a contenção dos animais estão apresentadas no 
Quadro 6. 

Quadro 6. Doses dos anestésicos utilizados na contenção dos animais silvestres 
pesquisados. 

Família Combinações de sedantes Doses (mg/kg) segundo a 
espécie 

Cercopithecidae Cloridrato de Cetamina  5 – 15 
Cloridrato de Xilazina 0,5 – 1 

Hominidae Cloridrato de Cetamina  5 – 15 
Cloridrato de Xilazina 0,5 – 1 

Felidae Cloridrato de Cetamina  10 – 20 
Cloridrato de Xilazina 1 – 2 
Cloridrato de Cetamina 10 – 20 
Medetonidine 0,03 – 0,06 
Zoletil 10 
Medetonidine 0,03 

Hyaenidae Cloridrato de Cetamina  10 
Cloridrato de Xilazina 1 
Cloridrato de Cetamina 10 
Medetonidine 0,02 
Zoletil  10 
Medetonidine 0,02 

Bovidae M99 (Ethorfina) 0,02 – 0,05 
Azaperona 0,2 
M99 (Ethorfina) 0,02 – 0,03 
Cloridrato de Xilazina 0,06 – 0,4 

Equidae M99 (Ethorfina) 0,04 
Azaperona 0,25 
Inmobilón (Ethorfina) 0,07 

Na coleta de todas as amostras de sangue, as vias de venopunção utilizadas 

corresponderam às veias jugulares, cefálicas, femorais e caudais dependendo 

da espécie, utilizando-se seringas de 3 a 5 mL, com agulha de 25x7 mm. O 

volume de sangue coletado foi de até 1% do peso vivo de cada animal. 

zim://A/A/Cercopithecidae.html
zim://A/A/Hominidae.html
zim://A/A/Equidae.html
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Para avaliar os fatores de risco foram estudados um total de 17 gatos 

domésticos (10 do RIOZOO e 7 do PZN) que estavam soltos nas áreas de 

armazenamento de alimentos destinado aos animais e também nas áreas 

comuns com os animais silvestres e visitantes. Os gatos foram sedados com 

uma combinação de Cetamina (10 mg/kg – Vetaset®; Lab. Fort Dodge Saúde 

Animal Ltda) e xylazina (2 mg/kg – Rompun®; Lab. Bayer S/A). A quantidade de 

sangue coletada foi 3 mL de cada animal por meio de punção da veia jugular ou 

femoral. Também no RIOZOO foram coletadas 67 amostras de sangue de pato-

do-mato (Carina moschata), que viviam livremente no zoológico. Para a coleta 

de sangue dos patos foi feita contenção física, sendo ao total obtido 2 mL de 

sangue de cada animal da veia braquial. Além disso, no PZN foi realizada a 

coleta de sangue de 10 cavalos (Equus caballus), que são abatidos no próprio 

zoológico. Também a contenção destes animais foi física e a quantidade de 

sangue coletada foi 8 mL da veia jugular.  
Em seguida, essas amostras foram transferidas para tubos estéreis de coleta 

sem anticoagulante para a extração do soro, sendo identificadas: (espécie, 

número do chip ou nome do animal, sexo, data de coleta). Posteriormente foram 

centrifugadas a 3000 rpm por 10 minutos. O soro foi armazenado em microtubos 

eppendorfs com capacidade 1,5 mL e congelado sob a temperatura de -20°C até 

o momento da realização das técnicas sorológicas, quando foram 

descongelados e mantidas em temperatura ambiente. 

Para realizar a análise das amostras de sangue dos animais do Parque 

Zoológico Nacional de Cuba e nos animais do RIOZOO as mesmas foram 

transferidas para o Centro Nacional para a Produção de Animais de Laboratório 

em Cuba (CENPALAB) usando “gelox” para manter a temperatura refrigerada. 

3.3.3.1. Técnicas laboratoriais realizadas para as análises das amostras 
de sangue dos animais 

Para a detecção de anticorpos anti-Toxoplasma gondii em ungulados, 

primatas não humanos e carnívoros foi utilizado o método ELISA de inibição 

(ELISA/i), segundo Grandía et al. (2013b). Este método pode ser utilizado seja 

usado para o diagnóstico de Toxoplasma gondii em qualquer espécie animal.  

O princípio e protocolo de ELISA de inibição (ELISA/i) de acordo com Grandía 

et al. (2013b), estão apresentados na Figura 11. O conjugado utilizado para 

realizar a técnica foi IgG anti-Toxoplasma policlonal. 
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Incubação das amostras de soros 
suspeitos e controles positivos/ 
negativos, em câmara úmida por 30 
minutos a 37 °C. 

Realização de um primeiro 
ciclo de lavagem, com PBS, 
das amostras. 

 

Princípio: Inibição de um anticorpo, em ensaio com uma placa sensibilizada (com antígeno 

solúvel) e bloqueada (com solução bloqueio e de preservação). Técnica ELISA de inibição 

(ELISA/i). 

 

Incubação das amostras com 
o conjugado a 37 °C em 
câmara úmida por 30 min. 

Corante de Azul de Evans.- A 
análises   sensorial (presença ou não de 
cor). 

 
Reação negativa: caracteriza- se 

por uma cor intensa, união do 
conjugado anti-T. gondii ao antígeno. 

 
Reação positiva: Identificada por 

ausência de cor, a união do conjugado 
anti-T. gondii ao antígeno é inibida. 

 
- Os resultados devem ser  

relacionados com a densidade óptica 
(DO) e com o Fator de Inibição (FI). 

 

Realização de um segundo 
ciclo de lavagem das 
amostras com PBS.  

 

Colocação do complexo substrato-
cromógeno. 

A reação se dá após 15 minutos. 
 

A leitura é feita a 492 nm em espectrofotómetro 
(leitor de ELISA). 

 

Realização de um terceiro ciclo 
de lavagem da amostra com 
PBS. 

Figura 11. Protocolo resumido da técnica de ELISA de inibição (ELISA/i), segundo Grandía et al. 2013b.  



57 

A leitura foi realizada em espectrofotômetro (leitor de ELISA), densidade 

óptica a 492 nm. As reações foram interpretadas assim: 

- Reação negativa: Caracterizado pela cor intensa, indicando que o conjugado 

anti-T. gondii ligou-se ao Ag, devido à ausência de Ac 

específicos na amostra. Menor do que 1/32.  
- Reação Positiva: Identificados pela ausência de cor, indicando que a ligação 

do conjugado anti-T. gondii ao Ag foi inibida pelos Ac na amostra. 

Maior ou igual a 1/32.  

A interpretação dos resultados é mostrada no Quadro 7: 

 
 
 
 
 
 
 

 
No nosso ponto de corte, foram considerados positivo os títulos ~ 1/32 a 1/64 
As amostras dos animais do RIOZOO foram submetidas também ao teste de 

aglutinação modificado (MAT) no Serviço de Diagnóstico de Zoonoses da 

Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia, UNESP-Botucatu, SP, utilizando 

como ponto de corte título de 16 segundo Marujo et al. (2017). Só foi realizada 

esta técnica nas amostras dos animais do RIOZOO, porque as amostras de 

Cuba já tinham sido descartadas previamente. 

Abaixo segue fluxograma resumindo a metodologia empregada para análise 

do teste do MAT das amostras (Figura 12). 

Quadro 7. Interpretação dos resultados de títulos de anti- T. 
gondii pelo método de ELISA/i.  

Títulos baixos ~ 1/32 a 1/64 

Títulos médios  1/128 a 1/256 

Títulos altos ~ superior 1/256 

Negativos < 1/32 
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Diluição do soro a ser testado em placa 
de Elisa de fundo reto  
 
Adicionar 150 µL de PBS 7,2 em todos 
os poços, inclusive controles positivos 
e negativos.  

 

Dois poços controles (positivos e 
negativos) e dois poços de cada 
amostra com a primeira e 
segunda diluição.  

Adicionar 10 µL dos soros 
controles (positivo e negativo) e 
soro teste no primeiro poço 
obtendo assim uma diluição 1:16, 
homogeniza-se e passa 50 µL 
para o segundo poço obtendo 
assim uma diluição 1:64. Após 
obtenção de diluição de 1:64 
despreza-se 50 µL.  

Princípio do teste de aglutinação modificado (MAT) no Serviço de Diagnóstico de 
Zoonoses da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia, UNESP-Botucatu, SP. 

 

Adicionar 25 µL de 2ME (2 mercapto -
etanol) diluído, para que o mesmo aja 
nas pontes de sulfetos presentes nas 
imunoglobulinas IgM e IgA, 
permanecendo assim somente, as 
imunoglobulinas IgG que serão 
analisadas no teste.  

 

Realizada a diluição dos 
controles e do soro, passar 
25 µL de cada diluição para 
uma placa de Elisa de fundo 
em “V”.  

Aguardar 15 minutos para que o 
2 mercapto - etanol aja.  

 

Cobrir a placa com uma placas de 
fundo reto, embrulhar em papel 
alumínio, deixar em estufa a 37°C. 
Realizar leitura overnight.  

 

Adicionar 50 µL de antígeno 
diluído na proporção já testada 
(neste caso seria 1:13).  

 

Leitura de contraste claro-escuro 
(contra-luz e fundo escuro). 
Positivos: formação de uma malha. 

Negativo: formação de um botão. 

Não há ligação antígeno-anticorpo.  

 

Figura 12. Protocolo resumido do teste de aglutinação modificado (MAT) no Serviço de 
Diagnóstico de Zoonoses da Faculdade de Medicina Veterinária e Zootecnia, 
UNESP-Botucatu, SP. Fonte: do autor (Adaptado –Dr. Hélio Langoni). 
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A estimativa de prevalência foi realizada dividindo o número de amostras 

positivas pelo número total de amostras coletadas de cada grupo de animais 

estudados. Foi utilizado o teste estatístico de Qui quadrado (X2
) com o programa 

estatístico SPSS (versão 18, SPSS® Inc., Chicago, IL, 1999) com nível de 

significância de 5%, para comparar a presença de anticorpos anti–T. gondii entre 

os Zoológicos. 

Foram utilizadas as seguintes variáveis epidemiológicas para análise 

estatística: 

- Sexo: fêmeas e machos 

- Faixa etária: filhote (até 1 ano de idade), jovens (1 a 2 anos de idade), adultos 

(mais de 2 anos). Como foram estudadas diferentes espécies 

foi preciso estabelecer faixas etárias que contemplassem 

todas as espécies.  

- Tempo no zoológico: 1 a 5 anos, 6 a 10 anos e mais de 10 anos de cativeiro 

no zoológico. 

- Nascidos em cativeiro: os animais que não são nascidos em cativeiro são 

procedentes de resgate, intercâmbios com outros zoológico e 

doações. 

3.3.4. Fatores de risco associados à presença de anticorpos anti- T. 
gondii nos animais silvestres cativos no PZN e no RIOZOO 

Foram determinados os fatores de risco e práticas de higiene e de manejo, 

que visam evitar fatores de risco (Figura 13). 
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3.3.5. Coleta das amostras de fezes dos animais  
Foram coletadas um total de 52 amostras de fezes de felídeos silvestres, 

sendo 40 amostras fecais do Parque Zoológico Nacional de Cuba (Tabela 1) e 

12 do Zoológico do Rio de Janeiro (Tabela 2). 

 

Tabela 1. Espécies de felídeos, quantidade de recintos e total de amostras fecais coletadas de 
animais cativos do Parque Zoológico Nacional de Cuba 

Nome científico Nome comum Nº 
de recintos 

Nº 
de animais 

Quantidade 
amostras coletadas 

Felidae     
Caracal caracal Caracal 2 2 2 

Panthera tigris tigris Tigre-de-bengala 2 2 2 
Panthera leo Leão 8 17 17 

Panthera onca Onça pintada 4 5 5 
Puma concolor Suçuarana 5 6 6 

Panthera pardus Leopardo 5 5 5 
Acinonyx jubatus Cheeta 3 3 3 

Total  29 40 40 
 

Figura 13. Fatores de risco associados à presença de anticorpos anti- T. gondii nos animais 
silvestres em cativeiros do PZN e do RIOZOO. Fonte: adaptado de Cutler et al. 
(2010). 
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As coletas do material fecal foram realizadas diretamente do solo dos recintos 

onde estavam os animais. O material fecal foi retirado pelos tratadores dos 

zoológicos, no momento da higienização dos recintos, sendo sempre priorizada 

a coleta de bolos fecais frescos e individualizados. O total de amostras coletadas 

foi igual à quantidade de animais alojados em cada recinto. Os bolos fecais foram 

armazenados em sacos plásticos sem conservante químico, sendo todos 

acondicionados em recipientes isotérmicos e encaminhados ao Laboratório 

Nacional de Parasitologia de Cuba (as amostras do PZN) e ao Laboratório de 

Parasitologia da Universidade Federal Fluminense (UFF) (as amostras do 

RIOZOO). 

No laboratório, após cadastro das amostras fecais, uma porção de cada uma, 

foi imediatamente processada pelo exame direto. Outra porção da mesma foi 

homogeneizada em água destilada, sendo então filtrada em tamiz, com gaze 

dobrada quatro vezes, e transferida para cálice de fundo cônico. O filtrado foi 

aliquotado em tubos de centrífuga de fundo cônico com volume de 15 mL para a 

realização das técnicas coproparasitológicas qualitativas que seguem abaixo: 

x 7 mL em tubo de centrífuga de fundo cônico para realização da técnica de 

centrífugo sedimentação de Ritchie (1948) modificada por Young (1979); 

x 15 mL em tubo de centrífuga de fundo cônico para realização da técnica 

de centrífugo flutuação de Faust et al. (1938);  

Tabela 2. Espécies de felídeos, quantidade de recintos e total de amostras fecais coletadas de animais 

cativos do Zoológico do Rio de Janeiro, Brasil 

Nome científico Nome comum 
Nº 

de recintos 
Nº 
de animais 

Quantidade de 
amostras coletadas 

Felidae     

Leopardus tigrinus Gato-do-mato-pequeno 2 2 2 
Leopardus pardalis Jaguatirica 2 2 2 

Panthera tigris altaica Tigre-siberiano 1 1 1 
Panthera tigris tigris Tigre-de-bengala 2 2 2 

Panthera leo Leão 1 2 2 
Panthera onca Onça pintada 1 1 1 
Puma concolor Suçuarana 1 1 1 

Herpailurus yagouaroundi Gato mourisco 1 1 1 

Total  11 12 12 
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x 15 mL em tubo de centrífuga de fundo cônico para realização da técnica 

de centrífugo flutuação de Sheather (1923) modificada por Huber et al. 

(2003);  

x 15 mL em tubo de centrífuga de fundo cônico que foram armazenados 

para estoque;  

x Uma parte do filtrado foi deixado sedimentar em cálice de fundo cônico 

por 24 horas para realização da técnica de Lutz (1919). 

A leitura das lâminas obtidas de cada técnica e a fotomicrografia foram 

realizadas no microscópio óptico binocular Olympus® BX 41, inicialmente, em 

aumento de 100 vezes e, para confirmação, se necessário, em 400 vezes, 

acoplado a câmera digital Samsung® SDC415 com software de captura 

Honestech® PVR. Para morfometria das formas evolutivas do parasito foi 

utilizado o microscópio óptico uniocular Olympus® BX41 em 400 vezes com uma 

ocular micrométrica Olympus® SWH. 

3.3.5.1. Análises parasitológicas  
a) Exame direto 
O exame direto foi realizado antes da filtração das amostras, no momento em 

que as mesmas chegavam ao Laboratório de Parasitologia da UFF. Foi retirada 

uma pequena porção das fezes de vários pontos tanto da superfície como de 

partes mais profundas da amostra fecal com auxílio de um bastão de vidro. Esta 

porção foi colocada em um copo béquer também de vidro. Com uma pipeta tipo 

Pasteur plástica descartável, cerca de um mL de solução salina tamponada com 

fosfato estéril foi adicionada ao material fecal [PBS 0,1M pH=7,2 – NaCl P.A 

(Vetec® 8,18g + Na2HPO P.A (Dinâmica Reagentes Químicos®) 41,051g + 

NaH2POa.H2O P.(Proquímicos®) 0,357g] para a diluição do material. Uma gota 

do homogeneizado foi transferida para uma lâmina de microscopia sendo em 

seguida coberta com uma lamínula (24 x 32 mm), procedendo-se a leitura no 

microscópio primeiramente em aumento de 100 vezes e depois em 400 vezes. 

b)  Técnica de Ritchie (1948) modificada por Young (1979) 
Esta técnica tem como fundamento a centrifugação. Aos tubos plásticos 

cônicos de centrifugação, contendo sete mL do material fecal filtrado, foi 

acrescentanda uma gota de detergente (Ypê® neutro) e três mL de acetato de 

etila P.A. (Vetec®). O material foi centrifugado durante dois minutos a 2000 rpm. 
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Foi desprezado o sobrenadante e acrescentado ao sedimento água destilada até 

completar o volume de sete mL. Após a homogeneização, o material foi, 

novamente, centrifugado por dois minutos a 2000 rpm. O sobrenadante foi 

descartado e com uma pipeta descartável primoutilizada do tipo Pasteur, foi 

colocada uma gota de água destilada no tubo, procedendo-se a 

homogeneização. Foi transferida uma gota desse material para uma lâmina de 

microscopia e adicionada a esta, uma gota de água destilada na lâmina, para 

facilitar a leitura do material. A lâmina de microscopia foi coberta por uma 

lamínula (24 x 32 mm), sendo então realizada sua leitura ao microscópio com 

aumento de 100vezes e 400 vezes. 

c) Técnica de Faust et al. (1938) 

Essa técnica baseia-se na pesquisa de formas evolutivas de parasitos por 

centrifugo flutuação com solução de sulfato de zinco. A amostra no tubo plástico 

de centrífuga de fundo cônico foi submetida à centrifugação por um minuto a 

2500 rpm. O sobrenadante foi descartado, sendo acrescentado ao sedimento 

água destilada até completar 15 mL. O material foi homogeneizado e colocado 

novamente para centrifugação por um minuto a 2500 rpm. Esse procedimento 

foi repetido diversas vezes, até que o sobrenadante ficasse limpo. Após a 

lavagem, o sobrenadante foi descartado, sendo o sedimento suspenso com 

solução de sulfato de zinco – ZnSO4.7 H2O (Vetec®) com densidade de 1,18 

g/mL. O material foi homogeneizado e centrifugado por um minuto a 2500 rpm, 

com o objetivo de formar uma película de flutuação. Em seguida, os tubos foram 

dispostos, cuidadosamente, em estantes. Utilizando-se uma alça de platina em 

ângulo de 90 graus, a película de flutuação foi coletada e transferida para lâmina 

de microscopia, repetindo esse procedimento por quatro vezes. Após as quatro 

alçadas, foi coberto o material com uma lamínula (22 x 22 mm) para proceder à 

leitura do material no microscópio com aumento de 100 e 400 vezes. 

d) Técnica de Sheather (1923) modificada por Huber et al. (2003) 
Essa técnica apresenta como fundamento a centrifugação flutuação em 

solução de sacarose com densidade de 1,30 g/mL. No laboratório foi transferido 

15 mL do filtrado da amostra para tubos cônicos, que foram colocados para 

centrifugação por 10 minutos a 1500 rpm. Após esse procedimento, os tubos 

foram dispostos em estantes e foi adicionada solução de sacarose até a 
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formação de um menisco positivo, sobre o qual foram colocadas as lamínulas 

(22 x 22 mm), que foram deixadas em repouso por três minutos. Em seguida, as 

lamínulas foram transferidas, cuidadosamente, e depositadas sobre lâminas de 

microscopia, procedendo à leitura do material ao microscópio com aumento de 

100 e 400 vezes. 

e) Técnica de Lutz (1919) 
Essa técnica fundamenta-se na sedimentação espontânea das formas 

evolutivas dos parasitos. Parte do material obtido após a filtração foi depositado 

em um cálice de fundo cônico com capacidade de 250 mL. Adicionou-se água 

destilada até complementar o volume do mesmo, que foi coberta com um filme 

de PVC transparente e mantido em repouso para sedimentação por 24 horas. 

Após esse período, com uma pipeta descartável do tipo Pasteur primoutilizada, 

foi coletada uma alíquota do sedimento e transferida uma gota da mesma para 

uma lâmina de microscopia e coberta com uma lamínula (24 x 32 mm). 

Posteriormente o material foi encaminhado para leitura no microscópio com 

aumento de 100 e 400 vezes. 

3.3.6. Coleta das amostras de sangue dos trabalhadores com risco 
ocupacional e avaliação da percepção de risco e competência 
profissional 

Nesta parte do estudo, participaram um total de 133 de trabalhadores, 79 

(65,83 %) do Parque Zoológico Nacional de Cuba e 54 (100%) do Zoológico do 

Rio de Janeiro todos ocupacionalmente sob risco de exposição. Os mesmos 

foram agrupados segundo diferentes indicadores (tempo de trabalho, área de 

trabalho e ocupação). 

Foram incluídos no estudo trabalhadores com risco ocupacional (estejam em 

contato direto com os animais ou com os produtos dos mesmos) do PZN e do 

RIOZOO. Os participantes eram maiores de 18 anos e de ambos os sexos.  

Para determinar a prevalência de anticorpos anti-T. gondii foi realizada a 

coleta de sangue dos trabalhadores. A coleta de sangue foi realizada com 

material estéril, por profissional de saúde capacitado, veia braquial. O volume de 

sangue coletado foi de 3 a 5 mL.  

Para a obtenção do soro o sangue foi centrífugado a 3000 rpm por 10 min. As 

amostras foram analisadas no Laboratório de Toxoplasmose do Instituto de 
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Medicina Tropical “Pedro Kourí” (IPK) em Cuba e no Laboratório de 

Toxoplasmose e outras Protozoonoses do Instituto Oswaldo Cruz/Fiocruz, RJ, 

Brasil. Para a detecção dos anticorpos anti-T. gondii foram utilizadas as técnicas 

de ELISA e RIFI.  O método de ELISA foi validado no IPK segundo a técnica 

realizada por Eaton et al. (1996) e modificada por Lappalainen e Hedman, 

(2004).  

O princípio de determinação é baseado no método imunoenzimático de 

imunocaptura com uma detecção final por fluorescência (ELFA). O sistema 

efetua duas leituras de fluorescência para cada determinação.  

Posteriormente foi calculado o Valor Relativo de Fluorescência (RFV), que é 

o resultado da diferença entre as duas leituras. A interpretação dos resultados 

de ELISA está apresentada na Quadro 8. 

 
Quadro 8. Interpretação dos resultados a títulos de anti- T. gondii pelo método de ELISA. 

TOXO IgG pelo Método ELISA TOXO IgM pelo Método ELISA 
Título  Interpretação  Índice Interpretação 
< 4 Negativo i < 0,55 Negativo 

4 ≤ título < 8 Duvidoso 0,55 ≤ i < 0,65 (*) Duvidoso 
≥ 8 Positivo i ≥ 0,65 Positivo 

Legenda:(*) Para os índices que estão compreendidos entre 0,55 e 0,65, a 
técnica foi repetida. 

O princípio do protocolo do RIFI segundo Camargo (1974 está 

representada na Figura 14.  
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Diluição das amostras em solução 
salina tamponado de fosfato 
(PBS): 

Características das diluições: 

- Frescas 

- Bem conservadas 

Características das diluições: 

- se coloca 10 μL da amostra e 150 
μL do PBS que darão uma 
diluição de 1:16. 

Da amostra diluída se toma 10 μL e se 
coloca numa placa sensibilizada (com 
o antígeno solúvel). 

As lâminas são colocadas numa câmara 
úmida e incubadas a 37 oC durante 30 
minutos. 

Sequência dos passos a seguir para a realização da técnica de RIFI. Incubação com 
o conjugado a temperatura de 37 °C por 30 minutos em câmara úmida. 

Preparação do conjugado:  
- São colocados 10 μL das amostras em cada poço da lâmina. 
- Proporção do conjugado. Ex: se a diluição é 1:32, se dividem os 120 μL do 

volume total vezes 32, com o resultado 3,75 μL de conjugado a utilizar, mas deve 
ser subtraídos aos 120 μL o 3,75uL do conjugado sendo então 116,25 μL mais 
3,75 μLde conjugado que no total terão 120 μL da solução de azul de Evans.- A 
análises sensorial (presença ou não de cor). 

Reação negativa: Identificada por ausência de fluorescência, a união do 
conjugado anti-T. gondii ao antígeno foi inibida. 

Reação positiva: Caracteriza se por uma fluorescência, união do conjugado 
anti-T. gondii ao antígeno. 
- Relacionado com a densidade óptica (DO) e com o Fator de Inibição (FI) 

Após de 5 minutos em PBS as lâminas são 
secas em temperatura ambiente. Realiza-se 
um segundo ciclo de lavagem da amostra. 

A lâmina é seca e incubada à 
37oC em câmara úmida por 
30 minutos. 

O lavado com menor presença de luz nas 
lâminas durante e após dos mesmos e logo 
do secado são cobertas com uma pequena 
capa de Glicerol 1,9 % e uma lamínula. A 
leitura realiza- se na escuridão ao 
microscópio de luz ultravioleta. 

A interpretação está de acordo à existência o não de fluorescência nos parasitas.  
Negativos: eles têm uma cor vermelha, podem aparecer pontilhado em uma 

extremidade, considerando fluorescência polar e foram relatados como 
negativo. 

Positivos: são feitas diluições duplo em série para determinar o título. Exemplo: 1:16, 
1:32, 1:64, 1:128. 

Figura 14. Princípio do protocolo do RIFI no IPK de Cuba e no LabTOXOIOC/Fiocruz. 
Fonte: do autor 
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Para as amostras dos trabalhadores do RIOZOO, utilizaram- se os Kits 

comerciais: 

- BIOLISA TOXOPLASMOSE IgG – utilizando o protocolo segundo o 

fabricante. Bioclin K127. 

- BIOLISA TOXOPLASMOSE IgM – utilizando o protocolo segundo o 

fabricante. Bioclin K127. 

Foi calculada a prevalência segundo a formula proposta por Pita et al. (2004)  

Prevalência pontual = Ct / Nt  
Onde:  

Ct= número de casos existentes no momento da pesquisa.  

Nt= número total de indivíduos na população no momento da pesquisa.  

 

Para avaliar a variável percepção de risco e competência profissional foi 

utilizado o questionário "Metodologia para a análise de alguns indicadores de 

risco associado ao manejo territorial das zoonoses", desenvolvido em Cuba pela 

Dra. Suárez et al. (2006), pelos mesmos autores em 2008 (Suárez et al. 2006; 

2008) (Apêndices 2, 3, 4). A avaliação do questionário foi realizada conforme o 

descrito abaixo:  

� Às perguntas com respostas de SIM ou NÃO, foram outorgados 2, 1 ou 0 

pontos para as respostas corretas/abstenções ou em branco/incorretas; 

� Às perguntas de opções múltiplas receberam 2, 1 e 0 pontos para as 

respostas: SEMPRE, ÀS VEZES e NUNCA, respectivamente;  

� Ao total de pontos obtidos para cada questionário, foi calculada a 

amplitude de categoria, dividida pelo total de categorias nominais, 

atribuindo ao resultado categoria nominal ALTA, MÉDIA E BAIXA para os 

indicadores avaliados. 

Para analisar cada indicador, foram somadas as perguntas que o 

procedimento metodológico requer (Quadro 9) e se estabeleceram os intervalos 

de pontuação para cada uma das categorias. 

 

 

 



68 

Quadro 9. Qualificação e análise dos questionários, segundo Suárez et al. (2006); (2008).  
Grupos pesquisados Indicador 

analisado 
Perguntas 
utilizadas 

Intervalos de categorias nominais 
ALTA MÉDIA BAIXA 

Membros dos Serviços 
Veterinários de nível 
superior  

Percepção de 

risco  

1, 2 ≥ 1 2 – 3  ≤ 4 

Competência 
profissional 

3, 4, 5, 6, 7, 8, 
9, 10 

≥ 12 11 – 6  ≤ 5  

Trabalhadores de nível 
superior não veterinário 
com riscos laborais 
(Biólogos) 

Percepção de 

risco 

1, 2, 3 ≥ 5 4 – 3 ≤ 2 

Competência 
profissional 

4, 5, 6, 7, 8, 9, 
10 

≥ 11 10 – 6  ≤ 5 

Membros dos Serviços 

Veterinários de nível 

médio (Técnicos)  

Percepção de 

risco  

1, 2, 3, 4, 5 ≥ 8 7 – 4  ≤ 3 

Competência 
profissional 

6, 7, 8, 9, 10  ≥ 8 7 – 4  ≤ 3 

Pessoal de 
serviço/tratadores  

Percepção de 

risco 

1, 2, 3, 4, 5 ≥ 8 7 – 4  ≤ 3 

Competência 
profissional 

6, 7, 8, 9, 10  ≥ 8 7 – 4  ≤ 3 

O conceito utilizado para variáveis "percepção de risco" e "competência 

profissional" seguiu as definições preconizadas por Frederico Peres (2010) e 

Philippe Zarifian (2001):  

Percepção de risco: habilidade de interpretar uma situação de potencial dano 

à saúde. Deve–se levar em conta que a percepção de risco é baseada em 

diferentes 'backgrounds' de conhecimento. 

Competência profissional: combinação de conhecimentos, de saber–fazer, de 

experiências e comportamentos que se exerce em um contexto preciso. A 

competência é "tomar iniciativa" e "assumir responsabilidade" do indivíduo 

diante de situações profissionais. 

3.3.7. Análises estatísticas dos resultados 

Os resultados sorológicos e as variáveis epidemiológicas foram analisadas 

por meio do programa estatístico SPSS (versão 18, SPSS® Inc., Chicago, IL, 

1999). Para verificar a associação entre as variáveis categóricas e entre os dois 

zoológicos, foi realizado o teste de Qui-quadrado (&2) de Pearson (com nivel de 

significancia de 5%).  
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Estatística Kappa (k) foi empregada para determinar a concordância do 

diagnóstico entre as técnicas sorológicas dos animais. O programa SPSS® 

(version 18, SPSS Inc., Chicago, IL, USA) foi utilizado, sendo considerado o grau 

de significância de 5%. O índice Kappa foi interpretado conforme mostrado no 

Quadro 10 (Landis e Koch, 1977). 
Quadro 10. Interpretação do índice Kappa 

Valores do Kappa Interpretação 
<0 Concordância pobre 

0-0.19 Concordância leve 

0.20-0.39 Concordância razoável 

0.40-0.59 Concordância moderada  

0.60-0.79 Concordância substancial  

0.80-1.00 Concordância quase perfeita 

Foi realizada a prova de X2
 utilizando-se o software Epidat 3.1 (2006) para 

buscar a relação entre as variáveis: percepção de risco e competência 

profissional, empregando-se a percepção de risco como variável independente 

em cada grupo. 

Segundo as respostas dos trabalhadores pesquisados, foram selecionados os 

principais riscos e a probabilidade de a doença acontecer, considerando os 

critérios da OIRSA/OIE (2006) para processo de avaliação de risco.   

Para a avaliação do grau de concordância entre as técnicas RIFI e ELISA 

foram utilizados os parâmetros de co-positividade, co-negatividade, 

concordância bruta e a concordância ajustada (Kappa - K) seguindo as fórmulas 

do Quadro 11 (Teva et al., 2009).  
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Quadro 11. Fórmulas para calcular o grau de concordância. 

 Presente  Ausente  Total  

Positivo  a  b  a+b (p1)  

Negativo  c  d   c+d (q1)  

Total  a+c (p2)  b+d (q2)  a+b+c+d  

Copositividade = a : (a + c) Conegatividade = d : (b + d)  

Kappa = [ 2 (ad + bc) : (p1q2 + p2q1) ]  

 

Foi utilizado o seguinte critério para conceituar os resultados do controle de 

qualidade: valores ≤ 40,0% são considerados pobres, de 40,1 até 79,9% 

regulares, valores ≥ 80,0 a 89,9% são considerados bons e ≥ 90% são 

considerados excelentes (Teva et al, 2009). 
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4. RESULTADOS E DISCUSSÃO 
4.1. Sorologia dos animais silvestres cativos do Parque Zoológico 

Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de Janeiro 
Do total de 272 amostras analisadas (110 amostras do PZN e 162 amostras 

do RIOZOO), 95 amostras dos animais do PZN foram soropositivas para T. 
gondii, o que traduz uma soroprevalência geral de 86,36%. Do total de animais 

testados no RIOZOO 26,54% das amostras (n=43) foram sororreagentes pela 

técnica de ELISA/i e 33,95% (n=55) foram sororreagentes pela técnica de MAT. 

Para realizar o estudo os animais pesquisados foram agrupados por ordens 

Tabela 3. No caso dos animais do PZN de Cuba a soroprevalência mais elevada 

foi nos ungulados (91,67%) seguida dos carnívoros (88,10%) e primatas 

(78,12%). No RIOZOO também foram os ungulados os que apresentaram uma 

soroprevalência mais elevada (41,67%), seguida dos primatas (36,28%) sendo 

os todos carnívoros negativos (0%) pela técnica de ELISA/i e (96,15%) foram 

negativos pelo MAT. Já pelo MAT a soreprevalência mais elevada foi primatas 

(43,36%), sendo todos do Novo Mundo, seguida dos ungulados (21,74%).  

A alta prevalência de sororreagentes, entre os ungulados, pode ser devido a 

uma possível contaminação dos alimentos com oocistos eliminados pelos gatos 

existentes na área de armazenamento e/ou pela presença de outras fontes de 

infecção, como baratas, formigas, roedores entre outras (Ferreira e Navarro, 

1994). Outro fator que poderia estar favorecendo a ocorrência de uma alta 

prevalência da infecção nestes herbívoros seria a existência de condições 

climáticas tais como: alta umidade e temperaturas que oscilem entre 25 – 31°C 

que favoreciam a evolução dos oocistos (Salomão, 2013), aspecto que estão 

presentes nas condições climáticas tanto de Cuba como do Rio de Janeiro, 

Brasil.  

No caso dos carnívoros os resultados de soroprevalência estiveram com 

percentuais bem mais altos 88,10% em Cuba com a técnica de ELISA/i, se 

compararmos com o referido por Ferreira e Navarro (1994,) que oscilaram entre 

25% e 50%, em São Paulo, Brasil, utilizando a MAT, e por Gorman (2010), em 

uma pesquisa realizada no zoológico de Santiago do Chile, onde a prevalência 

para os carnívoros foi de 46,6% e no Perú por Navarro et al. (2015) (93,30%) 
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também com MAT. Deve-se ressaltar que no RIOZOO, tanto na MAT quanto no 

ELISA/i todos os carnívoros foram não reagentes. 
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 Tabela 3. Soroprevalência anti-Toxoplasma gondii em animais pesquisados do Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de Janeiro segundo as ordens  

  Faixa de Leitura do ELISA  Faixa de Leitura do MAT 

 Parque Zoológico Nacional de Cuba Zoológico do Rio de Janeiro P valor Zoológico do Rio de Janeiro 

Ordem Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

 

Negativo 

(%) 

16 

(%) 

64   

(%) 

256 

(%) 
1024 

(%) 

4096                

(%) 

Carnívoro 5      

(11,90) 

29 

(69,05) 

7       

(16,67) 

1         

(2,38) 

26    (100) 0            

(0) 

0                    

(0) 

0                 

(0) 

 

 

 

 

,00 

25   

(96,15) 

1    

(3.85) 

0       

(0) 

0       

(0) 

0        

(0) 

0                            

(0) 

Primatas 7       

(21,88) 

9      

(28,13) 

13         

(40,63) 

3         

(9,38) 

72 

(63,72) 

14 

(12,39) 

5           

(4,42) 

22    

(19,47) 

64    

(75,22) 

21 

(18,58) 

5 

(4,42) 

9 

(7,96) 

9   

(7,96) 
5                   

(4,42) 

Ungulados 3       

(8,33) 

22   

(61,11) 

7    

(19,44) 

4      

(11,11) 

21 

(58,33) 

0            

(0) 

2           

(8,70)  

0                

(0) 

18   

(78,26) 

3  

(13,04) 

2 

(8,70) 

0 (0) 0        

(0) 
0                          

(0) 

Total 15    
(13,64) 

60   
(54,55) 

27  
(24,55) 

8        
(7,27) 

119 
(73,46) 

14 
(8,64) 

7           
(4,32) 

22     
(13,58) 

 107 
(66,05) 

25 
(15,43) 

7 
(4,32) 

9 
(5,56) 

9     
(5,56) 

5                   
(3,09) 
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Na atualidade existem poucos estudos relacionando a variáveis como: sexo, 

grupo etário, tempo no zoológico e se é nascido em cativeiro ou não. Estas 

vaiáveis estavam associadas à prevalência de anticorpo anti- Toxoplasma gondii 
nas amostras examinadas, ou seja, quando analisadas as variáveis estudadas, 

não foi observada diferença estatisticamente significativa p ≥ 0.05 tanto no PZN 

quanto no RIOZOO, exceto na variável ter nascido em cativeiro foi associado a 

chance de ter um resultado reagente, existindo diferenças estatisticamente 

significativas. Os resultados estão apresentados nas Tabelas 4, 5, 6, 7. 
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Tabela 4. Soroprevalência anti-Toxoplasma gondii em animais pesquisados do Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de Janeiro segundo sexo 

 Faixa de Leitura do ELISA  Faixa de Leitura do MAT 

 Parque Zoológico Nacional de Cuba Zoológico do Rio de Janeiro  Zoológico do Rio de Janeiro 

Sexo Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

P valor 

Negativo 

(%) 

16  

 (%) 

64  

(%) 

256 

(%) 

1024 

(%) 

4096 

(%) 

Fêmea 9   

(19,15) 

24 

(51,06) 

12    

(25,53) 

2         

(4,26) 

43  

(66,15) 

6    

(9,23) 

4      

(6,15) 

12 

(18,46) 

 

 

,08 

38  

(58,46) 

10 

(15,38) 

4 

(6,15) 

5 

(7,69) 

5  

(7,69) 

3   

(4,61) 

Macho 6     

(9,52) 

36  

(57,14) 

15   

(23,81) 

6         

(9,52) 

76   

(78,35) 

8   

(8,24) 

3      

(3,09) 

10 

(10,31) 

69  

(71,13) 

15 

(15,46) 

3 

(3,09) 

4 

(4,12) 

4 

(4,12) 

2   

(2,06) 

Total 15  
(13,64) 

60  
(54,55) 

27    
(24,55) 

8         
(7,27) 

119 
(73,46) 

14 
(8,64) 

7      
(4,32) 

22 
(13,58) 

 107 
(66,05) 

25 
(15,43) 

7 
(4,32) 

9 
(5,56) 

9  
(5,56) 

5   
(3,09) 
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Tabela 5. Soroprevalência anti–T. gondii em animais pesquisados do Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de Janeiro segundo grupo etário 

 Faixa de Leitura do ELISA  Faixa de Leitura do MAT 

 Parque Zoológico Nacional de Cuba Zoológico do Rio de Janeiro P valor Zoológico do Rio de Janeiro 

Grupo 
Etário 

Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

 

Negativo 

(%) 

16     

(%) 

64 

(%) 

256 

(%) 

1024 

(%) 

4096 

(%) 

Adulto 10 

(18,18) 

27 

(49,09) 

15    

(27,27) 

3    

(5,45) 

102 

(72,86) 

10 

(7,14) 

7               

(5) 

21           

(15) 

 

 

 
,06 

91      

(65) 

20 

(14,29) 

7      

(5) 

9 

(6,43) 

8  

(5,71) 

5  

(3,57) 

Jovem 5       

(9,62) 

32 

(61,54) 

12   

(23,08) 

3    

(5,77) 

12       

(75) 

3 

(18,75) 

0               

(0) 

1         

(6,25) 

11 

(68,75) 

4        

(25) 

0      

(0) 

0      

(0) 

1   

(6,25) 

0         

(0) 

Filhote 0             

(0) 

1   

(33,33) 

2      

(66,66) 

0          

(0) 

5   

(83,33) 

1 

(16,66) 

0               

(0) 

0                

(0) 

5    

(83,33) 

1 

(16,66) 

0      

(0) 

0      

(0) 

0         

(0) 

0         

(0) 

Total 15  
(13,64) 

60 
(54,55) 

27   
(24,55) 

8    
(7,27) 

119 
(73,46) 

14 
(8,64) 

7        
(4,32) 

22    
(13,58) 

 107 
(66,05) 

25 
(15,43) 

7 
(4,32) 

9 
(5,56) 

9  
(5,56) 

5  
(3,09) 
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Tabela 6. Soroprevalência anti-Toxoplasma gondii em animais pesquisados do Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de Janeiro segundo tempo de permanência no 
zoológico. 

 Faixa de Leitura do ELISA  Faixa de Leitura do MAT 

 Parque Zoológico Nacional de Cuba Zoológico do Rio de Janeiro P valor Zoológico do Rio de Janeiro 

Tempo no 
zoológico     
(anos) 

Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

 

Negativo 

(%) 

16     

(%) 

64 

(%) 

256 

(%) 

1024 

(%) 

4096 

(%) 

De 1 a 5 7   

(10,45) 

40 

(59,70) 

18    

(26,87) 

2         

(2,99) 

31 

(73,81) 

4      

(9,52) 

1          

(2,38) 

6       

(14,29) 

 

 

 

,95 

28 

(66,67) 

7 

(16,67) 

1 

(2,38) 

4 

(9,52) 

2 

(4,76) 

0            

(0) 

    De 6 a 10 5   

(21,74) 

10 

(43,48) 

4       

(17,39) 

4       

(17,39) 

29 

(78,38) 

1      

(2,70) 

2         

(5,41) 

5       

(13,51) 

28 

(75,68) 

2  

(5,41) 

1 

(2,70) 

1 

(2,70) 

3 

(8,11) 

2    

(5,41) 

  Mais de 10 3          

(15) 

10      

(50) 

5             

(25) 

2             

(10) 

59 

(71,08) 

9   

(10,84) 

4         

(4,82) 

11    

(13,25) 

51 

(61,45) 

16 

(19,28) 

5 

(6,02) 

4 

(4,82) 

4 

(4,82) 

3    

(3,61) 

Total 15  
(13,64) 

60 
(54,55) 

27     
(24,55) 

8         
(7,27) 

119 
(73,46) 

14  
(8,64) 

7         
(4,32) 

22  
(13,58) 

 107 
(66,05) 

25 
(15,43) 

7 
(4,32) 

9 
(5,56) 

9 
(5,56) 

5    
(3,09) 
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Tabela 7. Soroprevalência anti-Toxoplasma gondii em animais do Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de Janeiro segundo se são nascidos o não no zoológico 

 Faixa de Leitura do ELISA  Faixa de Leitura do MAT 

 Parque Zoológico Nacional de Cuba Zoológico do Rio de Janeiro P valor Zoológico do Rio de Janeiro 

Nascido no 
zoológico 

Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

Negativo 

(%) 

De 1/32 

a 1/64 

(%) 

De 1/128 

a 1/256 

(%) 

Superior 

a 1/256 

(%) 

 

Negativo 

(%) 

16       

(%) 

64  

(%) 

256 

(%) 

1024 

(%) 

4096 

(%) 

Sim 12 

(11,43) 

58   

(55,24) 

27       

(25,71) 

8        

(7,62) 

49   

(62,82) 

10   

(12,82) 

6        

(7,69) 

13       

(16,67) 

 

 

,00 

45    

(57,69) 

14 

(17,95) 

5 

(6,41) 

5 

(6,41) 

6 

(7,69) 

3 

(3,84) 

Não 3         

(60) 

2            

(40) 

0               

(0) 

0               

(0) 

70   

(83,33) 

4        

(4,76) 

1        

(1,19) 

9         

(10,71) 

62   

(73,81) 

11  

(11.1) 

2 

(2,38) 

4 

(4,76) 

3 

(3,57) 

2 

(2,38) 

Total 15  
(13,64) 

60   
(54,55) 

27     
(24,55) 

8        
(7,27) 

119 
(73,46) 

14    
(8,64) 

7        
(4,32) 

22     
(13,58) 

 107 
(66,05) 

25 
(15,43) 

7 
(4,32) 

9 
(5,56) 

9 
(5,56) 

5 
(3,09) 
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Apesar de não ter encontrado diferenças significativas entre os sexo dos 

animais estudados outras estudos demostram a importância de avaliar o sexo 

como uma das variáveis que poderiam estar atuando como fator de risco, é 

devido a relatos na literatura de estudos experimentais realizados em cães e em 

ovinos por Arantes et al. (2009) e Zanetti (2010), respectivamente, nos quais os 

autores apontam a possível transmissão de Toxoplasma gondii pelo sêmen. 

Ainda que não se tenha relatos sobre esse mecanismo de transmissão em 

animais naturalmente infectados, não podemos deixar de considerá-los por se 

tratar de animais em cativeiro.   

Sabe-se também que para muitas espécies de animais, como os símios o 

sexo masculino acaba determinando a dominância de um indivíduo no recinto, 

quando esses vivem em grupos. Nesses casos os dominantes podem apresentar 

uma frequência de anticorpos anti – T. gondii maior do que os outros, pois 

exploram mais o ambiente e acabam sendo os primeiros animais a se alimentar 

da comida que é disposta em seus recintos. Dessa forma esses animais ficam 

mais expostos. 

No entanto, uma fêmea parasitada e sintomática pode ter diminuição do seu 

score coporal, fato que pode prejudicar o desenvolvimento corporal da prole que 

ainda está lactente. Além disso ainda que seja raro, não se pode descartar a 

possibilidade do parasito ser transmitido via transmamária, já que pouco se sabe 

sobre a fisiologia do protozoário nos animais silvestres, principalmente, nas 

diferentes espécies de felídeos que estavam em ambos os Zoológicos incluídos 

neste estudo. 

Ao analisar os resultados obtidos segundo o grupo etário, tanto no PZN 

(81,82%), pela ELISA/i quanto no RIOZOO (27,14) pela ELISA/i e (35%) por meio 

do MAT, pode-se observar maior soroprevalência para anticorpos anti–T. gondii 
nos animais mais velhos. No ententanto, essa diferença não foi estatisticamente 

significativa, qe dizer, não houve associação. Resultados inferiores ao 

observado no PZN e superior ao do RIOZOO foram relatados por Alvarado-

Esquivel et al. (2013), cujo o percentual de positivos em adultos foi de 67,7% em 

um zoológico na Cidade do México e por Marujo et al. (2017) 46,4% no Zoológico 

de Soracaba, SP, Brasil. A maior frequência evidenciada nesse grupo de animais 

já era esperada, uma vez que a maior idade do animal independente da espécie 
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evidenciado em ambos os Zoológicos pode estar diretamente relacionada ao 

maior tempo de exposição que estes animais ficaram aos diversos agentes 

infectantes do parasito, ou seja, contaminação do ambiente por oocistos e 

principalmente pela ingestão de oocistos na água, verduras e frutas ou de 

bradizoitos na carne de consumo. 

O tempo que os animais estavam mantidos sob cuidados humanos em 

zoológicos também foi outra variável que poderia estar atuando como fator de 

risco para infecção pelo protozoário. No caso dos animais do PZN a maior 

prevalência foi encontrada entre os animais que estavam entre 1 a 5 anos em 

cativeiro (59,70%). No RIOZOO a maior prevalência foi encontrada nos animais 

que estão no zoológico entre 6 a 10 anos (13,51%) e nos que estavam em 

cativeiro entre 1 a 5 anos (16,67%). Os resultados obtidos nesta pesquisa foram 

inferiores aos de Navarro et al. (2015), que no Perú utilizando ao MAT, 

detectaram 88,9% dos animais que estavam no zoológico a mais de 10 anos, 

100% dos que estavam de 6 a 10 anos e 81,3% dos animais entre 1 a 5 anos de 

vida em cativeiro eram sororreagentes. Fica realmente difícil comparar tal 

variável, uma vez que se o animal silvestre estivesse em vida livre a chance dele 

se infectar seria ainda maior do que o animal em cativeiro. No entanto, neste 

estudo foi possível observar que a medida em que o período de manutenção do 

animal no ambiente dos Zoológicos aumentava a prevalência do parasito 

também aumentava. Isso mostra que o manejo realizado nesses animais, 

principalmente a alimentação, bem como o ambiente de ambos os Zoológicos 

podem estar favorecendo a infecção dos animais silvestres pelo protozoário. 

Outro fator que pode ser considerado é o lugar de nascimento dos animais 

demostrando que a maior positividade está presente nos animais nascidos em 

cativeiro no PZN (88,57%) em Cuba, somente cinco animais são provenientes 

de outros locais. O mesmo não ocorre no RIOZOO onde 37,18% dos animais 

sororreagentes eram nascidos no zoológico. Este fato pode ser explicado pelo 

tipo das instalações do PZN que permite maior possibilidade de transmissão do 

protozoário, uma vez que o sistema de semicativeiro, por ser aberto favorece o 

contato dos animais com as prováveis fontes de infecção, principalmente, pelos 

oocistos no solo ou até mesmo a predação de pequenos animais, como roedores 

e aves que eventualmente podem estar nas áreas. 
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Em relação à metodologia utilizada observamos que o método de ELISA/i 

realizado nas amostras do RIOZOO quando comparado ao MAT, observou-se 

que o valor do índice de concordância Kappa foi de k= 0,757, o que foi 

classificada como concordância substancial e não apresentou diferenças 

estatisticamente significativos (p=0.061).  

4.2. Manejo sanitário, nutricional e a presença de outros animais que 
circulam livremente nos zoológicos, relacionados com os fatores de risco 
nos animais cativos  

Atualmente, nas instituições que mantêm animais silvestres em cativeiro 

existem condições que podem incrementar as probabilidades desses animais 

adquirirem doenças infecciosas sejam elas zoonoses ou não (OIE, 2011). O 

estresse crônico, situação comum em animais mantidos em cativeiro, pode 

comprometer o sistema imune e, consequentemente, predispor a doenças (Wolf, 

2003).  

Por isso é importante identificar os fatores de risco associados a zoonoses, 

nos ambientes onde ficam os animais silvestres, a fim de que se possa 

incrementar medidas de controle da parasitose naqueles ambientes de cativeiro. 

Entre essas medidas estão as práticas de higiene e de manejo, que visam evitar 

os fatores de risco que foram citados na Figura 13, pagina 61, dos materiais e 

métodos e que serão comentados a seguir.  

4.2.1. Presença de aves nas áreas onde ficam os animais silvestres 
As aves migratórias percorrem muitos quilômetros, sendo consideradas 

migrantes intercontinentais, que podem introduzir patógenos através de qualquer 

fronteira sem controle nenhum (Beldomenico, 2006). Há relatos de isolamento 

de T. gondii em tecidos de um número amplo de espécies aviárias migratórias 

(Dubey, 2002). 

Segundo o estudo feito por Cubillas et al., 2007, foram descritas 129 espécies 

de aves endêmicas ou migratórias que ficam livres no Parque Zoológico Nacional 

de Cuba. Destas, aproximadamente 35% das espécies já foram registradas em 

Cuba, são endêmicas. Nesse inventário 63 espécies são migratórias, 

representando 48,83% do total. Esta variedade de espécies encontra-se em 

interação com os animais silvestres semicativos podendo transmitir doenças. Até 

Figura 13. Fatores de risco associados à presença de anticorpos anti- T. gondii nos animais 
silvestres em cativeiros do PZN e do RIOZOO. Fonte: adaptado de Cutler et al. 
(2010). 
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o momento, não foi realizada pesquisa de saúde com essas aves que ficam livres 

por todo o zoológico cubano. 

No entanto, já no RIOZOO em 2016 foi feita uma pesquisa dos pato-do-mato 

soltos no próprio zoológico onde foram pesquisados um total de 67 animais, 

sendo que 39 (58,21%) apresentavam anticorpos contra T.gondii. Foi 

correlacionada a soropositividade com a idade. Dos patos sorreagentes 73,81% 

eram adultos e apenas 32% jovens. Este achado demonstra ser a idade um fator 

de risco. Posto que, quanto mais se vive, maior o período de exposição daquelas 

aves à provável fonte de infecção (Santos et al., 2017). É importante destacar 

que a captura, contenção e coleta de sangue de aves silvestres são atividades 

altamente trabalhosas para os médicos veterinários e estressantes para os 

animais. Na verdade, tal análise nos patos do RIOZOO só pode ser realizada 

devido ao interesse e expertise dos médicos veterinários e biológos dessa 

Instituição em estudar esses animais. Não pode ser descartada a possibilidade 

desses patos terem sido predados pelos animais que estão em cativeiro no 

RIOZOO, principalmente pelos carnívoros como felídeos e onívoros como os 

canídeos. Dessa forma esses patos, por serem aves errantes podem ser uma 

das fontes de infecção para esses animais. 

4.2.2. Presença de gatos domésticos soltos nas áreas dos zoológicos 
Nos gatos errantes do RIOZOO foram detectadas taxas de prevalência para 

T. gondii de 20% (2/10) de amostras positivas e no PZN 14,3% (1/7) dos animais 

sororreagentes para T.gondii. Também foram examinadas fezes dos gatos 

errantes do RIOZOO e do PZN, na busca de oocistos similares a T. gondii. Nas 

fezes dos gatos de ambos os Zoológicos não foram evidenciados formas 

evolutivas compatíveis com oocistos de T. gondii. No entanto, formas evolutivas 

de outros parasitos foram detectadas como ovos de anciolostomídeos de ambos 

os Zoológicos e cápsula ovígera de Dipylidium caninum nos gatos errantes do 

RIOZOO. Mendes-de-Almeida et al. (2007) fizeram uma pesquisa nos anos 

2002, 2003 e 2004 analisando um total de 123 amostras de soro de gatos soltos, 

no RIOZOO. A maioria dos animais pesquisados apresentaram anticorpos       

anti-T. gondii. As taxas de prevalência foram 92,1%, 63,1% 60,6%, 

respectivamente. Os felídeos são o ponto-chave da epidemiologia da 

toxoplasmose, sendo os únicos hospedeiros definitivos, onde ocorre a 
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reprodução sexuada do parasito, assumindo um importante papel na 

transmissão da protozoose (de Negri et al., 2008). 

O diagnóstico negativo para formas evolutivas de oocistos de T. gondii nas 

fezes de gatos, já era um resultado esperado, uma vez que os gatos quando 

infectados só liberam tais formas evolutivas um única vez em sua vida, em um 

curto período de tempo, cerca de 2 semanas. No entanto, a presença de gatos 

sororreagentes para anticorpos anti–T. gondii demonstra que esses felinos se 

infectaram pelo parasito, e dessa forma o oocisto do protozoário já pode ter sido 

liberado no ambiente dos Zoológicos. Tal fato, demonstra que a presença de 

gatos errantes em Zoológicos como evidenciado no presente estudo, pode 

favorecer a infecção por T. gondii nos animais silvestres mantidos nessas 

Instituições.  

Nas instituições onde foi feita a presente pesquisa, mesmo que tenham 

grande quantidade de gatos errantes, foram observados aproximadamente 45, 

17 foram pesquisados apresentando alguns com sorologia positiva para T. gondii 
(17,64%). Não podemos responsabilizar a via hídrica pela infecção nos 

zoológicos estudados, mesmo porque não foram realizadas análises da 

qualidade da água de consumo dos animais.    

A transmissão hídrica dos oocistos foi considerada rara, até que vários 

autores demonstraram que essa via poderia ser responsável por muitos casos 

de toxoplasmose em diferentes espécies de animais (Bowie et al., 1997; Dubey, 

2004; de Moura et al., 2006; Sroka et al., 2008). 

Estudos recentes mostram que dentre os protozoários causadores de 

doenças de veiculação hídrica vêm se destacando T.gondii pela elevada 

incidência de casos, devido às suas características de resistência aos 

tratamentos convencionais de água e capacidade de permanência no ambiente. 

É reconhecidamente um protozoário de interesse em saúde pública, devido à 

propagação de oocistos por meio da água, causando surtos de toxoplasmose 

em diferentes partes do mundo (Karanis et al., 2013). A veiculação hídrica dos 

oocistos de T. gondii é favorecida devido ao longo período que os mesmos 

podem permanecer viáveis no ambiente e sua resistência à cloração, ozônio e 

raios ultravioleta (Jones e Dubey, 2010).  
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Segundo Dah-Sheng et al. (2009) e Marujo et al. (2017) a alta população de 

gatos com soroprevalência com anticorpos anti-T. gondii, pode predispor à 

contaminação da água potável com oocistos.  

4.2.3. Manejo dos técnicos e tratadores no momento da limpeza das 
intalações dos felídeos silvestres 

No RIOZOO, para o manejo dos recintos dos felídeos, por parte dos 

tratadores, são utilizados materiais de limpeza exclusivos para cada recinto. Os 

utensílios são higienizados no final de cada procedimento de limpeza diária e 

com a mesma frequência, é feita a lavagem dos bebedouros, com detergente 

neutro. No entanto, no PZN os tratadores fazem a limpeza de todos os recintos 

e depois é feita a limpeza dos utensílios que foram usados neles. Lavagem diária 

dos bebedouros com água e uma vez na semana com detergente neutro. No 

entanto, nos espaços dos animais que estão em sistema de semi – confinamento 

no PZN, como os ungulados, a limpeza fica dificíl, uma vez que o solo é formado 

por chão de terra batida. Apesar do sistema de semi confinamento favorecer o 

bem estar animal, uma vez que o animal tem mais espaço, podendo explorar os 

recursos naturais da área disponível, esse sistema pode se tornar um 

complicador no manejo sanitário.  

O manejo sanitário pode ser um dos prováveis fatores que está contribuindo 

para o aumento da prevalência dos carnívoros no PZN (88,10%), já no RIOZOO 

só foi encontrado um animal sororreagentes entre os carnívoros (3,85%). 

4.2.4. Qualidade do alimento oferecido aos animais 
No RIOZOO a dieta oferecida aos carnívoros é carne bovina e frango 

congelado e tem uma frequência de três dias por semana, o que pode, também, 

explicar o reduzido número de animais sororreagentes para T.gondii nos 

carnívoros. Por outro lado, no PZN a alimentação dos carnívoros é baseada em 

carne de cavalo crua (os animais são abatidos no próprio zoológico) e com uma 

frequência de cinco vezes por semana. Esta poderia ser uma outra explicação 

para a elevada prevalência em carnívoros no PZN. Embora, tenham sido 

examinados dez cavalos para detectar presença de anticorpo anti- T. gondii, 
todos foram não soro reagentes. Cabe ressaltar que estes animais são 

provenientes de várias regiões do país. Mesmo sendo os resultados negativos 
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este ainda é um fator de risco predisponente, uma vez que foram testados um 

número pequeno de animais.  

Ferreira e Navarro (1994) e Andre et.al. (2010) ressaltavam a importância de 

evitar a entrada de gatos domésticos no local de armazenamento dos alimentos 

e às áreas de recintos para evitar a contaminação com oocistos de T. gondii, 
aspecto importante para prevenir a infecção de ungulados e primatas não 

humanos. No entanto, no PZN, gatos domésticos errantes são frequentemente 

observados entrando nos estábulos, característica que pode estar favorecendo 

a infecção desses animais.  

4.2.5. Presença de carreadores mecânicos nas áreas onde ficam os 
animais silvestres 

Outro fator que pode estar contribuindo para a frequência parasitária tanto no 

RIOZOO como no PZN é o controle de pragas que não é realizado, havendo 

uma ampla variedade de insetos e presença de roedores naqueles locais. Em 

todos os tipos de parques zoológicos é fundamental a implementação de um 

programa de controle integrado de pragas (FUNASA, 2002). Segundo Collins e 

Powell (1996), o objetivo desse programa em um zoológico é reduzir pragas com 

o mínimo de pesticidas. Esses autores acrescentam ainda que, os mecanismos 

utilizados continuamente é a estratégia mais importante para o controle de 

pragas a longo prazo e que os métodos de eliminação pontual só irão resultar 

em uma redução temporária do número de indivíduos. Outro fator importante 

para o controle de pragas é a redução do número de locais infestados.  

4.3. Detecção de oocistos com morfologia similar a T. gondii em felinos 
silvestres cativos  

Os zoológicos são uma maneira de conservação ex-situ, onde existem uma 

ampla variedade de espécies de animais em um espaço reduzido, fato que 

implica na disseminação de doenças (Thawait et al., 2014). A grande diversidade 

de animais em cativeiro nessas instalações, com os diversos parasitos 

adquiridos tanto nos locais de origem como durante a sua estadia nos 

zoológicos, aumenta a possibilidade das infecções zoonóticas (Chomel, 2008; 

Botero et al., 2011; Botero e Restrepo, 2012; Papini et al., 2012). Outro fato 

importante que pode influenciar na instalação de zoonoses é o estrese constante 

do cativeiro, fator que faz com que o sistema imune desses animais seja alterado 
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tornando-os mais susceptíveis a infecções (Gracenea et al., 2002; Cordon et al., 

2008). Na maioria dos casos, as infecções intestinais são assintomáticas, sendo 

que em filhotes e animais jovens os sintomas podem ser mais graves, levando 

inclusive a óbito (Müller et al., 2005). 

Parasitos e outros agentes infecciosos são motivos de grande preocupação 

na conservação de espécies ameaçadas, pois podem levar à morte, com declínio 

dramático da população e até mesmo contribuir para eventos locais de extinção 

da espécie. (Smith et al., 2006; Aguirre et al., 2007; Wisely et al., 2008; Smith et 

al., 2009). Além das parasitoses, os animais em cativeiro apresentam problemas 

dentários e cutâneos, bem como doenças nutricionais dependendo do tipo de 

manejo e cuidados que recebem (Oliveira et al., 2001; Junior et al., 2007). 

Alguns estudos revelam que parasitos gastrointestinais de animais selvagens 

em cativeiro incluem espécies que são zoonóticas para humanos e apresentam 

problemas de saúde pública (Levecke et al., 2007; Adekunle e Olayde, 2008, 

Akinboye et al., 2010; Opara et al., 2010, Ajibade et al., 2010, Otegbade e 

Morenikeji, 2014).  

O controle parasitológico é importante para cuidados preventivos de saúde, 

particularmente em climas úmidos e quentes. A este respeito, determinar a 

presença de parasitos gastrointestinais em primatas não humanos em cativeiro 

permitirá medidas preventivas e minimizar os efeitos negativos das infecções 

parasitárias, além de melhorar a qualidade de vida desses animais (Guerrero et 

al., 2012). 
Do total de amostras fecais coletadas (n=52), 10 (19,23%) foram positivas 

com infecções com um ou mais parasitos gastrintestinais. A prevalência de 

parasitos gastrointestinais no PZN foi de 17,5% (7/40) e no RIOZOO 25% (3/12) 

(Tabela 8). As espécies com maior positividade de parasitos gastrintestinais no 

PZN foram Suçuarana (40%) e Onça pintada (20%). No entanto, as únicas 

espécies positivas no RIOZOO foram os Leões (100%) e Jaguatirica (50%). Além 

disso, podemos observar os diferentes tipos de parasitos encontrados no estudo 

(Tabela 8). No PZN foi detectada a presença de ovos de nematoides similar à 

família Ancylostomatidae (12,5%) (Figura 15) e Toxascaris leonina (10%) (15b). 

Já no RIOZOO foram observadas a presença de larvas de nematoides (9,09%), 

ovos de nematoides similar à família Ancylostomatidae (9,09%), Toxascaris 
leonina (18,2%) e os ovos de cestóides da família Diphyllobothriidae (9,09%).  
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Figura 15. Parasitos encontrados em felídeos do Parque Zoológico Nacional de Cuba: A- 
ovos de nematoides similar à família Ancylostomatoidae em matéria fecal 
de Leão (Panthera leo); B- Toxascaris leonina em material fecal de 
Leopardo (Panthera pardus). Fonte: original do autor. 
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Tabela 8. Prevalência de parasitos gastrointestinais em felídeos silvestres em cativeiro no Parque Zoológico Nacional de Cuba e no Zoológico do Rio de 
Janeiro 

Zoo Animais Total de 
amostras 
(n) 

No. Positivos         
e prevalência 

      (%) 

Larva de nematoide 
(%) 

Ovos de nematoides 
similar à família 
Ancylostomatidae 
(%) 

Toxascaris 
leonina 
(%) 

Ovos da família 
Diphyllobothriidae               
(%) 

 
 
 
PZN 

Leão Africano  17 3 (17,6) - 1 (33,3) 3 (100) - 
Tigre de Bengala 2 - - - - - 
Onça  5 1 (20) - 1 (100) - - 
Suçuarana  6 1 (16,7) - 1 (100) - - 
Caracal 2 - - - - - 
Leopardo 5 2 (40) - 2 (100) 1 (50) - 
Cheetah  3 - - - - - 
Total 40 7 (17,5) - 5 (71,4) 4 (57,1) - 

 
 
 
RIOZOO 

Leão Africano 2 2 (100) - - 2 (100) - 
Tigre de Bengala 2 - - - - - 
Tigre de Siberia 1 - - - - - 
Gato-do-mato-
pequeno 

2 - - - - - 

Onça  1 - - - - - 
Jaguatirica 2 1 (50) 1 (50) 1 (50) - 1 (50) 
Suçuarana 1 - - - - - 
Gato mourisco 1 - - - - - 
Total 12 3 (30) 1 (33,3) 1 (33,3) 2 (66,6) 1 (33,3) 
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Ao analisar estruturas parasitárias nas amostras fecais de diferentes espécies 

de felídeos do PZN e do RIOZOO, foi observada uma frequência geral de 68,3%. 

Outros autores, que também analisaram a frequência de parasitoses 

gastrintestinais incluindo animais em cativeiro, de diferentes Ordens 

taxonômicas, relataram positividade inferior a encontrada no presente estudo. 

Nos Zoológicos do Paraná, Brasil, 38,95% (Snak et al., 2017), da Malásia 56.3% 

(Lim et al., 2008), da Índia 46,2% e 58% (Thawait et al., 2014), de Banglasdesh 

60% (Khatun et al., 2014) e da Itália 61,5% (Fagiolini et al., 2010). Outros estudos 

relataram positividade superior como nos Zoológicos da Espanha 72,5% (Córdon 

et al., 2008) e em Pernambuco, Brasil 74,2% (Freitas et al., 2001).  

A infecção por coccídeos e trematódeos não foi detectada. O poliparasitismo 

foi detectado, no PZN, nas espécies Leão Africano e Leopardo. Estes animais 

apresentaram co-infecção de ovos de nematoides similares aos da família 

Ancylostomatidae e Toxascaris leonina. No RIOZOO, foi detectada uma 

Jaguatirica com co-infecção ovos de nematoides similares à família 

Ancylostomatidae e da família Diphyllobothriidae e de larvas de nematoides 

(Tabela 9). 

 

 

 

 

Tabela 9. Poliparasitismo em felinos silvestres em cativeiro no Parque Zoológico Nacional de Cuba e no 

Zoológico do Rio de Janeiro, no período de janeiro a maio de 2018 
Zoológico Espécie 

afetada 
Parasitos presentes nas co-infecções No. de casos  

PZN Leão Africano Ovos de nematoides similares aos da 

família Ancylostomatidae + Toxascaris leonina 

1 

Leopardo Ovos de nematoides similares aos da 

família Ancylostomatidae + Toxascaris leonina 

1 

RIOZOO Jaguatirica Larvas de nematoides + ovos de nematoides 

similares aos da família Ancylostomatidae 

+ovos da família Diphyllobothriidae 

1 
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No PZN, os animais, em cativeiro, na faixa etária de <5 e 5 até 10 anos foram 

os mais afetados (18,2%). No entanto, no RIOZOO a faixa etária mais afetada 

foi a dos animais com >10 anos (40%). As frequências obtidas na pesquisa 

apresentam resultados inferiores aos relatados por Aranda et al. (2013) em um 

zoológico no Perú, onde a maior frequência de animais positivos foram os que 

estavam na faixa etária de 5 a 10 anos (83,30%) seguidos dos animais com >10 

anos (71,40%). Com relação ao sexo, os machos do PZN foram os mais afetados 

(23,1%) e no RIOZOO não houve diferença entre os sexos (25%). Estes autores 

acrescentam que foram os machos os que apresentaram uma maior frequência 

(64,7%) (Tabela 10).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tabela 10. Frequência de parasitos intestinais em felídeos silvestres cativos no Parque Zoológico Nacional 

de Cuba e no RIOZOO segundo faixa etária e sexo.  

Variáveis Animais do PZN Animais do RIOZOO 
Amostrados

(n) 

Positivos 

(n) 

Positivos 

(%) 

Amostrados 

(n) 

Positivos 

(n) 

Positivos 

(%) 

Faixa etária      
(anos) 

< 5      22 4 18,2 0 0 0 

5 até 10 11 2 18,2 7 1 14,3 

> 10 7 1 14,3 5 2 40 

Total 40 7 17,5 12 3 25 
Sexo Fêmea 14 1 7,14 4 1 25 

Macho 26 6 23,1 8 2 25 

Total 40 7 17,5 12 3 25 
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4.4. Comparar a prevalência de anticorpos anti-T. gondii entre os 
trabalhadores com risco ocupacional do PZN e do RIOZOO e avaliar a 
percepção de risco, a competência profissional e os principais fatores de 
risco dos trabalhadores do PZN e do RIOZOO 
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Avaliação da percepção de fatores de risco da transmissão de 
Toxoplasma gondii dos trabalhadores, em suas atividades ocupacionais, 
no Zoológico Nacional de Cuba e da Fundação Jardim Zoológico de Rio de 
Janeiro, Brasil 
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Resumo 
Introdução: A prática da medicina veterinária expõe o profissional a riscos, 

sendo que a probabilidade aumenta para os que trabalham em zoológicos. O 

presente estudo, aborda a infecção toxoplásmica em indivíduos com atividades 

laborais com animais silvestres em cativeiro. Objetivo: O objetivo da pesquisa foi 

avaliar as variáveis: percepção de risco e competência profissional, assim como 

os fatores de risco associado à presença de anticorpos anti-Toxoplasma gondii 
em trabalhadores com risco ocupacional no Zoológico Nacional de Cuba e no 

RIOZOO. Métodos: Para tanto, foram pesquisados 133 trabalhadores expostos 

ocupacionalmente (n=79 do Zoológico Nacional de Cuba e n=54 do RIOZOO) 

entre médicos veterinários, biólogos, técnicos e pessoal de serviços com 

atividades relacionadas aos animais. Para avaliar as variáveis foi utilizado o 

questionário "Metodologia para a análise de alguns indicadores de risco 

associado ao manejo territorial das zoonoses", desenvolvido e validado em Cuba 

pela Dra. Suárez e colaboradores (2006), modificado (2008). Na análise 

estatística dos dados foi realizada a prova de X2 utilizando o software Epidat 3.1 

(2006). Para a detecção dos anticorpos anti-T. gondii foram utilizadas as técnicas 
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de ELISA e RIFI. As amostras foram analisadas no Laboratório de Toxoplasmose 

do Instituto Medicina Tropical “Pedro Kourí” em Cuba e no Laboratório de 

Toxoplasmose e outras Protozooses do Instituto Oswaldo Cruz/Fiocruz, RJ, 

Brasil. Resultados: Na análise das respostas obtidas por meio do questionário 

não se encontrou diferenças estatísticas (p≥0.05) entre os dois zoológicos. As 

variáveis, percepção de risco e competência profissional, foram pontuadas, 

predominantemente, como categoria nominal “MÉDIA”. Nos resultados 

sorológicos dos trabalhadores, somente o grupo dos técnicos (Zoológico 

Nacional de Cuba, 43,75% e RIOZOO 75%) mostrou diferenças estatísticas 

significativas p≤0.05 entre os dois zoológicos. Conclusão: Os níveis de 

percepção de riscos dos trabalhadores investigados não foram estatisticamente 

diferentes entre os dois zoológicos com relação à competência profissional.  

 

Palavras-chave: trabalhadores ocupacionalmente expostos, Toxoplasma 
gondii, percepção de risco, competência profissional.  

Intrudução 
Profissionais veterinários podem entrar em contato com diferentes fontes de 

riscos à saúde ocupacional. Uma alta prevalência de lesões tem sido relatada, 

predominantemente em relação ao trabalho com animais de grande porte (Lucas 

et al., 2009), mordidas de cães e gatos e/ou arranhões e escarpa ou lesões 

ocasionadas por acidentes com agulhas (Phillips et al., 2000; Nienhaus et al., 

2005). Os profissionais também estão expostos a outros riscos ocupacionais, 

incluindo exposição a produtos químicos, acidentes decorrentes do transporte 

de animais (Phillips et al., 2000) e doenças infecciosas por patógenos zoonóticos 

(Epp e Waldner, 2012; Jackson e Villarroel, 2012; Dowd et al., 2013). Há 

aumento de relatos de bactérias resistentes a antimicrobianos ocupacionalmente 

adquiridas em profissionais veterinários (Cuny e Witte, 2016; Groves et al., 

2016), o risco zoonótico na profissão veterinária merece atenção. 

É importante destacar que os trabalhadores dos centros veterinários e 

zoológicos encontram-se dentro do grupo de pessoas mais expostas a vários 

riscos associados à exposição de agentes biológicos (González 2012). 

Métodos 
Considerando o exposto, para presente pesquisa, foram estudados 79 

trabalhadores do Parque Zoológico Nacional de Cuba e 54 trabalhadores do 
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Zoológico do Rio de Janeiro, todos expostos a risco ocupacional de infecção com 

agentes zoonóticos, como T.gondii. Os resultados obtidos pelas técnicas de 

ELISA e RIFI não apresentaram diferenças significativas (Kappa= 50% e 

conegatividade= 53% e copositividade= 47% nas amostras de PZN e Kappa= 

45% e conegatividade= 35% e copositividade= 67% nas amostras do RIOZOO). 

Sendo assim, consideramos os resultados de RIFI como a técnica padrão porque 

foi realizada segundo Camargo 1964. Sendo assim, a prevalência de total das 

amostras sororreagentes foi de 51,88%, onde 44,30% eram de indivíduos do 

PZN e 62,96% do RIOZOO. Os mesmos foram agrupados segundo diferentes 

indicadores (tempo de trabalho, área de trabalho e ocupação). 

Resultados e Discussão 
Primeiramente foi calculada a frequência do indicador relacionado ao tempo 

de trabalho nas duas instituições (Tabela 1). Os participantes da pesquisa foram 

divididos em dois grupos: aqueles com mais de 10 anos trabalhando com 

animais de zoológico e os que têm menos de 10 anos nesse tipo de trabalho. A 

frequência por tempo de trabalho indica que somente 46% e 39% dos 

trabalhadores do PZN e do RIOZOO, respectivamente, permaneceram 

exercendo suas atividades em suas instituições por mais de 10 anos. 
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Após o cálculo de frequência dos trabalhadores, segundo os anos de trabalho, 

observou-se que a menor frequência está entre os que têm menos de 10 anos 

de trabalho, o que era de se esperar pois quanto mais tempo exposto aos fatores 

de risco maior a chance de entrar em contato com o protozoário devido aos seus 

diversos mecanismos de transmissão. No entanto cabe ressaltar que em sua 

vida particular o indivíduo pode, em algum momento, entrar em contato com um 

dos mecanismos de infecção. Esse fato indica que como se trata de pessoas 

com experiência de trabalho, deveria haver entre eles uma maior consciência no 

emprego das medidas de proteções no trabalho com os animais (Alonso et al., 

2015). 

Também foi calculada a frequência segundo as áreas de trabalho: foram 

consideradas de maior risco aquelas em que o agente etiológico é mais 

frequente. Dentro dessas áreas, encontraram-se: o espaço dos carnívoros (as 

Tabela 1. Frequência de trabalhadores investigados do Parque Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico 

do Rio de Janeiro segundo anos de trabalho.  

Anos de 
trabalho 

Trabalhares/ano de 
trabalho 

Frequência relativa % 

Zoológico 

Nacional de 

Cuba 

Zoológico do 

Rio de Janeiro 
Zoológico 

Nacional de 

Cuba 

Zoológico do 

Rio de Janeiro 
Zoológico 

Nacional de 

Cuba 

Zoológico do 

Rio de Janeiro 

>10 anos  36 21 0,46 0,39 46 39 

< 10 anos  43 33 0,54 0,61 54 61 

Total  79 54 1 1 100 100 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Frequência de trabalhadores investigados do Parque Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de 

Janeiro segundo área de trabalho. 
Área de 
trabalho 

Trabalhares/área de trabalho Frequência relativa % 
Zoológico 
Nacional de 
Cuba 

Zoológico do 
Rio de 
Janeiro 

Zoológico 
Nacional 
de Cuba 

Zoológico 
do Rio de 
Janeiro 

Zoológico 
Nacional 
de Cuba 

Zoológico do 
Rio de 
Janeiro 

 > risco(*) 30 29 0,38 0,54 38 54 

< risco(**)   49 25 0,62 0,46 62 46 

Total  79 54 1 1 100 100 
 (*) Clínica, Laboratório, Área de felinos e outros carnívoros.  (**) Área de elaboração de alimentos dos animais, 

Área de primatas, Área ungulados. 
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mesmas pessoas fazem o manejo dos felinos e dos outros carnívoros), o 

laboratório, por ser a área em que se encontram secreções e excreções dos 

animais e a clínica veterinária, por ser o lugar onde ficam os animais doentes. 

Nesses ambientes de maior exposição, os trabalhadores podem se contaminar 

e se tornar disseminadores do agente etiológico por meio de suas botas, luvas 

entre outros utensílios que possam servir de veiculadores dos oocistos. 

As áreas de trabalho de menor risco são aqueles ambientes onde se 

encontram os ungulados, os primatas e a área de preparação de alimento 

animal. Nessas áreas, o agente etiológico não há probabilidade de infectar os 

trabalhadores por meio oocistos. 

No PZN, a frequência relativa indica que a maioria dos indivíduos (62 %) 

trabalhavam em áreas de menor risco e por tanto teoricamente estavam menos 

expostos ao risco de se infectar (Tabela 1). No entanto, no RIOZOO, o número 

de trabalhadores em área de maior risco (54%) era discretamente maior do que 

na área de menor risco (46%).  

No presente estudo, também foi avaliada a soroprevalência de infecção por 

tempo de trabalho com base nos resultados das técnicas sorológicas ELISA e 

RIFI. Os resultados demostraram que os trabalhadores, do PZN e do RIOZOO, 

que tinham mais de 10 anos de serviço apresentavam maior frequência de anti-

T.gondii. Com um percentual de 52,8% tanto para ELISA quanto RIFI no PZN de 

Cuba e de 85,7% para ELISA e 81% para RIFI no RIOZOO (Tabela 2). Tal 

resultado era esperado uma vez que os trabalhadores com mais tempo estava 

mais tempo exposto aos fatores de risco. 

A Tabela 3, apresenta os resultados da sorologia para detecção de anti-T. 
gondii utilizando-se as técnicas ELISA e RIFI por área de maior ou menor risco. 

Os resultados apontaram para uma maior soroprevalência nas áreas de menor 

risco com um percentual de 49% no PZN e de 68% no RIOZOO. De maneira 

geral, o estudo demostra práticas laborais utilizadas pelos trabalhadores, tanto 

do zoológico de Cuba quanto do zoológico do Rio de Janeiro, devem ser 

melhoradas. Uma explicação para o achado seria que esses trabalhadores 

poderiam ter se infectado em outras localidades que não as de ambos 

zoológicos, pelo menos nas áreas de menor risco.
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Tabela 2. Soroprevalência anti- Toxoplasma gondii em trabalhadores ocupacionalmente expostos do Parque Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de 

Janeiro segundo no tempo de trabalho determinados por as técnicas laboratoriais utilizadas.  

Técnica de 
diagnóstico 

 

 

Soroprevalência por tempo de trabalho 

! 10 anos < 10 anos 

Parque Zoo. Nacional de Cuba Zoológico do Rio de Janeiro Parque Zoo. Nacional de Cuba Zoológico do Rio de Janeiro 

Casos 
investigados 

Casos  

+ 

Pp  % Casos 
investigados 

Casos 

    + 

Pp  % Casos 
investigados 

Casos   

+ 

Pp % Casos 
investigados 

Casos   

+ 

Pp % 

ELISA 36 19 0,528 52,8 21 18 0,857 85,7 43 18 0,419 41,9 33 18 0,545 54,5 

RIFI 36 19 0,528 52,8 21 17 0,810 81 43 16 0,372 37,2 33 17 0,515 51,5 

Casos  +: casos positivos                                Pp: Prevalência pontual 
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Tabela 3. Soroprevalência anti-Toxoplasma gondii em trabalhadores ocupacionalmente expostos do Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de 

Janeiro segundo no tempo de trabalho determinados por as técnicas laboratoriais utilizadas.  

Técnica de 
diagnóstico 

 

 

Soroprevalência por área de trabalho 

!  risco < risco 

Parque Zoo. Nacional de Cuba Zoológico do Rio de Janeiro 
Parque Zoo. Nacional de 

Cuba Zoológico do Rio de Janeiro 

Casos 
investigados 

Casos 

+ 

Pp % Casos 
investigados 

Casos 

+ 

Pp % Casos 
investigados 

Casos 

+ 

Pp % Casos 
investigados 

Casos 

+ 

Pp % 

ELISA 30 14 0,467 46,7 29 8 0,276 27,6 49 23 0,469 46,9 25 17 0,68 68 

RIFI 30 13 0,433 43,3 29 7 0,241 24,1 49 24 0,49 49 25 17 0,68 68 

Casos  +: casos positivos                                Pp: Prevalência pontual 
(*) Clínica, Laboratório, Área de felinos e outros carnívoros. 

(**) Área de elaboração de alimentos dos animais, Área de primatas, Área ungulados. 
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A Tabela 4 mostra os resultados de soroprevalência por ocupação 

profissional, onde se pode notar que a frequência maior de casos de 

sororreagentes anti-T.gondii está entre o pessoal de serviços (função de 

tratadores, auxiliares do laboratório). Neste caso, os resultados sorológicos para 

detectar anti-T.gondii foram: 65% para ELISA e 60% para RIFI, no PZN, e 

76,47% para ELISA e 70,58% para RIFI no RIOZOO. Tal resultado, frequência 

acima de 60% em ambos zoológicos, era de se esperar, uma vez que os 

tratadores e os auxiliares de laboratório, além de estarem mais expostos aos 

fatores de risco tinham pouco conhecimento sobre a transmissão das zoonoses. 

Os resultados sorológicos referentes aos técnicos veterinários, mesmo não 

havendo diferenças estatisticamente significativas (p ≥ 0.05), existia marcadas 

diferenças nos porcentuais entre os dois zoológicos (43,75% ELISA e 41,67% 

RIFI - PZN) e (75% ELISA e 79,19% RIFI – RIOZOO). A única explicação para 

o achado seria que os técnicos poderiam ter se infectado fora do ambiente de 

trabalho, uma vez, pelo menos os técnicos do RIOZOO eram em sua maioria 

indivíduos acima de 30 anos de idade (62,50%). 

Os demais grupos profissionais mantiveram resultados sorológicos similares.    

 Em geral, podemos afirmar que nas duas instituições há uma elevada 

frequência de soropositividade para anti-T. gondii nos trabalhadores (54,89%). 
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Tabela 4. Soroprevalência anti-Toxoplasma gondii em trabalhadores ocupacionalmente expostos do Parque Zoológico Nacional de Cuba e do Zoológico do Rio de Janeiro                     

              segundo ocupação profissional determinados por as técnicas laboratoriais utilizadas. 
OCUPAÇÃO 
PROFISSONAL 

TOTAL  ELISA  P 
valor 

%  RIFI % P valor 

Zoológico 
Nacional 
de Cuba 

Zoológico 
do Rio de 
Janeiro 

Zoológico 
Nacional 
de Cuba 

Zoológico 
do Rio de 
Janeiro 

Zoológico 
Nacional 
de Cuba 

Zoológico 
do Rio de 
Janeiro 

Zoológico 
Nacional 
de Cuba 

Zoológico 
do Rio de 
Janeiro 

Zoológico 
Nacional 
de Cuba 

Zoológico 
do Rio de 
Janeiro 

Médico 
Veterinário 

5 7 2 3 0,19 40 42,85 2 2 40 28,57 0,18 

Outros 
Profissionais 

6 6 2 2 0,19 33,33 33,33 2 2 33,33 33,33 0,19 

Técnicos 
Veterinários 

48 24 21 18 0.81 43,75 75 20 19 41,67 79,16 0,83 

Pessoal de 
Serviços 

20 17 12 13 0,10 60 76,47 13 12 65 70,58 0.11 
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Fatores de risco relacionados a zoonoses infecciosas ou parasitárias em 

ambientes onde animais silvestres permanecem aumentam a probabilidade de 

o risco de contaminação ser maior. Dentre eles, pode-se afirmar práticas de 

higiene e manuseio, bem como a atenção veterinária que permite ainda mais 

aumento da probabilidade de manifestação da doença. 

Os principais fatores de risco relacionados à presença de títulos anti-T. gondii 

em trabalhadores ocupacionalmente expostos no PZN e RIOZOO são  

A Tabela 5 mostra a avaliação das variáveis "percepção de risco" e 

"competência profissional" dos trabalhadores com risco ocupacional nos dois 

zoológicos. Nela observa-se uma ALTA (100%) percepção de risco do grupo dos 

médicos veterinários do Parque Zoológico Nacional de Cuba e dos médicos 

veterinários do Zoológico do Rio de Janeiro foi entre ALTA e MÉDIA (66,66 % e 

33,34 %). Já em relação à competência profissional, obtivemos uma taxa entre 

ALTA e MÉDIA, (60% e 40%), no parque PZN. No RIOZOO, esses percentuais 

foram: MÉDIA (50%), BAIXA (33,33%) e ALTA (16,67%). Esses números 

mostram uma despreocupação por parte dos médicos veterinários, só 16,67% 

usava os equipamentos de proteção individual para o trabalho com os animais, 

assim como que esses profissionais não tinham bons hábitos de higiene após do 

trabalho. No caso dos outros profissionais de nível superior, a percepção de risco 

ficou entre ALTA e MÉDIA (50%), no PZN. Já no RIOZOO, essa percepção 

apresentou-se ALTA (66,66%) e MÉDIA (33,34%). Já os outros profissionais de 

nível superior tiveram, em relação à competência profissional, uma taxa entre 

ALTA (50%), MÉDIA (33,33 %) e BAIXA (16,67%) nesse grupo do PZN. No 

RIOZOO, variou entre MÉDIA (66,66%) e ALTA (33,34%). Portanto, a estatística 

mostra que não houve diferenças significativas em nenhuma das ocupações 

profissionais.    

Este estudo, também contempla a importância da vigilância e o 

comportamento epidemiológico de zoonoses. É o primeiro passo para iniciar um 

programa de combate e controle desses agravos (Miller et al., 2000), além de 

ressaltar que a exigência de qualquer ação para a prevenção e o controle é a 

vigilância sanitária (Alonso et al., 2015).  

Segundo a OIE (2013b; 2015) designa como competências básicas dos 

veterinários o conhecimento, as habilidades e as atitudes requeridas para que 

uma organização veterinária oficial habilite a prática da profissão. Esse grupo 
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deve ter o conhecimento teórico e prático na orientação e capacitação para evitar 

o risco das doenças zoonóticas (Hanisch–Kirkbrid et al., 2013). 

Isso se explica por que em algumas atividades inerentes à profissão, como a 

assistência veterinária, há risco de contágio de algumas zoonoses, cuja condição 

é assumida pelo profissional como ʺinevitávelʺ (García, 2013; Robin et al., 2017).  
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Tabela 5. Comportamento da percepção de risco e a competência profissional dos trabalhadores ocupacionalmente expostos por 

ocupação profissional 
OCUPAÇÂO 
PROFISSONAL 

PERCEPÇÃO DE RISCO COMPETÊNCIA PROFISSIONAL 

Zoo Nacional de Cuba  Zoo do Rio de Janeiro Zoo Nacional de Cuba  Zoo do Rio de Janeiro 

Médico Veterinário Alta       100% 

 

Alta      66,66% 

Média      33,34% 

Alta       60%  

Média       40% 

Alta       16,67% 

Média       50% 

Baixa       33,33% 

Outros Profissionais Alta       50%  

Média       50% 

Alta       50% 

Média       33,33% 

Baixa       16,67% 

Alta      66,66%  

Média      33,34% 

 

Alta       33,34% 

Média       66,66% 

 

Técnicos Veterinários Alta      58.33% 

Média      33,34% 

Baixa       8,33% 

Alta      58,67% 

Média      33,33% 

Baixa      8% 

Alta       64,58%  

Média      22,92% 

Baixa       12,5% 

Alta      20% 

Média       72% 

Baixa       8% 

Pessoal de Serviços 
(tratadores e técnicos 
de laboratório) 

Alta       30% 

Média       60% 

Baixa       10% 

Média       66,66% 

Baixa       33,34% 

 

Alta      20%  

Média       45% 

Baixa       35% 

Média       86,67% 

Baixa       13,33% 
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5. CONCLUSÃO  

A soroprevalência da infeção por Toxoplasma gondii nos primatas não 

humanos, carnívoros e ungulados do Parque Zoológico Nacional de Cuba foi 

mais elevada (87,36%) do que a encontrada nas mesmas ordens do Zoológico 

do Rio de Janeiro (39,09%). Os resultados deste estudo demonstram a 

importância dos animais silvestres como sentinelas da infecção por este 

parasito, podendo ser considerados indicadores de que a transmissão está 

ocorrendo no local. Das variáveis epidemiológicas avaliadas foi o fato de ter 

nascido em cativeiro foi a única variável que mostrou diferença significativa. 

Existem fatores de risco como a presença de gatos errantes sororreagentes 

(20% no RIOZOO e 14,28% no PZN) e outros animais que podem ser 

considerados como carreadores mecânicos, qualidade do alimento e da água e 

o manejo, são fatores que podem estar influenciando na presença da infecção 

toxoplásmica nos animais dos zoológicos de Havana e do Rio de Janeiro. 

No exame de fezes dos felinos não foram detectadas formas morfológicas 

similares a oocistos. No entanto, os exames coproparasitologicos mostraram a 

presença de larvas e ovos de nematoides similares aos da família 

Ancylostomatidae e ovos da família Diphyllobothriidae. 

Nas duas instituições foi observada elevada frequência de soropositividade 

para anti-T. gondii nos trabalhadores expostos (51,88%), sendo que a frequência 

de sororreagentes no RIOZOO era mais elevada (62,96%) do que no PZN 

(44,30%). 

No RIOZOO a variável tempo de trabalho (mais de 10 anos) foi um fator 

importante para a presença de trabalhadores sorreagentes (81%) do que no PZN 

(52,8%).  

Os participantes de serviços (tratadores, auxiliares do laboratório) foi o grupo 

de maior positividade no PZN (65%) e no RIOZOO o grupo dos técnicos de 

veterinários apresentaram maior número de sororreagentes (79,16%).  

Todos os trabalhadores tiveram uma elevada percepção de risco (acima de 

50%) tanto os do PZN quanto os do RIOZOO. Com relação a competência 

profissional todos os grupos estavam em média de 50%, sendo que chegou a 
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100% acima da média no grupo dos médicos veterinários do PZN e no grupo dos 

outros profissionais do RIOZOO.
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6. PERSPETIVAS FUTURAS 
Os resultados obtidos na presente pesquisa não significam o término do 

estudo da temática. Deve ser considerado como um estímulo à exploração e 

ampliação da temática em futuras pesquisas destinadas ao conhecimento da 

epidemiologia de zoonoses em animais silvestres em cativeiro e em profissionais 

com risco ocupacional.  

No contexto anterior, são importantes os estudos de genotipagem molecular 

de isolamento do parasito em animais silvestres dado a importância da 

preservação destes em cativeiro. 

Este trabalho incentiva a ampliação desta pesquisa aplicada a outros grupos 

de animais, tais como o grupo das aves, o qual não foi considerado devido ao 

manejo das mesmas. O estudo deste grupo é particularmente interessante, pois 

com ele poderia complementar aspectos epidemiológicos importantes da 

infecção por Toxoplasma gondii no PZN e no RIOZOO. 

Se mostra interessante uma abordagem que estabeleça estratégias de 

educação em saúde com a participação dos diferentes atores sociais envolvidos 

para o combate da toxoplasmose e de outras zoonoses em zoológicos. 
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APÊNDICE 2 – Questionário aplicado aos médicos veterinários 
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APÊNDICE 3 – Questionário aplicado aos outros profissionais 
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APÊNDICE 4 – Questionário aplicado aos técnicos e tratadores 
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ANEXO 1 – Aprovação do Comitê de Ética em Pesquisa 
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ANEXO 2 – Carta de permissão dos diretores do Parque Zoológico Nacional 
de Cuba 
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ANEXO 3 – Carta de permissão dos diretores do Zoológico do Rio de 
Janeiro 
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ANEXO 4 – Aprovação do Sistema de Autorização e Informação em 
Biodiversidade (SISBIO), Instituto Chico Mendes de Conservação da 
Biodiversidade (ICMBio), Ministério do Meio Ambiente (IBAMA) 
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ANEXO 5 – Aprovação Comissão de Ética no Uso de Animais - CEUA/ IOC 
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ANEXO 6 – Licença Aditiva da Comissão de Ética no Uso de Animais-CEUA/ 
IOC 
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ANEXO 7. – Artigo original- Assessment professional competence and risk 
factors perception of Toxoplasma gondii at the Cuba National Zoo Park and 
Zoo Garden of Rio de Janeiro, Brazil, publicado na Revista de Ciência 
Veterinária e Saúde Pública 
Rev. Ciên. Vet. Saúde Públ., v.6, n. 1, p. 016-029, 2019 
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ANEXO 8.– Trabalhos apresentados em congressos 
 
Evento: 52 Congresso da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical 
Local: Maceió-AL 
Data: 21 a 24 de agosto de 2016 
Modalidade: Pôster 
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Evento: XXV CONGRESSO BRASILEIRO DE PARASITOLOGIA  
Local: Búzios-RJ 
Data: 03 a 06 de setembro de 201 
Modalidade: Pôster 
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Evento: 54 Congresso da Sociedade Brasileira de Medicina Tropical 
Local: OLINDA-PE 
Data: 02 a 05 de setembro de 2018 
Modalidade: Pôster 
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Evento: XX Congresso Brasileiro de Parasitologia Veterinaria 
Local: Londrina-PR 
Data: 17 a 19 de setembro de 2018 
Modalidade: Pôster 
 

 

 


