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RESUMO 

 

A toxoplasmose é uma zoonose de ampla distribuição mundial, causada pelo protozoário 
Toxoplasma gondii, podendo ocasionar perdas econômicas na produção ovina principalmente 
devido ao surgimento de distúrbios reprodutivos. Além disso, ovinos infectados por T. gondii 
podem representar um potencial risco a saúde humana, devido a grande capacidade cistogênica 
que alguns isolados deste coccídeo apresentam, levando a possibilidade de infecção humana 
por meio da ingestão de carne de animais infectados. Neste sentido, o objetivo do referido 
trabalho foi avaliar a soroprevalência e os fatores de risco para infecção por Toxoplasma gondii 
em ovinos no estado de Goiás, localizado na região Centro-Oeste do Brasil. Para tanto, por 
meio da reação de imunofluorescência indireta (RIFI) foram analisadas 1000 amostras 
sorológicas de ovinos provindos das 18 microrregiões do estado. Os dados foram analisados 
por meio do teste Qui-quadrado de Pearson que avaliaram os possíveis fatores de risco para T. 
gondii (p≤0,05), sendo as estimativas em odds ratio (OR) obtidos, com intervalo de confiança 
de (IC) 95%. Os fatores de risco foram calculados considerando o risco para cada animal, 
(calculado a partir do risco), utilizando o software Statistica, versão 10 (StartSot Inc., 2011). 
Em 34,3% (343/1000) das amostras analisadas foram observada a ocorrência de anticorpos 
(IgG) anti-T. gondii com títulos sorológicos ≥ 64 a ≥65536 que variaram nas regiões de 18,1% 
(15/83) a 64,15% (34/53). Em todas as unidades regionais do estado de Goiás foram detectados 
animais sororeagentes, sendo a idade dos animais, a água fornecida, a forma de reposição do 
rebanho e as presenças de felinos domésticos e animais silvestres, considerados os fatores de 
risco estatisticamente associados à soro-ocorrência de anticorpos contra T. gondii nos ovinos. 
 

Palavras-chave: coccídeo, ovinocultura, protozoário, toxoplasmose, zoonose. 
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ABSTRACT 

 

Toxoplasmosis is a zoonosis of wide distribution worldwide, caused by the protozoan 
Toxoplasma gondii, which can cause economic losses in sheep production mainly due to the 
appearance of reproductive disorders. In addition, sheep infected with T. gondii may represent 
a potential risk to human health, due to the large cystogenic capacity that some isolates of the 
parasite present, leading to the possibility of human infection through the ingestion meat from 
infected animals. In this sense, the objective of the aforementioned work was to evaluate 
seroprevalence and risk factors for Toxoplasma gondii infection in sheep in the state of Goiás, 
located Center-Western region of Brasil. For this purpose, through the indirect 
immunofluorescence reaction (IFA), 1000 serological samples from sheep from the 18 
microregions were analyzed. of State. The data were analyzed using Pearson's chi-square test, 
which evaluated the possible risk factors for T. gondii (p≤0.05), with the odds ratio (OR) 
estimates obtained, with a confidence interval of (CI) 95%. The risk factors were calculated 
considering the risk for each animal, (calculated from the risk), using the software Statistica 
10 (StartSot Inc., 2011). In 34.3% (343/1000) of the analyzed samples, the occurrence of anti-
T. gondii antibodies (IgG) was observed with serological titers ≥ 64 to ≥ 65536 that varied in 
the regions from 18.1% (15/83) to 64.15% (34/53). In all regional unitis sampled in the state of 
Goiás, seroreagent animals were detected, being the age, the water, the form of replacement of 
the herd and the presence of domestic cats and wild animals, considering the risk factors 
statistically associated with the serum-occurrence of antibodies against Toxoplasma gondii in 
sheep. 
 
Keywords: coccidia, sheep, protozoa, toxoplasmosis, zoonosis. 
 
 
 



 

 

CAPÍTULO 1 - CONSIDERAÇÕES INICIAIS 

 

1. INTRODUÇÃO 

 

 Toxoplasma gondii é um coccídeo que apresenta uma ampla variedade de 

hospedeiros intermediários, sendo os felídeos reconhecidos como os únicos hospedeiros 

definitivos1 e responsáveis pela perpetuação do parasito no meio ambiente, por meio da 

excreção de oocistos com aproximadamente 1012 µm de tamanho1,2.  

 O ciclo biológico desse parasito é caracterizado pela fase assexuada, que se 

desenvolve tanto no hospedeiro definitivo como no hospedeiro intermediário, e a fase sexuada, 

que ocorre apenas no hospedeiro definitivo2,3. 

 Os felídeos, podem ser infectados pelo T. gondii por qualquer uma das formas 

evolutivas do parasito, contudo, os cistos teciduais presentes nos tecidos de hospedeiros 

intermediários parasitados são reconhecidamente considerados importante fonte de infecção 

para esses animais2,3. Nesses animais, os oocistos gerados por reprodução sexuada do T. gondii 

nos enterócitos, são eliminados nas fezes na forma não esporulada se tornando infectantes 

apenas após a esporulação, que ocorre no ambiente em condições de temperatura, umidade e 

oxigenação adequadas4,5.  

Os hospedeiros intermediários do T. gondii constituem uma importante fonte direta 

de infecção ao homem, segundo a Organização Mundial de Saúde (OMS), cerca de 50% da 

população mundial é portadora de infecção crônica pelo protozoário, adquirida principalmente 

por meio da ingestão de cistos teciduais (bradizoítos) presentes em carne crua ou malcozida, ou 

pela ingestão de água ou alimentos contaminados por oocistos esporulados do parasito6. 

Além de ser uma zoonose cosmopolita responsável por grandes repercussões na 

saúde pública, a toxoplasmose também é responsável por muitos prejuízos econômicos7, 

decorrentes da ocorrência de anormalidades reprodutivas em animais de produção, que podem 

apresentar eventos como abortamento, mortalidade neonatal e alterações congênitas, quando 

infectados pelo parasito, tais como caprinos e suínos e menos severas em bovinos e equinos8 já 

em animais silvestres, como os primatas é severa podendo levar a quadros muito graves, além 

dos sintomas já citados, inclusive ao óbito8. 

Nos ovinos, a toxoplasmose é considerada importante causa de abortamento5. A 

alta prevalência nessa espécie pode estar relacionada a menor resistência da espécie ao parasito 
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e as condições de exploração econômica praticada, que aumentam a probabilidade do contato 

destes animais com os oocistos do parasito9. 

No Brasil, a prevalência de T. gondii varia entre 7% a 51,5% em rebanhos 

ovinos10,11, entretanto, estudos desta natureza ainda não foram realizados em rebanhos goianos2. 

Goiás, atualmente, é o décimo nono estado em número de ovinos no país e a ovinocultura vem 

se desenvolvendo muito como uma fonte de renda alternativa aos produtores que buscam carne 

de qualidade com menor custo de produção em suas propriedades rurais12.  

Neste sentido, o objetivo deste trabalho foi avaliar a soroprevalência de anticorpos 

(IgG) anti-T. gondii em ovinos de diferentes regiões do estado de Goiás. 
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2. REVISÃO DE LITERATURA 

 

2.1. Histórico 

 

No início do século XX, na Tunísia, os pesquisadores do Instituto Pasteur de Tunis, 

Nicolle e Manceaux (1908) descreveram a presença de taquizoítos de um parasito intracelular 

nos tecidos (esplênico, hepático e sangue) do roedor Ctenodacylus gundi. No mesmo ano, no 

Brasil, Splendore relatou a presença de um parasito similar em um coelho (Oryctolagus 

cunniculus). Acreditaram tratar-se de uma nova forma da Leishmania e os primeiros autores a 

denominaram de Leishmania gondii13. 

Entretanto, no ano seguinte, esses pesquisadores concluíram tratar-se de um novo 

parasito, criando-se o gênero Toxoplasma, o vocábulo Toxon origina- se do grego e refere-se 

ao formato de arco do parasito e o termo gondii referere ao roedor Ctenodacylus gundi no qual 

o protozoário foi isolado pela primeira vez., surgindo à espécie Toxoplasma gondii13.  

Na Checoslováquia, em 1923, foi encontrado o parasito na retina de uma criança de 

11 meses com hidrocefalia e microftalmia, e no Brasil, em 1927, foi descrito um microrganismo 

intracelular em lesões do tecido nervoso (Sistema Nervoso Central), músculo esquelético e 

coração de uma criança de dois dias que apresentava espasmos musculares e crises epiléticas 

logo após o nascimento, que foi a óbito por meningoencefalite, sendo ambos os casos sugestivos 

de infecção por T. gondii14. Porém, apenas em 1938 foi possível a confirmação da transmissão 

congênita da toxoplasmose em uma criança de apenas três dias, atendida em hospital infantil 

nos Estados Unidos, apresentando quadros epiléticos. A criança foi a óbito com apenas trinta 

dias de vida e na autópsia foram evidenciadas encefalomielite e retinite, causadas por T. 

gondii15, sendo determinada nesse ano a clássica tríade de sintomas associada à toxoplasmose 

congênita humana: hidrocefalia, retinocoroidite e encefalite15. 

Em 1937, a importância da ação patogênica do agente no homem foi esclarecida, 

quando Wolf e Cowen caracterizaram os aspectos clinicoparasitológicos da toxoplasmose em 

humanos. Ainda neste ano, foi evidenciado o agente como um organismo intracelular 

obrigatório16. 

Em adultos, o primeiro caso reconhecido da doença na sua forma fatal ocorreu em 

1937, em um jovem de 27 anos17. Neste mesmo ano foi reconhecido o potencial de transmissão 

do agente por transfusão ou transplante de órgãos17. Na década de 30, constatou-se similaridade 

entre os componentes biológicos e imunológicos de isolados do agente em tecidos animais e 
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humanos17. Além da forma congênita, a toxoplasmose pode ser transmitida ao homem pela 

ingestão de oocistos eliminados nas fezes de gatos infectados, consumo de água contaminada, 

ingestão de taquizoítos presentes no leite cru e subprodutos, além da ingestão de cistos viáveis 

em carnes malcozidas18. 

O primeiro reconhecimento da manifestação clínica em animais domésticos foi 

realizado por Mello em 1910, em um cachorro, na Itália13. Posteriormente, a doença foi 

reconhecida em outros animais de interesse para a produção, como: ovinos, bovinos, caprinos, 

aves, suínos e equinos, e nestes está associada à mortalidade perinatal. 

Em ovinos, a primeira descrição da doença ocorreu em 1942, por Olafson e Monlux, 

nos Estados Unidos da América, em uma ovelha que apresentou rigidez muscular e hipertermia. 

O diagnóstico foi obtido após a necropsia e exame histopatológico em cérebro e medula 

espinhal13. 

Feldman e Miller observaram particularidades da infecção de T. gondii em caprinos 

em Nova York, confirmando a infecção nas espécies apenas em 1948, quando os pesquisadores 

Sabin e Feldman desenvolveram o teste do corante, “Dye Test”. Em diversas espécies de 

animais a toxoplasmose foi descrita: na Itália foi relatado em cães por Melo (1910); Olason e 

Monlux (1942) descreveram nos Estados Unidos em ovinos; nos Estados Unidos, Farrel et al. 

(1952) relataram a infecção natural por T. gondii em suínos19,20,21. 

Em 1954, o protozoário foi relatado como causa de aborto em ovinos na Nova 

Zelândia, e a partir destes estudos outros surgiram demonstrando a importância econômica da 

infecção, como causa de abortos e natimortos na ovino-caprinocultura e como fonte de infecção 

para humanos5. 

Apenas em 1956, também nos EUA, foi registrada a primeira evidência de 

toxoplasmose em caprinos por Feldman e Miller, sendo considerada importante causa de 

prejuízos econômicos nesta espécie. Apesar da doença ser menos documentada em caprinos, os 

danos são aparentemente maiores, pois acomete clinicamente animais adultos19. Apenas em 

1960, Jacobs et al. demonstraram pela primeira vez a presença de cisto de T. gondii na 

musculatura de animais, dando importante suporte a hipótese de infecção humana pelo consumo 

de carne crua ou malcozida20. 

No final da década de 60, uma descoberta significativa auxiliou na elucidação do 

ciclo biológico da toxoplasmose, quando se constatou a presença de um estágio infeccioso do 

parasito nas fezes de felinos capaz de causar infecção em hospedeiros intermediários21. 

Contudo, foi somente em 1967 que Hutchison evidenciou que gatos podiam eliminar nas fezes 
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T. gondii e postulou que os parasitos estariam contidos em ovos de ascarídeos do gênero 

Toxocara. Mas apenas em 1970, Hutchison e Frenkel relataram que ocorre no intestino delgado 

do gato doméstico o ciclo sexual do T. gondii21. O conhecimento do ciclo de vida da 

toxoplasmose foi completado pela descoberta de estágios sexuais no intestino delgado de gatos, 

evidenciando a importância dos felídeos para o desenvolvimento e manutenção da doença, 

sendo este seu hospedeiro definitivo e de sua forma de resistência ambiental, o oocisto21. 

 

2.2 Taxonomia e características inerentes ao parasito 

Segundo o The National Center for Biotechnology Information (NCBI), o agente 

etiológico da toxoplasmose é classificado como um protozoário coccídeo, que pertence ao reino 

Protista, sub-reino Protozoa, filo Apicomplexa, classe Sporozoasida, subclasse Coccidiasina, 

ordem Eimeriorina, família Toxoplasmatidae, gênero Toxoplasma e espécie Toxoplasma 

gondii22. 

 Uma nova atualização da taxonomia clássica do parasito tem sido proposta, com 

base em estudos de características filogenéticas e ultraestruturais. Nesses novos estudos, T. 

gondii passaria a ser incluído no reino Chromista, sub-reino Harosa (supergrupo SAR), 

superfilo Alveolata, filo Miozoa, subfilo Myzozoa, intrafilo Apicomplexa, superclasse 

Sporozoa, classe Coccidiomorphea, sub-classe Coccidia e ordem Eimeriida22. 

 O T. gondii é um coccídeo formador de cistos teciduais, intracelular obrigatório, 

com ciclo de vida heteroxeno. Possui uma fase de desenvolvimento assexuado, no qual o 

parasito está presente em vários tecidos de animais homeotérmicos e uma fase sexuada que 

ocorre no intestino de hospedeiros definitivos, no caso os felídeos, que também podem formar 

cistos teciduais e desenvolver a fase assexuada23. 

 Ocorre a fase sexual somente no intestino delgado dos felídeos devido a carência 

da atividade da delta-6-desaturase necessária para o metabolismo do ácido linoleico, resultando 

em seu excesso sistêmico. A atividade da delta-6-desaturase no intestino delgado é a primeira 

etapa limitante da taxa para a conversão de ácido linoleico em ácido araquidônico24.  

O ácido linoleico é o ácido graxo predominante do sangue do felídeo, compreende 

de 25 a 46% (15-18) enquanto que nos roedores é de 3% a 10% (19-22), o que se observou no 

estudo de Di Genoa et al. 24 é que a falta de atividade da delta-6-desaturase no intestino delgado 

dos felídeos permite um acúmulo de ácido linoleico, tornando o intestino delgado um ambiente 

propício para o desenvolvimento sexual do T. gondii24. 
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O protozoário T. gondii apresenta complexo apical, formado por organelas 

secretórias especializadas, como micronemas e róptrias, e de elementos do citoesqueleto, bem 

como o conóide e os anéis polares, sendo presente apenas nos coccídeos, subclasse que inclui 

T. gondii. A associação de elementos da estrutura deste protozoário permite que o mesmo 

mantenha sua integridade mecânica e se movimente e infecte células ativamente, mesmo não 

apresentando apêndices locomotores como flagelos, cílios ou a emissão de pseudopodos25. 

A virulência de isolados de T. gondii está bem caracterizada no modelo murino. Os 

principais critérios para sua avaliação são a taxa de mortalidade e o tempo até a morte de 

camundongos infectados com inóculos graduais de parasitos sendo principais critérios para sua 

avaliação, a taxa de mortalidade e o tempo até a morte de camundongos infectados com inóculos 

graduais de parasitos26,27. 

Demonstrou-se por estudos que as linhagens do T. gondii, classificam-se em três 

tipos clonais, grupos genotipicamente distintos, tipo I, II ou III, determinados por meio de um 

modelo de análise de amplificação de fragmentos por PCR do gene SAG2, que incide em 

codificar antígenos de superfície do parasito. As cepas do tipo I crescem rapidamente in vitro, 

são hipervirulentas em camundongos, sendo associados com a toxoplasmose ocular e surtos 

agudos. As dos tipos II e III são hipovirulentas em ratos, induzem a infecção crônica produzindo 

cistos teciduais in vitro27.  

As cepas do tipo II são comumente isoladas em casos clínicos de toxoplasmose, 

particularmente em indivíduos que se encontram imunocoprometidos. Segundo Chessa et al.27, 

o isolado tipo II do T. gondii está associada com aborto em ovinos. Entretanto, a maior parte de 

isolados de T. gondii em animais infectados pertence a cepa tipo III que se apresentam na forma 

subclínica28.  

Essas associações ainda não são claras quando se trata de genótipos 

recombinantes27, então, associaram a PCR-RFLP do marcador CS3 com a virulência em 

camundongos ao isolamento e através da análise da taxa de mortalidade de camundongos 

infectados, esses autores associaram o genótipo BrI como altamente virulento, genótipos BrII 

e BrIV de virulência intermediária e o BrIII como avirulenta mesmo porque se houver o 

cruzamento entre essas cepas, foi observado que a virulência pode ser uma característica 

multigênica27 

Usualmente observa-se uma virulência mais elevada nas amostras recombinantes, 

o que é sustentado por experimentos de cruzamento das linhagens clonais avirulentas tipo II e 

tipo III, onde a progênie demonstra elevação da virulência quando comparada aos parentais28.  
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Classificar as diferentes linhagens de isolados de T. gondii é extremamente 

importante para a caracterização epidemiológica, pois permite a investigação da distribuição e 

da virulência de diferentes linhagens de parasitos isoladas de populações animais e humanos28. 

Outro fator que altera a virulência do parasita seria a sua passagem contínua numa mesma 

espécie animal30.  

A cepa RH é muito utilizada como padrão na comparação entre cepas e foi isolada 

em 1939 de uma criança com quadro letal de encefalite toxoplásmica26. A cepa RH, quando 

injetada numa dose de 105 
taquizoítos, em camundongos alogênicos (SWISS) ou isogênicos 

(BALB/c- camundongos fêmeas), leva-os a morte em seis a sete dias e, por isso, é considerada 

como uma cepa virulenta28.  

A cepa ME-49 foi originalmente isolada da musculatura de ovinos. É uma cepa 

cistogênica e considerada avirulenta ou de baixa virulência31. Em camundongos BALB/c a cepa 

ME-49 de T. gondii produz cistos que são evidenciados no cérebro. O aparecimento de cistos 

caracteriza a fase crônica da infecção que persiste por toda a vida dos camundongos 

infectados27.  

São descritas, basicamente, três fases infecciosas: taquizoítos, bradizoítos e 

esporozoítos (oocistos). Os taquizóitos são a forma assexuada de replicação rápida nas células 

do hospedeiro intermediário e em células epiteliais do hospedeiro definitivo. O taquizoíto tem 

uma ponta anterior (conoidal) pontiaguda e extremidade posterior arredondada, mede entre 4-

7 por 2-4 μm de diâmetro27,28. O taquizoíto apresenta tanto estruturas próprias, quanto estruturas 

comuns às células animais, tais como membranas de revestimento composta por três camadas 

(plasmalema e complexo interno), anéis apicais e polares, conóides, róptrias, micronemas, 

microporos, apicoplastos, grânulos densos e de amilopectina, mitocôndrias, retículo 

endoplasmático liso e rugoso, ribossomos e complexo de Golgi25. 

Os taquizoítos podem se mover por giros, ondulações e deslizamentos, pois não 

possuem flagelos, cílios ou pseudópodes. Ao invadir a célula hospedeira, a multiplicação é feita 

em vacúolos parasitóforos, cuja membrana é extensivamente modificada pelo coccídeo, 

contendo proteínas que interagem com organelas do hospedeiro, incluindo a mitocôndria e o 

retículo endoplasmático25. 

E, apesar de ser a forma de rápida proliferação do coccídeo, os taquizoítos são 

relativamente sensíveis às condições ambientais, sendo destruídos rapidamente fora da célula 

alvo. Nesse estágio, o protozoário é inativado pela maioria dos desinfetantes, incluindo 

hipoclorito de sódio a 1% e etanol a 70%, bem como em meios com pH menor que quatro25,27,28.  
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Os bradizoítos são resultantes da conversão dos taquizoítos em estágios de latência, 

com a formação de cistos teciduais, frente ao desenvolvimento da resposta imune do hospedeiro 

e por meio dessas formas, o parasito consegue estabelecer infecção persistente. O termo 

bradizoíto é utilizado para descrever a fase de reprodução assexuada de forma lenta que ocorre 

nos tecidos do hospedeiro. Os cistos se desenvolvem e permanecem na forma intracelular e são 

de tamanhos variados. Possuem dimensões próximas a 7 μm de comprimento por 1,5 μm de 

largura. Estruturalmente, distinguem-se apenas ligeiramente dos taquizoítos pela posição 

nuclear terminal e pela presença de róptrias mais eletrodensas30. 

Enquanto os bradizoítos se dividem por endopoliogenia modificada, os cistos 

teciduais crescem e se mantém intracelulares. A parede cística é elástica e o tamanho do cisto 

varia com a maturidade: os mais jovens contém dois bradizoítos e possuem em torno de 5 μm 

de diâmetro, ao passo que os mais velhos podem abrigar centenas a milhares de organismos, 

alcançando até 100 μm de diâmetro. Essas estruturas, se intactas, podem persistir por tempo 

indeterminado no hospedeiro sem provocar resposta inflamatória ou danos teciduais, mas 

quando há morte das células infectadas, ocorre o rompimento da parede cística e a liberação de 

bradizoítos, que se convertem à taquizoítos e esses resistem às enzimas proteolíticas, estando 

aptos a infectarem uma nova célula ou a reativarem a infecção em indivíduos 

imunossuprimidos, fenômeno também conhecido por reagudização31,32. 

Essa forma do protozoário é encontrada com maior frequência no tecido nervoso e 

muscular (esquelético e cardíaco) medindo no tecido nervoso aproximadamente 70 mm 

apresentando formato esferoide e 100 mm de comprimento no tecido muscular, sendo este mais 

alongado, mas podem ser encontrados em diversos tecidos de bovinos, ovinos e outros 

hospedeiros. Em felinos é mais comum encontrar cistos contendo bradizoítos em tecido 

muscular, vísceras e em camundongos é mais comum encontrar cistos em tecido nervoso31. 

  O ciclo sexual de T. gondii nos hospedeiros definitivos (felídeos domésticos e 

selvagens) resulta na formação de oocistos não esporulados que são encontrados em duas 

formas: os não esporulados, que possuem formato subesféricos a esféricos e medem 10 por 12 

mm de diâmetro, a esporulação ocorre fora do organismo do felino dentro de um a cinco dias 

dependendo da temperatura e aeração33,34. 

Os oocistos esporulados são a forma infectante, têm formato sub-esférico a 

elipsoidais, e medem aproximadamente 8 mm. Fora do hospedeiro ocorre a esporulação, 

também denominada esporogonia, caracterizada pela formação de dois esporocistos, contendo 

quatro esporozoítos cada com paredes celulares robustas e impermeáveis com multicamadas, 
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conferindo proteção contra danos mecânicos e químicos e permitindo sua sobrevivência por 

períodos superiores a dezoito meses, em ambientes úmidos e torna o oocisto resistente a 

desinfetantes33,34.  

Sabe-se que entre 15-25°C a esporulação e a capacidade de infectar permanecem 

preservadas, a partir de 11°C há baixa da capacidade infectante e em 37°C a esporulação é 

atrasada em 24 horas25. Observou-se que a esporulação aconteceu em dois a três dias à 24°C, 

entre cinco a oito dias à 15°C e de 14-21 dias na temperatura de 11°C e em condições 

experimentais, o oocisto esporulado resiste a temperaturas de -10°C por 106 dias, 4°C por quase 

54 meses e até 35°C por 32 dias32. 

Os oocistos esporulados são altamente impermeáveis, portanto, muito resistentes a 

desinfetantes, por exemplo, oocistos resistem por 48 horas à formalina 10% e por 24 horas ao 

hipoclorito de sódio. Por outro lado, não são capazes de sobreviver ao aquecimento a 55-66°C 

por um a dois minutos32. 

 

2.3. Ciclo Biológico 

 

T. gondii é um parasito de ciclo facultativo heteroxeno, capaz de se replicar em 

qualquer célula nucleada, de animais homeotérmicos, mamíferos ou aviários possuindo três 

estágios de infecção em seu ciclo de vida, sendo eles: taquizoítos, bradizoítos (contidos nos 

cistos teciduais) e esporozoítos (contidos nos oocistos esporulados)21,23,25.  

Nos hospedeiros definitivos do T. gondii, ocorre o ciclo enteroepitelial que culmina 

com a reprodução sexuada do parasito, e eliminação de oocistos pelas fezes. Embora felídeos 

sejam hospedeiros definitivos, a replicação sexuada do parasito, denominada enteroepitelial, é 

precedida de um estágio assexuado de desenvolvimento. Nestes animais, dada a ingestão do 

cisto tecidual ou do oocisto esporulado, há o rompimento da parede celular cística por enzimas 

digestivas, com a decorrente liberação, respectivamente, de bradizoítos ou esporozoítos. Esses 

coccídeos invadem os enterócitos, onde iniciam, primeiramente, uma breve multiplicação 

assexuada, que logo dá lugar a fase sexual do ciclo, caracterizada pela gametogonia. A 

diferenciação dos macrogametas e microgametas conduz à fertilização, originando oocistos não 

esporulados. Procede-se, então, a ruptura do enterócito, com a liberação do oocisto não 

esporulado no lúmen intestinal e excreção por meio das fezes dos felídeos infectados21,23,25. 

Após o felino ingerir qualquer uma das três formas infectantes do parasito, ocorre 

a eliminação de oocistos pelas fezes no ambiente em um período de 3 à 10 dias quando ingerem 
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os cistos teciduais, aproximadamente 13 dias quando ingerem os taquizoítos e 18 dias após a 

ingestão de oocistos esporulados. O ciclo induzido por bradizoítos é mais eficiente, pois quase 

todos os felinos infectados por este eliminam oocisto em suas fezes, enquanto que menos de 

30% dos felinos infectados por taquizoítos eliminam oocistos nas fezes21,23,25,35. 

No caso do felídeo ingerir tecidos do hospedeiro intermediário contendo cistos teciduais, os 

quais contém bradizoítos, estes cistos serão rompidos através da ação dos sucos digestivos e, 

consequentemente, se tem a liberação dos bradizoítos que penetrarão nas células epiteliais do 

intestino delgado ou do cólon do felídeo. No interior destas células, os parasitos crescem, 

transformando-se em esquizontes, reproduzem-se e darão origem aos merozoítos. Os mesmos 

invadem outras células epiteliais prosseguindo o processo de multiplicação assexuada. O 

processo sexuado inicia-se após alguns dias da infecção com alguns merozoítos originando 

macrogametócitos, e outros, microgametócitos, este ambiente é favorecido devido a carência 

da atividade da delta-6-desaturase, que interfere no metabolismo do ácido linoleico, 

acumulando-o no intestino delgado dos felídeos tornando o ambiente propício para completar 

o ciclo sexual do T. gondii24.  

Estes microgametócitos deixam as células da parede intestinal, alcançando a luz do 

intestino e são atraídos pelos macrogametas. A fecundação ocorre na célula da parede intestinal, 

com a união dos dois núcleos, o que resulta na formação de um ovo ou zigoto que, após segregar 

a parede cística, dá origem ao oocisto25,35 

Os oocistos migram para a luz intestinal, pelo rompimento de suas células. A partir 

disso os oocistos serão eliminados junto com as fezes dos felídeos, por cinco a dez dias após a 

infecção inicial31. Os oocistos são eliminados por felídeos jovens que em condições ideais de 

umidade e temperatura sofrem esporulação no ambiente de um a cinco dias. Uma vez, 

esporulados os oocistos produzem dois esporocistos, cada um composto por quatro 

esporozoítos, sendo muito resistentes e infectantes no ambiente32,36,37. 

A infecção em ovinos por T. gondii pode ocorrer de forma horizontal ou vertical. A 

transmissão vertical é aquela em que ocorre da mãe para o feto durante o período gestacional. 

A transmissão horizontal ocorre por meio de alimentos ou água contaminados com oocistos 

esporulados ou quando se ingere tecidos infectados (restos placentários) com cistos. Pode-se, 

também, ingestão de leite in natura e por meio da inseminação artificial (sêmen contaminado) 

ou monta natural35,38.  

Após ingestão dos oocistos, pelos ovinos, as paredes destes são rompidas por 

degradação enzimática e os esporozoítos invadem e se multiplicam no lúmen intestinal, no 
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vacúolo parasitóforo, multiplicam-se rapidamente por endodiogenia (processo pelo qual células 

filhas se originam de uma célula parental), transformando-se em taquizoítos. Após seguidas 

replicações, os taquizoítos abandonam a célula hospedeira, destruindo-as e tornando-se livres 

no organismo do hospedeiro, estas formas podem disseminar-se, dando continuidade ao ciclo 

lítico, com invasão, replicação e saída da estrutura parasitada, ou iniciar a diferenciação em 

bradizoítos35,38. 

Na diferenciação, a membrana do vacúolo parasitóforo dá origem à parede do cisto 

tecidual, que abriga as novas formas do coccídio e este processo ocorre frente ao 

desenvolvimento da resposta imune do hospedeiro intermediário, desconhecendo-se com 

quantos dias se inicia na espécie. Todavia, um período médio de sete a dez dias após a infecção 

é descrito para mamíferos, mas acredita-se que cistos teciduais possam permanecer por período 

indeterminado no organismo infectado5,35,38,39. 

A disseminação ocorre para diversos tecidos, através da corrente sanguínea e 

linfática e, uma vez que, a ovelha esteja gestante, os parasitos invadem e se multiplicam no 

septo caruncular materno e alcançam as células trofoblásticas fetais. A severidade da doença 

está na dependência do estágio gestacional no momento da infecção. Quanto mais precoce a 

gestação, mais severas serão as implicações para o feto, podendo ser fatal se a infecção ocorrer 

antes dos 70 dias de gestação5,35,38. 

 

2.4. Importância em Saúde Pública 

 

A toxoplasmose é uma doença cosmopolita, com prevalência variável entre os 

países, está intimamente relacionada às condições climática, socioeconômica e cultural. A 

presença do agente foi confirmada em todas as áreas zoogeográficas que infecta naturalmente 

mamíferos (humanos, animais domésticos, animais de produção e selvagens) e também aves40. 

A infecção em animais marinhos (lontra-marinha) indica a contaminação e sobrevivência do 

agente em água salgada. Estima-se que aproximadamente trinta por cento da população mundial 

possui anticorpos contra o protozoário6. 

Em homens saudáveis e mulheres, saudáveis e fora de período de gestação, a 

toxoplasmose é assintomática ou apresenta sintomas leves e similares ao estado de gripe. 

Quando não é caso de primo infecção, há pouco risco para o feto, apesar de haver relatos 

indicando a transmissão congênita por meio de uma infecção crônica em humanos e ovinos. Há 

maior relevância em mulheres primoinfectadas durante o período da gestação, pois há elevado 
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risco de transmissão congênita, que poderá comprometer, principalmente, o sistema 

neurológico e oftalmológico do feto6. 

Em todo mundo são realizados estudos de soroprevalência para monitorar a 

distribuição da toxoplasmose, contudo os valores variam entre os países, inclusive em regiões 

distintas do mesmo país41.  

A transmissão do protozoário para o homem pode ocorrer pela forma congênita, por 

meio de taquizoítos (transmissão vertical), adquirida por inalação de oocistos esporulados, 

através de acidentes laboratoriais, de ingestão oral de cistos teciduais contendo bradizoítos ou 

pela ingestão de oocistos contendo esporozoítos. Segundo Forsythe41, a maioria das causas de 

infecção de T. gondii para os humanos é de origem alimentar, sendo maior a prevalência da 

doença em mulheres pelo fato destas estarem expostas aos cistos da carne crua durante a 

manipulação do seu preparo42.  

Existem relatos da possível de transmissão de toxoplasmose por transplante de 

órgãos infectados, de um doador soropositivo e um receptor soronegativo. Os principais 

transplantes relatados em caso de toxoplasmose são o coração, coração-pulmão, rim e fígado42. 

Apesar de raro, a transmissão também pode ocorrer por meio do sangue (leucócitos) de 

imunocompetentes para imunocomprometidos33. A transmissão vertical, da mãe para o feto, 

varia de 50-60% para as mulheres que não receberam o tratamento durante a gravidez e de 25-

30 % para as mulheres que foram tratadas42.  

A infecção também pode ocorrer no momento da higienização de ambientes 

domésticos, ou seja, no momento da troca da areia utilizada para absorção de dejetos de gatos 

domésticos, na prática da jardinagem, contato de crianças com areia de parques públicos e de 

áreas comuns de condomínios (caixas de areia de playgrounds), por meio da ingestão de frutas 

e legumes não lavados ou ingestão de água contaminada com oocistos. Além da falta de higiene 

no manuseio e armazenamento de alimentos, não lavagem de utensílios de manipulação de 

carne crua, destino inadequado de lixo e de restos alimentares. Alimentos mal acondicionados 

podem ser contaminados por oocistos transportados por insetos, minhocas e baratas e o período 

de incubação varia de cinco a vinte dias após a ingestão de oocistos esporulados excretados nas 

fezes de felinos43. 

É importante ressaltar que os os oocistos devem esporular para ser infectantes, desse 

modo é pouco provável a infecção em decorrência do contato com fezes frescas, assim como é 

mínima a possibilidade de transmissão para os seres humanos pelo ato de tocar ou acariciar um 

gato14. 
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Riemann et al.44 relataram a transmissão de toxoplasmose por meio da ingestão de 

leite bovino não pasteurizado contendo taquizoítos. No suco gástrico os taquizoítos são 

rapidamente destruídos, porém pode ocorrer a infecção por via oral, por meio da penetração 

desta forma pela mucosa da boca ou faringe43. 

A toxoplasmose adquiriu grande importância para saúde pública com a descoberta 

de sua influência em indivíduos imunocomprometidos, principalmente portadores do Vírus da 

Imunodeficiência Humana (HIV). Esta protozoonose, por acometer animais e pelas graves 

sequelas advindas da infecção no homem, é cada vez mais estudada e diagnosticada em todo o 

mundo4. Além disso, estudos recentes relataram associações entre infecção por T. gondii e 

transtornos psiquiátricos18, 38. 

A importância da toxoplasmose nos animais, domésticos e de produção, consiste 

no risco de transmissão do agente para o ser humano, além de causar prejuízos diretos aos 

animais de interesse econômico, principalmente no âmbito reprodutivo, além de poder causar 

a morte do animal e muitos prejuízos aos produtores18. 

Os pequenos ruminantes são potenciais fonte de infecção para humanos, devido ao 

manejo direto com estes animais conjuntamente com a criação de felinos nas propriedades, 

quando o homem consome leite não pasteurizado contaminado por taquizoítos e pela ingestão 

de carne crua ou malpassada contendo cistos teciduais45,46.  

 

2.5. Epidemiologia em ruminantes 

 

Em diversas partes do mundo isolou-se o T. gondii, tendo-se uma ampla 

distribuição mundial em animais de produção infectadas por este parasito. As taxas de 

soroprevalência podem variar entre países e regiões devido a vários fatores, inclusive aos tipos 

de testes sorológicos que são utilizados pois nem sempre serão os mesmos utilizados em todas 

as pesquisas14.  

No Brasil, a soroprevalência de T. gondii varia entre 7% a 51,5%11 em rebanhos 

ovinos e em diversos estados, entretanto, outros estudos chegaram a demonstrar inquéritos que 

apresentaram soroprevalências da infecção em ovinos entre 7,7% e 54,6%. Alguns estudos 

relatam a presença do protozoário em carne ovina o que ressalta a importância desta espécie na 

transmissão para o homem11. Em Goiás, este estudo é o pioneiro em testar a prevalência de T. 

gondii nos rebanhos ovinos.  
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Nos animais de produção, a soroprevalência para toxoplasmose é maior em suínos, 

ovinos e caprinos, sendo menor em bovinos e equinos. A soroprevalência é maior em ovinos 

quando comparados aos caprinos19, sendo os caprinos mais seriamente afetados pela forma 

clínica. Em ambas as espécies, a infecção pelo protozoário causa graves prejuízos econômicos 

na criação9.  

A menor soroprevalência da toxoplasmose em caprinos deve-se ao hábito alimentar 

distinto, pois caprinos costumam ingerir folhas e galhos de arbustos mais altos, enquanto ovinos 

tendem a comer mais gramíneas, tornando-se mais susceptíveis a ingerir oocistos que os 

caprinos46.  

Foi descrito em estudo que a maior soroprevalência em ovinos pode está 

relacionada à menor resistência ao parasito e a própria condição de manejo que possibilita maior 

contato com oocistos39. As taxas de soroprevalência podem sofrer interferência pela diferença 

no sistema de manejo, tamanho da amostragem, idade dos animais, condições climáticas, região 

geográfica e tipo de teste sorológico36. 

Diversos fatores de riscos são relatados como influenciadores para a 

soroprevalência de toxoplasmose na ovinocultura, tais como a idade avançada dos animais, 

sexo, adequações de instalações, sistema de criação consorciada com outras espécies, que 

possibilita o contato direto com espécies distintas de hospedeiro, presença de felinos nas 

instalações e características climáticas36. 

A soroprevalência de anticorpos anti-T. gondii pode variar conforme o tipo de 

sistema da propriedade (intensivo ou extensivo), e de acordo com a contaminação do ambiente, 

em casos de alta contaminação a soroprevalência pode exceder os 90%14. A maior 

soroprevalência para toxoplasmose em propriedade com sistema intensivo, quando comparada 

ao sistema extensivo, ocorre pelo aumento da densidade populacional (confinamento), além do 

elevado número de fêmeas que permanecem por longo período no rebanho, elevando o tempo 

de exposição às várias fontes de infecção do T. gondii47,48.  

Estudos epidemiológicos de toxoplasmose em ovinocultura observou-se maior 

soroprevalência em animais criados em sistema extensivo, com percentual entre 50 a 54,28%, 

devido ao acesso dos animais a pastagem e água contaminadas com oocistos excretados por 

gatos domésticos ou qualquer outro felídeo47,48,49,50. 

As condições climáticas também podem contribuir para a disseminação da doença 

pois as regiões úmidas podem favorecer a permanência e desenvolvimento de oocisto no 

ambiente e contaminar a água e a vegetação, contribuindo para a elevação das taxas de animais 
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soropositivos34. Alguns indicadores referentes ao ambiente que podem exercer influência 

positiva para a soroprevalência da região, tais como a temperatura, a umidade relativa alta e 

boa precipitação pluviométrica. Em locais com período de seca prolongado, escassez das 

pastagens faz-se necessário confinar os animais para a suplementação alimentar com volumoso 

e concentrado, que remete ao sistema intensivo e eleva as taxas de soroprevalência na região34.  

Com relação à idade em alguns relatos há uma correlação positiva entre animais 

soropositivos e idade, no qual animais com 36 a 37 meses tem duas vezes mais chances de 

serem infectados, quando comparado a animais mais jovens47. 

Os ovinos com idade entre 12 e 24 meses possuem maiores chances de se infectar, 

quando comparados a animais com menos de dois meses. Alguns estudos correlacionam a 

soroprevalência com a raça dos animais, outros observaram que animais mestiços tem maiores 

taxas de infecção, em ovinos (40,48%), pelo fato destes animais serem criados com menores 

cuidados higiênico-sanitário também obtiveram essa associação positiva. Todavia,51 não 

reportaram diferença significativa quando avaliado o fator raças em pequenos 

ruminantes50,51,22,52.  

 Os comedouros de madeira permitem ambiente propício para o desenvolvimento de 

oocistos, dificultam a higienização e deixam os animais mais susceptíveis à infecção de T. 

gondii ao ingerirem oocistos no ambiente. Ainda, em um estudo se constatou que vasilhames 

localizados por fora das instalações aumentou em 3,1 vezes a chance de infecção dos animais, 

pois a água ofertada torna-se mais acessível aos felinos infectados que podem contaminá-la por 

meio de fezes com oocistos esporulados53,54. 

Esse tipo de análise está relacionada, também, aos aspectos de qualidade da água 

oferecida, tanto na sua origem, quanto no local que é oferecida aos animais. Num estudo 

soroepidemiológico para os fatores de risco de infecção por T. gondii pequenos ruminantes, 

constataram maior taxa de infecção no consumo de água de açude (46,11%), seguido por água 

de poço (44,61%) e por último em água de nascente (24,22%), pelo fato deste se tratar de água 

corrente, deste modo diminuindo a contaminação com oocistos infectantes40,55.  

 Animais que não recebem suplementação mineral, associada ao estresse oxidativo 

e à ocorrência de processos infecciosos reduzem a resposta imunológica como fatores de risco 

para infecção como o T. gondii. Os elementos importantes para o sistema imunológico como o 

ferro, a vitamina C, o zinco (auxiliam na proliferação de células T), a vitamina A e D 

(mediadores de interleucina 1 e 2) quando não consumidos em quantidade satisfatória 

prejudicam a resposta imunológica no combate aos agentes infecciosos56. 
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 O modo de transmissão da toxoplasmose ocorre principalmente de quatro formas: 

ingestão de esporozoítos, por meio de oocistos liberados das fezes de felinos já esporulados no 

ambiente (solo, areia, água e alimentos) que ocorre com maior frequência em animais jovens; 

infecção transplacentária; via sexual (sêmem contaminado); via lactogênica9. 

Em casos de ovinos fêmeas infectadas pela primeira vez durante a gestação, pode 

ocorrer a transmissão vertical, caso a infecção aconteça nos primeiros 70 dias de gestação, 

ocasionará morte fetal, dos 70 aos 120 dias, observa-se morte fetal ou sobrevivência fetal com 

elevada taxa de mortalidade peri-natal e entre 120-150 dias pode haver nascimento de crias 

normais. Após a invasão do protozoário na placenta, o agente pode ser detectado no feto entre 

5 e 10 após o início da parasitemia55. 

Foi relatado que há transmissão direta, mesmo que irrelevante, quando acontece o 

contato com a placenta muito infectada ou por meio do sêmen contaminado de reprodutores 

infectados, entretanto não há relevância epidemiológica desta via, pois a eliminação ocorre em 

um período de tempo curto44. Foram relatados altos níveis de transmissão congênita em ovinos 

onde 47-48% das gestações foram afetadas pelo T. gondii40. 

  A soroprevalência de anticorpos anti- T. gondii em ovinos no Brasil são bastante 

variadas, as ovelhas prenhes infectadas por T. gondii apresentam como sinal clínico mais 

importante o abortamento, contudo o nascimento de fetos mumificados, natimortos, cordeiros 

fracos e com baixo peso após o parto, mortalidade neonatal, a ocorrência de reabsorção 

embrionária e aparecimento de manchas brancas nas placentas características de necrose40. 

Esse parasito é considerado atualmente, a maior causa de problemas reprodutivos 

desta espécie. Sendo que a infecção materna no início de gestação pode provocar morte fetal. 

Já a infecção numa fase tardia de gestação, quando o sistema imunitários do feto já se encontra 

mais desenvolvido, pode não provocar sinais clínicos35. 

Até agora não se definiu qual das várias vias de transmissão é a mais importante no 

contexto epidemiológico mas nota-se que o ciclo pode se manter mesmo sem a presença do 

hospedeiro definitivo, por meio da transmissão de taquizoítos entre os hospedeiros 

intermediários. É relevante informar que essas formas parasitárias já foram isoladas na mucosa 

vaginal, oral, saliva, leite, secreção nasal, urina e sêmen de caprinos infectados40. 

A presença de felinos nas propriedades, com livre acesso as instalações, onde 

desenvolve-se a ovinocultura pode correlacionar-se a maior soroprevalência da doença nestes 

animais, com valores que variam de 41,60% a 58,8% mostrando que a presença do hospedeiro 
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definitivo neste ambiente é importante para a manutenção do ciclo biológico, por meio da 

eliminação de oocistos pelas fezes e possível contaminação das pastagens, ração e água53.  

 

2.6. Justificativa para a realização do presente estudo  

 

Por se tratar de uma enfermidade de elevada importância em saúde pública4 e 

causadora de relevantes perdas econômicas em criações de animais de produção54, inquéritos 

epidemiológicos sobre a toxoplasmose são realizados em todo o mundo5. 

 No Brasil, a prevalência em ovinos varia entre 7% a 51,5%11,48, entretanto estudos 

desta natureza ainda não haviam sido realizados em rebanhos ovinos goianos, que atualmente 

conta com um plantel de aproximadamente 113.826 animais (IBEG, 2019c)12,57 e este estudo é 

o pioneiro no estado. 

A avaliação da soroprevalência de T. gondii em ovinos usados para consumo 

humano pode ajudar a estimar o risco dessa infecção zoonótica, sendo úteis na implementação 

de estratégias para a prevenção da doença41. Neste sentido, espera-se com a divulgação dos 

resultados obtidos no presente estudo demonstrar a distribuição da toxoplasmose no rebanho 

ovino do estado de Goiás, determinar os fatores relacionados a criação destes animais que 

possam ser considerados relevantes da infecção pelo parasito na referida espécie animal. 

Acreditamos que os resultados obtidos fornecerão subsídios para avaliar a 

importância e nortear avaliações quanto ao impacto econômico e sanitário dessa enfermidade 

no rebanho local, havendo assim uma maior preocupação em relação a adoção de medidas 

específicas de controle. Além disso, com os resultados obtidos da análise de risco, medidas 

estratégicas de educação e prevenção da toxoplasmose poderão ser adotadas pelos veterinários 

e produtores envolvidos nas criações dos animais. 
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CAPÍTULO 2 - SOROPREVALÊNCIA E FATORES DE RISCO PARA INFECÇÃO 

POR Toxoplasma gondii EM OVINOS NO ESTADO DE GOIÁS 
Artigo a ser submetido ao periódico Veterinary Parasitology: Regional Studies And Reports (normas no Anexo C) 

 

Resumo 

 

A toxoplasmose é uma zoonose de ampla distribuição mundial, causada pelo protozoário 

Toxoplasma gondii, podendo ocasionar perdas econômicas na produção ovina principalmente 

devido ao surgimento de distúrbios reprodutivos. Além disso, ovinos infectados por T. gondii 

podem representar um potencial risco à saúde humana, devido a grande capacidade cistogênica 

que alguns isolados do coccídeo apresentam, levando a possibilidade de infecção humana por 

meio da ingestão de carne crua ou malcozida de animais infectados. Objetivou-se no referido 

estudo avaliar a soroprevalência e os fatores de risco para infecção por T. gondii em ovinos no 

estado de Goiás, localizado na região Centro-Oeste do Brasil. Para tanto, por meio da reação de 

imunofluorescência indireta (RIFI) foram analisadas 1000 amostras sorológicas de ovinos 

provindos das 18 Unidades Regionais (UR) do estado. Os dados foram analisados por meio do 

teste Qui-quadrado de Pearson, sendo as estimativas em odds ratio (OR) obtidas, com intervalo 

de confiança de (IC) 95%. Os fatores de risco foram calculados considerando o risco para cada 

animal, utilizando o software Statistica, versão 10 (StartSot Inc., 2011). Foi observada a 

positividade para IgG anti-T. gondii (título ≥ 64) em 34,3% (343/1000) das amostras, que 

variaram nas regiões de 18,1% (15/83) a 64,15% (34/53). Em todas as unidades regionais 

investigadas do estado de Goiás foram detectados animais soro-reagentes, sendo a idade dos 

animais, a fonte de água, a forma de reposição do rebanho e a presença de felinos domésticos e 

animais silvestres, considerados os fatores de risco estatisticamente associados à soro-

ocorrência de anticorpos contra T. gondii nos ovinos. 

Palavras-chave: coccídeo, ovinocultura, protozoário, toxoplasmose, zoonose. 

 

Abstract 

 

Toxoplasmosis is a zoonosis of wide distribution worldwide, caused by the protozoan 

Toxoplasma gondii, which can cause economic losses in sheep production mainly due to the 

appearance of reproductive disorders. In addition, sheep infected with T. gondii may represent 

a potential risk to human health, due to the large cystogenic capacity that some isolates of the 
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parasite present, leading to the possibility of human infection through the ingestion of raw or 

undercooked meat from infected animals. In this sense, the objective of the aforementioned 

work was to evaluate seroprevalence and risk factors for T. gondii infection in sheep in the state 

of Goiás. For this purpose, through the indirect immunofluorescence reaction, 1000 serological 

samples from sheep from the 18 microregions were analyzed. of State. Data were analyzed 

using Pearson's chi-square test, which evaluated the possible risk factors for T. gondii (p≤0.05), 

with the odds ratio (OR) estimates obtained, with a confidence interval of (CI) 95%. The risk 

factors were calculated considering the risk for each animal, using the R software Statistica 10 

(StartSot Inc., 2011). Positivity for anti-T.gondii IgG was observed (titer ≥ 64) in 34.3% 

(343/1000) of the samples, which varied in the regions from 18.1% (15/83) to 64.15% (34/53). 

In all regional unitis sampled in the state of Goiás, seroreagent animals were detected, being 

the age of the animals, the water source, the form of replacement of the herd and the presence 

of domestic cats and wild animals, considering the risk factors statistically associated with the 

serum-occurrence of antibodies against Toxoplasma gondii in sheep. 

Keywords: coccidia, sheep, protozoa, toxoplasmosis, zoonosis. 
 

1. Introdução 
 

 Toxoplasma gondii é um protozoário zoonótico de distribuição cosmopolita, 

classificado como quarto parasito de origem alimentar com maior importância em saúde pública 

(FAO, 2014). 

Os felídeos (domésticos e silvestres), são considerados os únicos hospedeiros 

definitivos existentes na natureza e, quando infectados, podem eliminar milhões de oocistos por 

meio de suas fezes (Dubey & Beattie, 1988), que em condições ambientais adequadas, sofrem 

a esporulação tornando-se infectantes (Dubey et al., 1970). 

 Quando ingeridos, os esporozoítos contidos nos oocistos esporulados podem 

proporcionar a infecção de diferentes espécies de hospedeiros (Dubey et al., 2012), tendo 

relevante importância na epidemiologia da toxoplasmose em herbívoros, os quais quando 

infectados, podem albergar grandes quantidades de cistos teciduais do parasito em suas 

musculaturas (Dubey et al., 1970). 

 É sabido que a presença de cistos de T. gondii em carne de animais destinados ao 

consumo humano representa grande fonte de infecção à saúde humana, principalmente produtos 

cárneos quando ingeridos de forma crua ou sem processo de cocção (Dubey et al, 2012), dentre 
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as possíveis vias de infecção pelos seus hospedeiros a via oral é a via de transmissão 

considerada mais importantes para a espécie humana (Oslen et al., 2019; Dawson et al., 2020). 

 A infecção por T. gondii está correlacionada a significativas perdas econômicas em 

rebanhos ovinos devido principalmente a grande ocorrência de distúrbios reprodutivos em 

fêmeas prenhes primoinfectadas ou reinfectadas (Santos et al., 2016; Suazo-Cortez et al., 2020). 

A alta prevalência da infecção por T. gondii em ovinos pode estar relacionada a 

menor resistência destes animais ao parasito, às condições de manejo e à exploração econômica 

implementados, que aumentam a probabilidade de contato com os oocistos eliminados por 

hospedeiros definitivos (Lopes et al., 2010; Moraes et al., 2011). No Brasil, a prevalência de T. 

gondii varia entre 7% a 51,5% em rebanhos de ovinos (Romanelli et al., 2007) entretanto, 

estudos desta natureza ainda não foram realizados em rebanhos goianos, cujo plantel é de 

aproximadamente 113.000 animais (IBGE, 2017). 

Nesta premissa, o objetivo deste trabalho foi avaliar a soroprevalência e os fatores 

de risco para infecção por Toxoplasma gondii em ovinos no estado de Goiás. 

 

2. Material e Métodos 

 

2.1. Aprovação na comissão de ética para o uso de animais 

 

 Este estudo foi realizado obedecendo todos os requisitos de bem-estar e saúde 

animal, sendo todos procedimentos experimentais realizados de acordo com o projeto 

previamente submetido e aprovado pela Comissão de Ética no Uso de Animais (CEUA/UFG), 

sob o protocolo de número 29/20 (Anexo A).  

 

2.2. Local do estudo e amostragem 

 

Este estudo foi realizado no estado de Goiás, que possui um total de 246 municípios 

distribuídos na área total de 340.086 km2 e o rebanho ovino composto por aproximadamente 63 

mil animais na época que foram coletada as amostras, em 2013 (IBGE, 2018). 

A amostragem utilizada no presente estudo foi estimada assumindo uma 

soroprevalência esperada de infecção por T. gondii de aproximadamente 50% (Dubey et al., 

2012), resultando em uma amostra mínima de 670 animais, considerando um intervalo de 

confiança de 95% e 5% de erro. Devido à disponibilidade do banco de amostras, foram 
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utilizados soros sanguíneos de 1000 ovinos, provindos de 228 propriedades rurais localizadas 

respectivamente nos em 117 municípios, provindos das 18 Unidades Regionais (UR) do estado 

de Goiás (Tabela 1 e Figura 1). Os cálculos amostrais foram feitos utilizando-se o programa 

Win Episcope (2011). 

 
TABELA 1 - Amostragem obtida por unidade regional do Estado de Goiás e sua respectiva 

representatividade (%) dentro do total de amostras analisadas. 

Unidade Regional 
Número de localidades amostradas Número de 

amostras obtidas 

Representatividade (%) 
da região em relação a 

amostragem total Municípios Propriedades 

Alto Araguaia 6 15 28 2,80% 

Metropolitana 9 14 46 4,60% 

Rio Caiapó 7 14 57 5,70% 

Rio Corumbá 5 8 29 2,90% 

Rio das Almas 6 12 53 5,30% 

Rio das Antas 9 13 81 8,10% 

Rio do Ouro 7 13 53 5,30% 

Rio do Peixe 7 12 49 4,90% 

Rio dos Bois 6 12 49 4,90% 

Rio Itiquira 6 13 55 5,50% 

Rio Paranã 8 15 75 7,50% 

Rio Paranaíba 4 13 83 8,30% 

Rio Piracanjuba 4 10 37 3,70% 

Rio Preto 5 12 46 4,60% 

Rio São Bartolomeu 5 11 64 6,40% 

Rio Verdão 6 15 66 6,60% 

Rio Vermelho 10 14 72 7,20% 

Serra da Mesa 7 12 57 5,70% 

Total 117 228 1000 100,00% 

 

 É relevante informar que as referidas amostras foram colhidas pelo serviço oficial 

da Agência Goiana de Defesa Agropecuária do Estado de Goiás (AGRODEFESA). As amostras 

de sangue foram colhidas por punção da veia jugular utilizando-se agulhas estéreis e tubos com 

vácuo (Vacutainer®) sem anticoagulante, identificando a propriedade e o animal em cada tubo 

e nas fichas epidemiológicas (Anexo B). As colheitas foram realizadas no período de julho a 

setembro de 2013. 
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O sangue foi centrifugado e o soro colocado em tubos criogênicos de 1,8 mL, 

identificados no laboratório Oficial do Estado (LABVET). Esse banco de dados (soros e fichas 

epidemiológicas) foram gentilmente cedidos para este estudo e os soros ficaram acondicionados 

a -20o C até o momento do exame, no Setor de Medicina Veterinária Preventiva da Escola de 

Veterinária e Zootecnia (EVZ/UFG). 

 
FIGURA 1 - Mapa ilustrativo das dezoito unidades regionais sanitárias do Estado de Goiás onde foram 

obtidas as amostras sorológicas ovinas. 
Fonte: AGRODEFESA, 2014 

 

2.3. Obtenção de informações referentes aos animais 

 

As condições de criação e manejo dos animais foram obtidas por meio da realização 

do preenchimento de um questionário epidemiológico, no momento das colheitas amostrais. 

Neste momento, foram obtidas informações referentes as seguintes variáveis: sexo, 

idade em meses (0 a 6 , 7 a 12, 13 a 72 e < 72 meses), tamanho da propriedade (< 50 ha, 50 a 

100 ha, >100 ha), tipo de exploração (corte e mista - corte e lã), fonte de água (poço artesiano, 

represada, rio e não informada), destino das carcaças (incineração, enterra, fossa séptica, pasto, 

composteira e outras), assistência veterinária (sim ou não), reposição do rebanho (rebanho 

próprio ou outra propriedade), presença de felinos domésticos (sim ou não) e presença de 

animais silvestres (sim ou não). 
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2.4. Pesquisa de anticorpos (IgG) anti- Toxoplasma gondii 

 

A pesquisa de anticorpos específicos anti-T. gondii foi realizada por meio da reação 

de imunofluorescência indireta (RIFI) (Camargo, 1964). Durante a RIFI foram utilizadas 

lâminas contendo taquizoítos da cepa RH de T. gondii fixados previamente em sua superfície. 

Inicialmente, os soros sanguíneos foram diluídos em tampão fosfato-salino (PBS) 

pH 7.2, na proporção 1:64 (1µL de soro para 64µL de PBS). Posteriormente, 10 μL de cada 

amostra foram depositados no poço da lâmina contendo o antígeno. As lâminas, assim 

preparadas, foram acondicionadas em câmara úmida e incubadas a 37°C por 40 minutos. Em 

seguida, foram submetidas a duas lavagens mergulhadas em tampão PBS (pH 7.2), por 10 

minutos cada e após colocadas para secar (estufa a 37°C). 

A seguir, sob proteção de luz, foram adicionados 10 μL do conjugado anti-IgG de 

ovino (IgG-FITC, Sigma Chemical), marcado com isotiocianato de fluoresceína diluído na 

proporção 1:300 (1µL de soro para 300µL de PBS, pH 7.2, acrescido de azul de Evans 0,2%), 

sendo as lâminas novamente incubadas em câmara úmida á 37°C por 40 minutos. Ao término 

da incubação, as lâminas foram novamente submetidas a duas lavagens em PBS como descrito 

anteriormente.  

Após a secagem definitiva das lâminas, procedeu-se a finalização da reação por 

meio da adição de uma gota de glicerina tamponada (pH 7.2) em cada uma delas, sendo 

posteriormente recobertas com uma lamínula. A leitura de cada reação foi realizada em um 

microscópio de EPI-fluorescência (aumento de 400X), sendo consideradas positivas, as reações 

nas quais puderam ser observadas a presença de taquizoítos corados em verde em toda sua 

superfície (Camargo, 1964). 

Como controles positivo e negativo das reações, foram utilizados soros previamente 

conhecidos quanto a positividade e negatividade. 

A titulação dos anticorpos anti-T. gondii foi realizada em todas as amostras 

consideradas positivas por meio de diluições seriadas dos soros correspondentes, sendo o título 

sorológico representado pela diluição final na qual à amostra apresentou resultado positivo. 

 

2.5. Análise estatística 

 

Foram estimados os efeitos independentes entre as variáveis selecionadas e as 

soropositividade, fatores de risco e odds ratio (OR), com intervalo de confiança igual a 95% 
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(IC 95%) entre os subgrupos formados de cada variável. A diferença na soroprevalência obtidas 

entre as diferentes variáveis foi verificada por meio do teste de qui-quadrado de Pearson (χ2). 

Todas as análises foram obtidas com o software Statistica, versão 10 (StartSot Inc., 2011).  

 

 

3. Resultados 

 

Foram diagnosticados através da RIFI a positividade para IgG anti-T. gondii (título 

⩾ 64) em 34,3% (343/1000) das amostras sorológicas ovinas. Foi constatada ampla distribuição 

de animais soropositivos dentro do estado de Goiás, sendo observada a presença de pelo menos 

um animal sororeagente em 100% (18/18) das Unidades Regionais, 91,19% (97/100) dos 

municípios e 63,6% (145/228) das propriedades rurais avaliadas. 

A positividade para anticorpos (IgG) anti-T. gondii nas amostras sorológicas ovinas 

provenientes das diferentes Unidades Regionais do estado de Goiás, variou de 18,1% (15/83) 

na região Rio Paranaíba a 64,15% (34/53) na região Rio das Almas (Figura 2 e Tabela 2). Os 

resultados referentes aos títulos sorológicos de IgG anti-T. gondii obtidos estão registrados na 

Tabela 2. 

As regionais que apresentaram as maiores taxas de ocorrência de anticorpos anti-T. 

gondii foram: Rio Corumbá, Serra da Mesa e Rio do Ouro com amostras acima de 51% de 

positividade. Em contrapartida, as regionais que apresentaram as menores taxas foram Rio 

Caiapó e Rio Paranaíba com amostras abaixo de 20% de positividade nos animais desafiados 

nas propriedades rurais. (Figura 2). 

Analisando a Tabela 2, os valores de titulações com maior ocorrência foram 1:1024 

(17,49%), e os valores de titulação com menores ocorrências foram 1:65.536 (0,60%), (Tabela 

2). 

Na Tabela 3 estão sintetizados os resultados referentes as análises estatísticas dos 

dados de soropositividade e os fatores de risco avaliados. Ao analisar os resultados referentes 

as razões de chances dos fatores de risco, observamos que as variáveis idade dos animais, fonte 

de água, destino das carcaças, reposição do rebanho, presença de felinos domésticos e presença 

de animais silvestres, foram estatisticamente (p≤0,05) associadas à soro-ocorrência de 

anticorpos contra T. gondii em ovinos de Goiás. 

Por meio do teste de χ2, não foi observada diferença significativa (p>0,05) sobre as 

taxas de soropositividade para anticorpos (IgG) anti-T. gondii observadas entre animais machos 
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e fêmeas; animais criados em propriedades de diferentes tamanhos; animais destinados ao corte 

ou ao corte e lã (aptidão mista); animais criados em propriedades com a presença ou ausência 

de assitência medico veterinária; e animais criados com a presença ou ausência de animais 

silvestres. 

Em contrapartida, ovinos abaixo de 6 meses apresentaram soroprevalência para T. 

gondii estatisticamente inferior (p≤0,05) que animais mais velhos (acima de sete meses), sendo 

observada de 3 a 4 vezes mais chances (OR 3.02 - 4.00) de animais acima de sete meses estarem 

sororreagentes para o parasito (Tabela 3).  

Neste estudo foi observada maior (p≤0,05) soroprevalência para toxoplasmose em 

ovinos provindos de propriedades rurais que praticavam reposição de animais de outros 

rebanhos. 

Referente a presença de gatos, propriedades rurais que existia a presença destes 

animais apresentaram maiores (p≤0,05) taxas de soroprevalência para T. gondii em ovinos que 

propriedades que não havia a presença desses felinos. 

 
FIGURA 2 - Distribuição espacial da positividade obtida para anticorpos (IgG) anti-Toxoplasma gondii 

em amostras sorológicas ovinas no Estado de Goiás. 
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TABELA 2 – Soro-ocorrência de anticorpos (IgG) anti-T. gondii e seus respectivos títulos detectados nas amostras sorológicas ovinas. 

Regional do Estado 
de Goiás 

Ocorrência (%) de 
amostras positivas 
IgG anti-T. gondii 

Título sorológico (IgG anti-T. gondii)/total de amostras 

>64 >128 >256 >512 >1024 >2048 >4096 >8192 >16384 >32768 >65536 

Alto Araguaia 39,20% 3 2 1 1 1 1 1 1 0 0 0 
Metropolitana 47,80% 7 8 2 2 2 1 0 0 0 0 0 
Rio Caiapó 19,30% 3 1 4 1 2 0 0 0 0 0 0 
Rio Corumbá 55,20% 2 1 5 6 1 0 0 0 1 0 0 
Rio das Almas 64,15% 1 5 5 5 9 3 4 2 0 0 0 
Rio das Antas 40,70% 5 4 5 1 8 2 2 5 0 1 0 
Rio do Ouro 34% 0 1 3 9 4 0 0 0 0 1 0 
Rio do Peixe 24,50% 1 2 3 1 0 1 1 1 1 1 0 
Rio dos Bois 41% 0 2 0 1 5 5 2 2 2 1 0 
Rio Itiquira 31% 4 3 2 2 5 0 0 0 1 0 0 
Rio Paranã 26,70% 0 2 0 0 10 1 2 2 2 0 1 
Rio Paranaíba 18,10% 3 3 4 3 2 0 0 0 0 0 0 
Rio Piracanjuba 37,80% 3 2 4 2 1 0 0 1 0 1 0 
Rio Preto 37% 3 2 1 2 2 1 5 0 0 0 1 
Rio São Bartolomeu 28,10% 5 5 3 2 2 0 1 0 0 0 0 
Rio Verdão 31,80% 0 4 4 3 3 3 3 0 1 0 0 
Rio Vermelho 21% 1 5 3 4 1 0 1 0 0 0 0 
Serra da Mesa 51% 4 4 3 6 2 2 0 2 4 2 0 

Total / % 
45 / 

13,12 
56 / 

16,33 
52 / 

15,16 
51 / 

14,87 
60 / 

17,49 
 20 / 
5,83 

22 /  
6,40 

16 / 
4,66 

12 / 
3,50 

7 /  
2,04 

2 /   
0,60 

30 
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TABELA 3 - Análise univariada (χ2) e razão de chances (OR) dos fatores de risco associados à soro-
ocorrência de anticorpos (IgG) anti-Toxoplasma gondii em ovinos no Estado de Goiás. 

Variáveis 
Amostras 

sororeagentes  
para T. gondii 

Prevalência 
(%) 

Regressão Logística 

OR IC (95%) Valor p 

Sexo 
Macho 54 28,57 A 

0,7321 0,5166 a 1,0374 0,0795  
Fêmea 271 35,33 A  

Idade 
(meses) 

0 a 6 5 14,29 B 1,0000 - -  
7 a 12 56 36,60 A 3,0298 2,1098 a 4,3510 <0,0001 * 
13 a 72 254 33,55 A 3,4639 1,2714 a 9,4375 0,0151 * 
>72 6 40,00 A 4,0000 1,4082 a 11,3619 0,0092 * 

Tamanho da 
Propriedade 

>100 há 247 32,76 A 1,0000 - -  
50-100 há 38 40,00 A 1,3684 0,8833 a 2,1200 0,1602  
<50 há 56 40,29 A 1,3849 0,8133 a 2,3584 0,2305  

Tipo de 
exploração 

Mista (corte e lã) 11 28,21 A 1,3416 0,6596 a 2,7290 0,4172  
Corte 331 34,52 A     

Fonte de 
água 

Não informada 95 25,13 C 1,0000 - -  
Poço artesiano 86 36,60 B 1,7194 1,2083 a 2,4468 0,0026 * 
Água represada 73 37,24 AB 1,7680 1,1937 a 2,6187 0,0045 * 
Rio 86 46,24 A 2,5619 1,7026 a 3,8549 <0,0001 * 

Destino das 
carcaças 

Incineração 29 28,71 B 1,0000 - -  
Outras 48 29,63 B 1,0454 0,6047 a 1,8070 0,8737  
Enterra 170 34,07 B 1,2829 0,8732 a 1,8848 0,2044  
Fossa séptica 5 35,71 AB 1,3793 0,4551 a 4,1803 0,5697  
Pasto 68 39,77 AB 1,6391 0,5267 a 5,1012 0,3936  
Composteira 14 48,28 A 2,3172 1,0515 a 5,1064 0,0371 * 

Assistência 
veterinária 

Sim 154 31,49 A 1,2655 0,9727 a 1,6465 0,0795  
Não 185 36,78 A  

Reposição do 
rebanho 

Rebanho próprio 264 31,88 A 
0,5593 0,3996 a 0,7827 0,0007 

* 
Outra 
propriedade 77 45,56 B 

 
Presença de 
felinos 
domésticos 

Não 76 26,48 A 
0,5223 0,3832 a ,7117 <0,0001 

* 

Sim 240 40,82 B 
 

Presença de 
felinos 
silvestres 

Não 304 34,12 A 
0,9295 0,6136 a 1,4082 0,7303  

Sim 39 35,78 A  
Presença de 
animais 
silvestres 

Sim 141 30,99 A 
1,3321 1,0206 a 1,7387 0,0349 

* 
Não 195 37,43 A  

χ2: teste de Qui-quadrado de Pearson. OR: Odss ratio. Valores representados pela mesma letra na coluna não 
apresentam diferença significativa (p>0,05). 
IC: intervalo de confiança 95%. 
*: valores significativos (p <0.05) na regressão logística. 

 

4. Discussão 

 

 Este é o primeiro estudo, que realizou um inquérito epidemiológico da 

toxoplasmose ovina em todas as unidades regionais do estado de Goiás. A taxa de 

soroprevalência observada, bem como, a alta distribuição de animais sororeagentes no estado 

de Goiás, permite inferir que medidas voltadas a prevenção e controle desta enfermidade devem 

ser instituídas no estado.  
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Tais resultados corroboram com os obtidos nos estados do Rio de Janeiro (Luciano 

et al., 2011) onde foi observada a soroprevalência de anticorpos anti-T. gondii em 38,0% 

(137/360) do total de soros ovinos analisados pela técnica RIFI. A grande variação na 

soroprevalência de T. gondii observada neste estudo também foi prospectada em rebanhos 

ovinos no estado do Paraná, que variou entre 7% a 51,5% nas diferentes regiões analisadas 

(Romanelli et al., 2007).  

A priori, o que se pode depreender desses resultados é que a diversidade de 

condições ambientais e de manejo em cada propriedade, em especial, em estados com grande 

extensão territorial como o estado de Goiás, pode influenciar na variação da soroprevalência 

entre as regiões devido principalemente pela presença ou ausência de fatores de riscos inerentes 

a infecção do T. gondii em hospedeiros susceptíveis e a manutenção deste coccídeo no ambiente 

no seu estágio evolutivo de oocisto.  

Em contrapartida, maior e menor taxa de soropositividade foram relatadas, 

respectivamente, nos estados nos estados Paraná (Garcia et al., 1999) e Maranhão (Moraes et 

al., 2011), onde foram observadas taxas de 51,8% (118/228) e 18,75% (12/64), 

respectivamente. Diferenças entre os resultados de soropositividade são amplamente relatadas 

na literatura, sendo essas principalmente atribuídas as técnicas sorológicas e diferentes pontos 

de corte utilizados nos estudos, assim como, as condições geográficas e a presença de fatores 

de risco como relatado anteriormente. 

Segundo o que foi demonstrado por Abdallah et al. (2019), na análise de regressão 

logística, a probabilidade de adquirir infecção é maior nos ovinos adultos do que nos ovinos 

jovens, fato observado no presente estudo, no qual animais acima de sete meses possuíam mais 

chances de serem infectados. Em geral, uma soroprevalência mais alta em animais mais velhos 

se dá devido a um período de exposição mais longo que esses animais possivelmente tiveram 

ao T. gondii, o que aumenta a probabilidade de adquirir a infecção por maior tempo de 

exposição e contato aos oocistos esporulados presentes no meio ambiente (Andrade et al., 

2013). 

 A origem da água fornecida aos animais (poço artesiano, rios e águas represadas) 

foi considerada um fator de risco significativamente importante quanto o aumento da 

soropositividade dos ovinos. No estudo de Nunes et al. (2013) foi observado em caprinos uma 

soropositividade de 37% (125/338) nas propriedades no qual a fonte de água apresentou mais 

chances de infectar esses animais (OR= 2,635). A maior soroprevalência em rio seguida de 

água represada e poço artesiano pode sugerir que fontes de água de superfície podem ser mais 
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facilmente contaminadas por oocistos do protozoário, fato esse, também percebido por Vesco 

et al. (2007), na Itália, onde encontraram uma correlação entre a soropositividade ao T. gondii 

e fontes de água superficiais.  

 Neste estudo observou-se que as propriedades que fizeram a reposição de rebanho 

com ovinos de outras propriedades apresentaram sorocorrência para toxoplasmose superior a 

observada nas propriedades que realizaram a reposição de animais com rebanho próprio. 

Provavelmente, a maior ocorrência está associada ao fato de que há uma maior chance de 

introdução de um animal infectado oriundo de uma área com maior prevalência. Suazo-Cortez 

et al. (2020) também observaram que propriedades com animais repostos por outros de 

diferentes rebanhos apresentaram soroprevalência maior 40,60% (168/414) do que aquelas em 

que eram repopuladas com animais nascidos no mesmo rebanho 35,90% (149/414).  

A presença ou a ausência de assistência veterinária não foi considerada um fator de 

risco estatisticamente significante para a sorocorrência de T. gondii nos rebanhos ovinos neste 

estudo. Mesmo com assistência veterinária acontecem surtos de toxoplasmose nos rebanhos 

ovinos, entretanto, se os Médicos Veterinários instruírem os produtores sobre medidas de 

controle da enfermidade, os resultados poderiam ser diferentes e a presença da assistência 

Veterinária a campo poderia ser um fator que diminuísse a presença de surtos da doença. 

 Outro importante fator de risco para infecção por T. gondii observado no presente 

estudo foi a existência de gatos em propriedades rurais. Gatos domésticos por serem 

considerados importantes hospedeiros definitivos para o T. gondii são capazes de perpetuar a 

existência deste parasito no ambiente (Dubey et al., 2012). O fato de não ficarem contidos em 

casas, tais animais andam livremente pelos estábulos e apriscos a procura de alimentos, o que 

pode induzi-los a caça de hospedeiros intermediários cronicamente infectados, levando a 

infecção deste felino e consequentemente excreção de oocistos no ambiente (Afonso et al., 

2013). 

Dessa forma, gatos domésticos durante a infecção aguda podem expor outros 

animais ao parasito (Chiebao et al, 2019). Não obstante, a soroprevalência observada no 

presente estudo, reforça a hipótese que em propriedades onde existem gatos domésticos a 

soroprevalência para T. gondii é maior, corroborando Hammond-Aryee et al. (2015) que 

determinaram prevalência semelhante 31,6% (6/19) em ovinos provindos de propriedades onde 

também existiam gatos, na província de Western Cape na África do Sul.  

 Ainda neste ponto, no estudo de Tagwireyi et al (2019), as propriedades rurais onde 

os felinos acessavam à alimentação dos ovinos observou-se maior risco de toxoplasmose no 
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rebanho em comparação a propriedades rurais onde felinos não acessavam a alimentação dos 

ovinos, como observado também por Dubey (2010) e Andrade et al. (2013).  

 Neste estudo, foi observado uma correlação positiva entre a presença de animais 

silvestres e a soropositividade de ovinos. É sabido que animais silvestres (sobretudo pequenas 

aves e roedores), quando infectados, podem desempenhar importante papel dentro da 

epidemiologia da toxoplasmose pela possibilidade de serem predados por felídeos, 

completando o ciclo do T. gondii. 

	
5. Conclusão 

 

De maneira inédita, foi registrada ampla distribuição epidemiológica de ovinos 

sororeagentes para toxoplasmose no estado de Goiás, associada principalmente a presença dos 

fatores de risco relacionados a idade dos animais, descarte de carcaça, fonte de água, reposição 

de rebanho, presença de felinos domésticos e presença de animais silvestres.  

Diagnosticou-se que a soroprevalência para toxoplasmose ovina no estado de Goiás 

está de acordo com percentuais previamente observados em estudos realizados em outros 

estados brasileiros. No estado de Goiás, a enfermidade está disseminada em todas as unidades 

regionais. 
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CAPÍTULO 3 - CONSIDERAÇÕES FINAIS 

 

O Estado de Goiás compreende uma região com ampla distribuição territorial e com 

um rebanho ovino numeroso representando o décimo nono maior rebanho entre as regiões 

nacionais, o que possibilita coletas de amostras e pesquisas relacionadas a diferentes agravos. 

 Em perspectivas futuras, sugerimos estudos de determinações genotípicas e 

biológicas de tipos de T. gondii prevalentes em nosso estado, visto que problemas reprodutivos 

podem ser recorrentes e causarem prejuízos para os produtores rurais. Sugerimos padronização 

de novos kits de diagnósticos que poderão ser futuramente utilizados em inquéritos 

epidemiológicos, diminuindo o tempo e o custo para o produtor rural, a fim de estabelecer, o 

mais rápido possível, protocolos de tratamento dos animais doentes para que esses não se 

tornem portadores inaparentes e disseminadores da doença nos rebanhos ovinos, por meio das 

vias de transmissão vertical e sexual. 

 Outra forma de controle seria educação ambiental, esclarecendo aos produtores 

rurais sobre a doença, formas de disseminação e controle, com o intuito de evitarem a 

disseminação de oocistos no ambiente, controle de roedores e da presença de felinos nos 

apriscos, controle das aguadas com o intuito de fornecer água de melhor qualidade aos animais, 

aquisição de animais de criadores de procedência, controle de descarte de carcaças de animais 

mortos em propriedades rurais, tudo isso para evitar a contaminação ambiental e a infecção dos 

animais e de humanos.  

 Explicar ao produtor rural, que referente a toxoplasmose, existe o risco de 

transmissão zoonótica do agente causador principalmente por meio da ingestão de carnes cruas 

e malcozidas, e ingestão de oocistos esporulados presentes no ambiente, levando ao surgimento 

de diferentes sinais clínicos em pessoas infectadas. Ainda, é importante salientar que a presença 

de felinos próximos aos bebedouros e armazéns de alimentos dos rebanhos pode ser um 

indicativo de problema para a propriedade rural em relação a doença, principalmente 

relacionados a presença de alterações reprodutivas nos animais levando a perdas econômicas 

significativas. Neste sentido, medidas simples podem ser adotadas em propriedades rurais para 

minimizar as chances de infecção dos animais e humanos. Assim, acreditamos que trabalhos 

como este possam ajudar os produtores rurais de alguma forma. 

 Todo trabalho de educação ambiental e sanidade animal poderá ser realizado por 

profissionais da saúde, Médicos(as) Veterinários(as) a campo que, sem sombra de dúvidas, 

disseminam conhecimento e são formadores de opinião importantes na sociedade como um 
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todo. A presença desses profissionais a campo disseminando todo esse conhecimento só 

acarretará em melhorias para o proprietário rural, consequentemente, para toda a sociedade que 

depende do campo para consumir alimentos com qualidade e segurança.  
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ANEXO A 
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ANEXO B 

 

QUESTIONÁRIO EPIDEMIOLÓGICO 

CADASTRO SANITÁRIO DOS ESTABELECIMENTOS DE CRIAÇÃO DE CAPRINOS E OVINOS 

 

 

1. DADOS DA PROPRIEDADE: 

Razão Social: CPF/CNPJ: 

Nome do proprietário: 

Insc. Estadual: Código do Estabelecimento:  

CEP:  Área de interesse: o Comercial o Subsistência 

Endereço: 

Telefone:  E-mail:  

Coordenadas: _________°__________'_______,__ ''S   _______°_________'_______,__ ''WGr 

Área total: Área construída com instalações:  

 

 

2. CLASSIFICAÇÃO DO ESTABELECIMENTO:  

2.1. Tipo de exploração: o carne    o couro    o lã    o leite     o mista 

2.2. Manejo: o intensivo   o extensivo   o misto 

2.3. Finalidade: o reprodução o produção 

2.4. Manipula produtos ou subprodutos de origem animal para fins comerciais: o Sim o Não 

2.5. Origem dos animais: o Importação o Banco genético o Outra propriedade o Outro município  

Especificar origem:  

2.6. Reposição dos animais:  o Rebanho próprio o Outras propriedades 

Especificar reposição: 

2.7. Realização de comércio de animais ou material de multiplicação animal: 

o Local   o Intraestadual   o Interestadual   o Internacional  

2.8. Sistema de identificação dos animais: 

o Tatuagem o Brinco  o Eletrônico o Sem identificação 

o *Outros - Especificar:______________________________________________________________ 
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3. NÚMERO DE ANIMAIS E RAÇA: 

CAPRINOS 

CÓDIGO DA RAÇA* 
MACHOS FÊMEA 

TOTAL 
até 6 meses > 6 meses até 6 meses > 6 meses 

      

      

      

      

      

 

OVINOS 

CÓDIGO DA RAÇA* 
MACHOS FÊMEA 

TOTAL 
até 6 meses > 6 meses até 6 meses > 6 meses 

      

      

      

      
 

*Código de raças 
CAPRINOS  OVINOS 

1.1 Anglo nubiana  2.1 Bergamácia 2.18 Merino 

1.2 Azul  2.2 Blackface 2.19 Merlin 

1.3 Bhuj  2.3 Border Leicester 2.20  Morada Nova 

1.4 Bôer  2.4  Cariri  2.21 Oxsfordshire 

1.5 Canindé  2.5 Corriedale  2.22 Polipay 

1.6 Graúna  2.6 Crioula  2.23 Ryeland 

1.7 Gurguéia  2.7 Deslanado do Nordeste 2.24 Romeldale 

1.8 Marota  2.8 Dorper 2.25 Romney Marsh 

1.9 Moxotó  2.9 Dorset 2.26 Santa Inês 

1.10  Murciana  2.10 East frisia 2.27 Shrospire 

1.11 Parda alpina  2.11 Hampshire down 2.28 Somalis 

1.12 Repartida  2.12 Hardwick 2.29 Suffolk 

1.13 Saanen  2.13 Highland 2.30 Targhee 

1.14 Savanna  2.14 Ideal 2.31 Texel 

1.15 Toggenburg  2.15 Ile de France 2.32 Wilstermach 

1.16 Outras (especificar no formulário)  2.16 Lacaune 2.33 Outras (especificar no formulário) 

1.17  SRD  2.17 Karakul 2.34 SRD 
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4. ASPECTOS SANITÁRIOS: 

 

4.1. Fonte de água: o Poço artesiano  o Represa/córrego/rio 

o Empresa de abastecimento o Poço comum (cisterna) 
 

4.2. Realização de vacinação: o Sim o Não  

Especificar qual vacina será utilizada: ____________________________________________________ 

 

4.3. Realização de vermifugação:  o Sim   o Não  

Especificar o vermífugo utilizado: _______________________________________________________ 

 

4.4. Tipo de abate: o SIM   o SIE   o SIF 

 

4.5. Ocorrência de enfermidades (doenças): o Sim   o Não  

Quais? ____________________________________________________________________________ 

 

5. OUTRAS ESPÉCIES EXISTENTES NA PROPRIEDADE: 

5.1. Quantidade de animais: 

                    Bovinos                       Aves                     Equideos                        Suídeos 

 

                    Cães                             Gatos 

Outras espécies: __________________________________________________________________ 

5.2. Presença (visualização) de animais silvestres:  

o Sim   o Não  

Quais? __________________________________________________________________________ 

5.3. Destino de carcaças: ___________________________________________________________ 

5.4. Assistência Veterinária: o oficial   o cooperativa   o particular) 

5.5. Alimentação: o Pasto: ___________________________   o suplementação   o mineralização 

5.6. Tipo de mão de obra: o familiar   o outras: ________________________________________ 

5.7. Tipo de criação: o comercial   o subsistência 

Data do cadastro: _____/_____/___ 

Cadastrador: _____________________________ 

carimbo e assinatura 

Proprietário ou Responsável:_________________________________ 

Assinatura 
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ANEXO C 
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