UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA
INSTITUTO DE CIENCIAS BIOLOGICAS
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CIENCIAS BIOLOGICAS
COMPORTAMENTO E BIOLOGIA ANIMAL

INVESTIGACAO DA OCORRENCIA DA INFECCAO POR Toxoplasma gondii EM
BOVINOS DESTINADOS AO ABATE, ORIUNDOS DA REGIAO DA ZONA DA
MATA MINEIRA, MG - ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

HUGO VIEIRA FAJARDO

JUIZ DE FORA -MG
2011






INVESTIGACAO DA OCORRENCIA DA INFECCAO POR Toxoplasma gondii EM
BOVINOS DESTINADOS AO ABATE, ORIUNDOS DA REGIAO DA ZONA DA
MATA MINEIRA, MG - ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.



UNIVERSIDADE FEDERAL DE JUIZ DE FORA
INSTITUTO DE CIENCIAS BIOLOGICAS
PROGRAMA DE POS-GRADUACAO EM CIENCIAS BIOLOGICAS
COMPORTAMENTO E BIOLOGIA ANIMAL

INVESTIGACAO DA OCORRENCIA DA INFECCAO POR Toxoplasma gondii EM
BOVINOS DESTINADOS AO ABATE, ORIUNDOS DA REGIAO DA ZONA DA
MATA MINEIRA, MG - ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

HUGO VIEIRA FAJARDO

Orientadora: Profa. Dra. Sthefane D’avila

Doutora em Ciéncias Veterinarias pela UFRRJ

Co-Orientadora: Profa. Dra. Maria Regina Reis Amendoeira

Doutora em Ciéncias Biologicas (Genética) pela UFRJ

Dissertacdo apresentada ao Instituto de
Ciéncias Bioldgicas, da Universidade Federal
de Juiz de Fora, como parte dos requisitos para
obtencdo do Titulo de Mestre em Ciéncias
Bioldgicas (Area de Concentragdo em
Comportamento e Biologia Animal.

Linha de pesquisa: Zooparasitos e seus hospedeiros)

Juiz de Fora, Minas Gerais
Marco de 2011



Fajardo, Hugo Vieira

Investigacao da ocorréncia da infecgcdo por Toxoplasma gondii em bovinos
destinados ao abate, oriundos da regido da Zona da Mata Mineira, MG - aspectos
epidemioldgicos. / Hugo Vieira Fajardo; orientadora: Sthefane D’avila. - Juiz de Fora:
[s.n.], 2011. x, 129 f.
Dissertacdo (Mestrado) - Universidade Federal de Juiz de Fora,
Instituto de Ciéncias Biologicas, Programa de P6s-Graduagéo em
Ciéncias Biologicas (Zoologia): Comportamento e Biologia Animal.
1. Toxoplasma gondii. 2. Bovinos. 3. Zona da Mata Mineira. I. Titulo.

CDU:




INVESTIGACAO DA OCORRENCIA DA INFECCAO POR Toxoplasma gondii EM
BOVINOS DESTINADOS AO ABATE, ORIUNDOS DA REGIAO DA ZONA DA
MATA MINEIRA, MG - ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

Hugo Vieira Fajardo
Orientadora: Profa. Dra. Sthefane D’avila

Co-Orientadora: Profa. Dra. Maria Regina Reis Amendoeira

Dissertacdo apresentada ao Instituto de
Ciéncias Bioldgicas, da Universidade Federal
de Juiz de Fora, como parte dos requisitos para
obtencdo do Titulo de Mestre em Ciéncias
Bioldgicas (Area de Concentracdo em

Comportamento e Biologia Animal).

Aprovado em XX de Margo de 2011.

Profa. Dra. Eveline Gomes Vasconcelos

Universidade Federal de Juiz de Fora

Profa. Dra. Maria Regina Reis Amendoeira
Instituto Oswaldo Cruz - FIOCRUZ

Profa. Dra. Sthefane D’avila

Universidade Federal de Juiz de Fora



minha amada esposa Fabiana que espera meu presente divino
Maria Luiza, a quem também dedicarei ndo sb este trabalho,

como todos os dias de minha vida.

DEDICO A



AGRADECIMENTOS

A DEUS por me iluminar e me abengoar sempre.

Aos meus pais e irmdos que sdo a base do meu carater e formagdo como ser humano, em especial

ao meu irmao Prof. Dr. Humberto Fajardo que me inspira trilhar o caminho académico

A minha familia e amigos pelos momentos alegres e apoio nas dificuldades durante esta
caminhada, em especial a ajuda direta nesta realizacio, da minha tia Angela Vieira e amigo

Guilherme Senra

Aos professores pelos ensinamentos e funcionarios da UFJF pela disposi¢do em nos atender. Em

especial aos motoristas da UFJF, que me ajudaram a encontrar as propriedades estudadas

Aos funcionarios do matadouro que me auxiliaram bastante durante a coleta das amostras

Aos meus amigos, Tulio Vieira Mendes, Michelle Detoni, Prof®. Dra. Eveline Vasconcelos que

me ajudaram de diversas formas a idealizar, executar e concluir esta pesquisa

Aos meus amigos e colegas de trabalho do laboratério GHLABS Diag. Vet., pela paciéncia e

companherismo no convivio diario

Ao professor Dr. Ronaldo Bastos e aluna Carolina Cyrino do departamento de estatistica da UFJF,

fundamentais nos resultados deste trabalho

A todos os membros do Laboratério de toxoplasmose da FIOCRUZ, em especial aos técnicos
Leandro Batista e José Leonardo Nicolau que me auxiliaram nas analises das amostras € a minha
co-orientadora Prof®. Dra. Maria Regina Amendoeira que me recebeu de bragos abertos me deu

suporte técnico/ciéntifico e refinou passo a passo a execucdo desta pesquisa

Principalmente a minha amiga e orientadora Prof®. Dra. Sthefane D’Avila, pela paciéncia,
ensinamentos, dedicacdo intensa, amizade, enfim; durante todo o processo de formacdo do meu
mestrado, desde a selecdo para o ingresso, passando pelas disciplinas e fechando com o

experimento, foi peca chave na conclusédo deste sonho.






SUMARIO

Pagina

LISTA DE FIGURAS E QUADROS. ...ttt st Vil
LISTA DE TABELAS . ...ttt e et e et e e snbe e e snb e e e nna e e e nnneas viil
LISTA DE SILGAS E ABREVIACOES........coieveieeeeeeeeeeeesses e enie s sss s nassnaas X
RESUMO ... .ottt b et se b et e e st et et e st ateabeeeeeneare e Xi
N = S 12 ¥ PR Xii
L-INTRODUGAO. ...t tes sttt 1
2-OBJETIVOS.......ccot ettt ettt sttt b et b e bt e st et et e neete bt eneene s 4
3-REVISAO DE LITERATURA . ....ootieteeeesee ettt st ss s st ssn s, 5
B.L-HISTORICO. .ottt 5
3.2-TAXONOMIA E ASPECTOS BIOLOGICOS.......coovuririineinirneineieissseeeneessessnanes 6
B.3-ETIOLOGHA. ...ttt ettt sttt e ane s 8
3.3.1-FORMAS DO PARASITO E CILCODE VIDA.......ccccoieiiireieeeieis 8
3.3.1.1-O0CIStOS. ... e eveereenieariesieesieeriesieeeeeneestaeeesreesteeseesneesneeneesreenseaneens 10

3.3 L. 2-TAQUIZOIAS. ....ecueeueenee ittt 11

3.3.1.3-Bradizoitas. .......cceeeeiiereee e 12

3.3.2-MODOS DE TRANSMISSAO........coevimererereiieesirsreseeesesisnessenesnenean, 14
3A-EPIDEMIOLOGIA. ...ttt sttt 16

3.4.1 A TOXOPLASMOSE HUMANA NO MUNDQO.........cccovrirrrriirennen. 16

3.4.2 A TOXOPLASMOSE HUMANA NO BRASIL.......cccceeevveeiieecieee 19

3.4.3 TOXOPLASMOSE EM BOVINOS........ccoviiieiiiieeseseeee e 20

3.4.4 TOXOPLASMOSE EM OUTROS ANIMAIS DE ABATE.........c.c...... 24

B4 4.1 SUINOS....ceiierieeie e see sttt te et easae e steeaesneesnaeaeeneennes 24

34,4, 2 CAPIINOS. ...ttt sttt sttt bt 25

B4 4.3 OVINOS...coiiiiiiiiieiii ettt et sne e e 27

3.4.4.4 AVES DOMESLICAS. ....cveieieieiie et 28

3445 EQUIROS. ....coeiieiieiieieie e 29

3.4.5 TOXOPLASMOSE EM ANIMAIS DE COMPANHIA.........c.ccooviennn 30

A5 L FRIINOS. ...t 30

34.5.2 CANINOS. ...eeutiiiieitieiti ettt sttt sre e esne b 32

3.4.6 OUTROS ANIMALS.......cooiiiii 34



B 5 DIAGNOSTICOS. ..o e et e e e e et e e e e e e e ee e e e e e e e e eer e, 36

3.5.1 METODOS DIRETOS.....couutiuiiiieieinirseineeeeessessesisessee s ssessssesessesenss 37

3.5.1.1 Isolamento do Parasito.........ccccvevververieeiiesiese e 37

3.5.1.2. Amplificacdo de acido nucleico: PCR.........ccccccvvvevveiieieennnn, 38

3.5.2 METODOS INDIRETOS......cuiiiiiiiieieiseseeineieeessessssssessessessnseesseees 39

3.5.2.1 Reacéo de imunofluorescéncia indireta — RIFI...........cccoeenis 40

3.5.2.2 Reacdo de Sabin-Feldman ou Teste do Corante -TC................ 42

3523 ELISA .o 42

3.5.2.4 Fixagdo de Complemento — FC.........ccooiiinininiiieie e 43

3.5.2.3 Hemoaglutinagdo indireta — HAL.......ccooooiiiiiiiiie 44

3.5.2.6 Aglutinacao direta modificada — MAT........ccccevevveviiieiies 44

3.6 TRATAMENTO. ...ttt sttt b et renre s 45
3.7 PROGNOSTICO......ciuiiiiiieieisiiesisiees ettt 47

B8 IMUNIZACAO. ... e 47

3.9 PREVENCAO, CONTROLE E IMPORTANCIA NA SAUDE PUBLICA.......... 48

4.0 MATERIAL E METODOS.........ooieiieeeeieeeseseesiesiesstssssss s sessssesssnsssnessesssessessnssseees 53
4.1 AREA E ANIMAIS ESTUDADOS.........cooieeeeeteeeeeeeeeeeeeeeeeees e 53
4.2 COLETA E PROCESSAMENTO DAS AMOSTRAS. ..o 53
4.3 REACAO DE IMUNOFLUORESCENCIA INDIRETA —RIFl...cccccveverrrrnn. 54
4.3.1 Preparo de antigenos para RIFL..........ccccooeiiiiiinninieneieece s 54

4.3.2 Preparo das Laminas de Imunofluorescéncia..............cccovevvenene. 55

4.3.3 DiluiG80 do CoNJUQAAO. ........eoviiiiriiiieiieieiee e 55

4.3.4 Realizag80 da TECNICA........c.ccveieeie e 55

4.4 APLICACAO DOS QUESTIONARIOS EPIDEMIOLOGICOS E TCLE.............. 56
4.5 CRITERIO DE EXCLUSAO E INCLUSAO DOS ANIMAIS.........ovveeerereerennn. 56
4.6 ANALISE ESTATISTICA DOS DADOS........ocommiirirrerneiesisesssssssessessssssssesssns 57
B.ORESULTADOS.......ccoiiiiesietee ettt sttt ettt ettt b s sn sttt se s e bens 58
B.LPREVALENCIA. ...ttt sttt 58
5.2 SEXO DOS ANIMALS. ...t 59
5.3 PESO DOS ANIMALS. ... ..ottt 61
5.4 TAMANHO DA PROPRIEDADE E NUMERO DE ANIMAIS.........cccccoveviunnes 62

5.5 MANEJO DOS ANIMAIS — SISTEMA DE CRIACAO E ALIMENTO

L@ o 1N I F USRS 62

5.6 ARMAZENAMENTO DE RACAO. .......coiieeieieeeeeeeeeeese e 63



5.7 MANEJO DOS ANIMAIS - PRINCIPAIS FONTES DE AGUA.............cc.co...... 64

5.8 MANEJO DOS ANIMAIS - VACINACAO E VERMIFUGAGCAO.................... 65
5.9 FREQUENCIA DE COMPRA E VENDA DE ANIMAIS........ccooovvinerrenrrsrnnees 65
5.10 QUARENTENA. ......ovmiitieeeeeeieseesseessesiesseesssses s es s sss s s s 65
5.11 VETERINARIO EXAMINA O ANIMAL ANTES DA COMPRA.................... 66
5.12 PRESENCA DE MEDICO VETERINARIO NA PROPRIEDADE................... 66
5.13 CONHECIMENTO SOBRE A DOENGCA..........ovvmreeeereeeieesiesseesseseiessesssessannes 67
5.14 PRINCIPAIS SINAIS CLINICOS E QUEIXAS MAIS RELATADAS.............. 67
5.15 VISITAGAO POR REPRESENTANTES DE ORGAO PUBLICO DE
FISCALIZACAO. ......cooiieeeoeeeeeeeiieveeveeees s sess s 69
5.16 CONTROLE DE RATOS NA PROPRIEDADE..........ccccovvovreeieeriesseesensiessennins 70
5.17 PRESENCA DE FELINOS RESIDENTES.......coovviiierineeeresreesseessessessesseesneons 70
5.18 PRESENCA DE FELINOS ERRANTES........coomviievieieeeeseesiesseeseesiessesneesneons 71
5.19 PRESENCA DE OUTROS ANIMAIS/POTENCIAS HOSPEDEIROS NA
PROPRIEDADE ..........cooooviiieeieeiessessesseessesssessesssassssass s sesnssass s seas e 73
B.0 DISCUSSAD.........oiceeeeeeeeeeeeeee e see e tes st s st an s s st n s sersnes 75
7.0 CONCLUSAO. .....oooeieeeeeeeeeeeeese ettt asnes 81
8.0 REFERENCIAS BIBLIOGRAFICAS..........ooeieeieeeeeeeteeeeeeieseeesee s ses s, 83

9.0 ANEXOS.... ettt et 130



LISTA DE FIGURAS E QUADROS

Figura 1 — Desenho esquematico de um taquizoito de T. gondii com suas organelas............... 7

Figura 2. Oocistos de Toxoplasma gondii em diferentes estagios A: Oocisto ndo esporulado;
B: Oocisto esporulado com dois esporocistos — quatro esporozoitos (setas) sdo visiveis em um

dos esporocistos; C: Oocisto esporulado com dois esporocistos e quatro esporozoitos........... 10

Figura 3. Taquizoito de Toxoplasma goNdii.........cccucvveiieeiiiieieeie e 12

Figura 4. Bradizoitos de Toxoplasma gondii em cistos teciduais de diferentes tamanhos A:
cisto tecidual contendo trés bradizoitos; B: trés cistos teciduais com numeros diferentes de

bradizoitos em seu interior; C, D e E: cistos teciduais com inumeros bradizoitos................... 13
Figura 5. Ciclo bioldgico de Toxoplasma gondii............c.ccceeieiiiieiieiiese e 16
Quadro 1. Prevaléncia de toxoplasmose na populacdo humana em diversos paises............... 19

vii



LISTA DE TABELAS

Tabela 1. Prevaléncia de infeccdo por T. gondii em bovinos destinados ao abate, na regido da
Z0Na 2 MALA IMHINEITA. .....ccuviiiieie ettt et e s b e te e e s reesteaneesreesreaneenres 58

Tabela Il. Prevaléncia de infec¢do por T. gondii em bovinos machos e fémeas destinados ao
abate, na regido da Zona da Mata MINEITa...........cccuveiiiiiieiie e 60

Tabela I11. Numero médio, minimo e méximo de animais positivos e prevaléncia de infeccdo
por T. gondii em propriedades com sistema de criacdo extensivo e semi-intensivo na regido da
Z0NA 8 MALA IMHINEITA. ..ottt ettt et e s te et esbe e beeneesreenteeneeaneenneenes 63

Tabela 1V. NUmero de animais positivos e negativos para T. gondii, em propriedades de
criacdo de bovinos destinados ao abate da Zona da Mata Mineira que armazenam ou nhao

Tabela V. Numero de bovinos soropositivos e soronegativos para T. gondii, em propriedades
nas quais é realizado e naquelas em que néo é realizado o exame clinico antes da compra do
animal, na regido da Zona da Mata MINEITa...........cccueueriieieeieseene e 66

Tabela VI. Numero de bovinos soropositivos e soronegativos para T. gondii, em propriedades
com diferentes regimes de freqliéncia de visitacdo por médico veterinario, na regido da Zona
08 MALA IMIINEITA. ...ttt b ettt s et e et st sbe bt beeneeneene et s 67

Tabela VII. Fregiiéncia de abortos e natimortos e de animais com sintomas neuroldgicos em
propriedades de criacdo de bovinos destinados ao abate na regido da Zona da Mata Mineira.68

Tabela VIII. Numero de animais positivos e negativos para T. gondii, nas propriedades com
historico de abortos, natimortos e distlrbios NeuroldgicCos...........cccevvveeieeiiiieene e 68

Tabela IX. Relacdo dos problemas de salde dos animais mais citados nas propriedades de
criacdo de bovinos destinados ao abate na regido da Zona da Mata Mineira e nimero de

animais positivos e negativos para T. GONGil........c.ccvereiiieieeiiiecse e 69

viii



Tabela X. Numero de animais positivos e negativos para T. gondii, em propriedades em que
sdo utilizados, ou ndo, gatos como forma de controle de ratos...........ccccocveevieeiie e iie e, 70

Tabela XI. Porcentagem de propriedades com presenca de gatos, nimero médio, minimo e
méaximo de gatos por propriedade e prevaléncia de infec¢do por T. gondii, em propriedades de
criagdo de bovinos, com presenca e auSENCIa de JALOS.........ouvereeriererieeriesie e 71

Tabela XII. Nimero de animais infectados e prevaléncia de infecgdo por T. gondii, em
propriedades com até 4 gatos € COM 5 OU MAIS JAt0S..........ccovereeieieereeieseese e sre e 72

Tabela XIIl. Nimero médio, minimo e méaximo de propriedades com animais positivos e
sem animais positivos para T. gondii, em relacdo a presenca de gatos errantes...................... 73

Tabela XIV. Nimero de animais positivos e negativos para T. gondii, em relacdo ao nimero
de espécies presentes nas propriedades além dos DOVINOS...........ccccccevvieieeiiiicse e 74



LISTA DE SIGLAS E ABREVIACOES

CFMV — Conselho Federal de Medicina Veterinaria

CNPC - Conselho Nacional da Pecuaria de Corte

Cs — Elemento quimico Césio

DP — Desvio Padréo

ELFA - Enzyme Linked Fluorescent Assay (Ensaio Imunoenzimatico Fluorescente)
ELISA — Enzyme Linked Immunosorbent Assay (Ensaio Imunoenzimatico)
FIOCRUZ - Fundagéo Oswaldo Cruz

FMVZ - Faculdade de Medicina Veterinaria e Zootecnia

Gy — Gray: Unidade de medida de radiacdo (1Gy = 1 J/Kg)

HI ou HAI — Hemoaglutinagdo Indireta

IgM — Imunoglobulina M

IgG — Imunoglobulina G

IOC — Instituto Oswaldo Cruz

LabTOXO — Laboratoério de Toxoplasmose

MAT — Modified Agglutination Test (Técnica de Aglutinacdo Modificada)
MAPA - Ministério da Agricultura Pecuéria e Abastecimento

MG — Minas Gerais

PCR — Polymerase Chain Reaction (Amplificacdo de acido nucléico)

RIFI — Reacdo de Imunofluorescéncia Indireta

RIISPOA - Regulamento de Inspecédo Industrial de Produtos de Origem Animal
RJ — Rio de Janeiro

RS — Rio Grande do Sul

SIF - Servico de Inspecgéo Federal

S.R.D. — Sem raca definida

UFJF — Universidade Federal de Juiz de Fora

UFRGS - Universidade Federal do Rio Grande do Sul

UNESP - Universidade Estadual Paulista

¥* — Qui quadrado



INVESTIGACAO DA OCORRENCIA DA INFECCAO POR Toxoplasma gondii EM
BOVINOS DESTINADOS AO ABATE, ORIUNDOS DA REGIAO DA ZONA DA
MATA MINEIRA, MG - ASPECTOS EPIDEMIOLOGICOS.

RESUMO: A toxoplasmose é uma zoonose mundialmente disseminada causada pelo
protozodrio intracelular obrigatdrio Toxoplasma gondii. Os felideos sdo os Unicos hospedeiros
definitivos, pois neles ocorre a reproducdo sexuada e eliminacdo de oocistos pelas fezes,
enguanto que o homem, outros mamiferos e as aves sdo hospedeiros intermediarios e nédo
possuem esta caracteristica, transmitindo a doenca por via congénita ou principalmente
quando sua carne € ingerida na alimentacdo por outros animais. O habito alimentar do
brasileiro e a grande importancia econémica do pais no cenario internacional da pecuéaria
bovina de corte, objetivaram este trabalho a realizar um estudo soroepidemiol6gico da
toxoplasmose bovina na Zona da Mata Mineira e deteccéo dos fatores de risco de infeccéo e
disseminacgdo do parasito entre os bovinos criados para o abate. Para isso, foram coletadas
1200 amostras de sangue de bovinos para anéalise soroldgica, utilizando-se a técnica de reacao
de imunofluorescéncia indireta (RIFI); também foi feita uma visita as propriedades rurais de
onde provinham estes animais abatidos, e realizado um questionario epidemioldgico com 0s
produtores rurais destes estabelecimentos, com perguntas que esclareciam algumas duvidas
sobre 0 manejo e condi¢Oes sanitarias das propriedades em questdo que poderiam influenciar
e servir como fatores de risco no ciclo deste parasito. Encontramos uma prevaléncia de 2,68%
de animais positivos analisados para anticorpos anti-T.gondii da classe IgG, e com relacdo aos
fatores de risco, os que envolvem a atuacdo de um médico veterinario na criacdo, sinais
clinicos da doenca e presenca de felinos nas propriedades obtiveram um destaque nos
resultados encontrados como fatores com consideraveis niveis de significancia estatistica e

correlagéo positiva com a soropositividade dos animais.

PALAVRAS-CHAVE: toxoplasmose; soro-epidemiologia; bovinos; Zona da Mata Mineira

Xi



INVESTIGATION OF THE OCCURRENCE OF THE INFECTION BY
TOXOPLASMA GONDII IN BOVINE DESIGNATED TO SLAUGHTER, FROM THE
REGION “ ZONA DA MATA MINEIRA, MG” - EPIDEMIOLOGIC ASPECTS.

ABSTRACT: The toxoplasmosis is a zoonose worldwide disseminated, caused by the
obligatory intracellular protozoan Toxoplasma gondii. The felines are the only definitive
hosts, because in this host the parasites can reproduce sexually and eliminate oocistos through
the host feaces. The man kind, like other mammals, and also the birds are intermediary hosts,
transmitting the toxoplasmosis congenitally or mainly when its meat is ingested by other
animals. Brazilian’s food habit and the great economical importance of the country in the
international cattle field are important factors that justify the investigation about the
prevalence of toxoplasmosis in cattle. Therefore, the purpose of this work was to realize a
seroepidemiologic study of the bovine toxoplasmosis at the Zona da Mata, in Minas Gerais.
Looking forward to elucidate the risk factors of infection and insemination from the parasite
in between the cattle designated to slaughter. For that, 1200 samples of cattle blood were
collected for the serological analysis, using the indirect reaction of imunofluorescence
technique (IRIF); visits to the rural properties where those animals came were also realized
and on those occasions the rural producers from these properties responded to a
epidemiological questionnaire with questions about the properties managing and sanitary
conditions, that could act as risk factors of infection by T. gondii. Among the 1195 animals
tested for 1gG anti-T. gondii, using the IRIF technique 32 presented themselves seropositives,
which means 2,68% of prevalecence. Bovines from 53 properties located in the Zona da Mata
Mineira were analized. From these 53 properties, 17 (30,07%) showed one or more
serologically positives animals for T. gondii. With respect to risk factors, the ones that
involve the actuation of a Veterinary Doctor in the raising, clinical signs of the disease and the
presence of felines in the properties got a highlight on the results found as factors with
considerable levels of statistic significance and positive relations to the seropositivity of the

animals.

KEY — WORDS: toxoplasmosis; epidemiology; RIFI; cattle raising; foodborne parasites
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1 INTRODUCAO

O protozoario parasito T. gondii é o agente etiologico da toxoplasmose, uma zoonose
amplamente difundida e prevalente em praticamente todas as regides do globo (JAcoBs, 1970;
COOPENS & JOINER, 2001).

Toxoplasma gondii € um coccidio, que forma cistos teciduais e que apresenta um ciclo
heteroxeno facultativo, com fase assexuada em diversos tecidos de hospedeiros intermediarios
herbivoros ou onivoros e uma fase sexuada em hospedeiros carnivoros (FAYER, 1980; TENTER
et al., 2000). A infeccdo por esse parasito € muito frequente em uma ampla variedade de
espécies de aves e mamiferos, inclusive o0 homem (ARIAS et al., 1994; BONAMETTI et al.,
1997; LUKESOVA & LITERAK, 1998; FIALHO & ARAUJO, 2003; SPENCER et al., 2004; DAGUER
et al., 2004; SAAVEDRA & ORTEGA, 2004; SHARIF et al.,, 2006; DUBEY et al., 2008;
NEMATOLLAHI & MOGHDDAM, 2008; RAGOzO et al., 2008; 2009; SHARMA et al., 2008;
ADVINCULA et al., 2010; AsGARI et al., 2010; KAMANI et al., 2010; SANTOS et al., 2010).

A transmissdo de T. gondii ocorre por meio da ingestdo do oocisto, um estagio de
resisténcia liberado pelos felideos, Unicos hospedeiros definitivos, ou pela ingestdo de cistos
teciduais localizados na musculatura ou em diferentes 6rgdos de uma ampla variedade de
animais, que funcionam como hospedeiros intermediarios (DuBEY, 1995; TENTER et al.,
2000). Os hospedeiros intermediarios mantém apenas a fase assexuada do ciclo, entretanto,
apesar de ndo liberarem formas infectantes do parasito no ambiente, podem transmitir a
infeccdo quando sua carne é consumida crua ou mal cozida ou, ainda, por via congénita
(TENTER et al., 2000).

As duas principais rotas de transmissdo horizontal de T. gondii de animais para
humanos podem ocorrer pela ingestdo de oocistos em agua ou alimentos contaminados por
fezes de gatos e por ingestdo de cistos teciduais presentes em carne crua ou mal cozida.
Adicionalmente, pode ocorrer a transmissdo de taquizoitos por meio da ingestdo de leite ndo
pasteurizado (TENTER et al., 2000). Até o presente momento, ndo € possivel estimar com
precisdo a importancia relativa das duas principais vias de infeccdo para a epidemiologia da
toxoplasmose em humanos (GAMBLE & MURRELL, 1998). Entretanto, a auséncia de normas
para a inspe¢do da carne visando a deteccdo de T. gondii, em nenhum pais do globo, pode ser
um fator importante para a disseminacdo da doenga (GAMBLE & MURRELL, 1998; TENTER et
al., 2000).



Com relagéo a infeccéo por T. gondii em humanos, muitos estudos tém sido focados
na toxoplasmose congénita (LIN et al., 2008; SOUZA-JUNIOR et al., 2010; BUENO et al.,
2010; AMENDOEIRA & CAMILLO-COURA, 2010). Entretanto, poucos esforcos tém sido
direcionados para a elucidacdo do papel da transmissdo horizontal entre hospedeiros,
particularmente as rotas de transmissdo de animais para humanos por meio da ingestdo de
carne crua ou mal cozida (DUBEY & THULLIEZ 1993; TENTER et al., 2000, DAGUER et al.,
2004). Apenas uma pequena porcentagem da infeccdo por T. gondii é adquirida por
transmissdo vertical e as rotas de infeccdo pds-natal podem variar muito de acordo com o
grupo étnico e localizagdo geogréfica (TENTER et al., 2000). Nesse sentido é importante a
realizacdo de estudos que visem a identificacdo das principais rotas de transmissao para uma
dada populacdo e em ultima instancia, a efetivacdo de estratégias de controle da doenca e
prevencdo da infeccdo em grupos de risco, tais como gestantes, criancas e pacientes

imunocomprometidos (TENTER et al., 2000).

Estudos sorolégicos tém evidenciado ampla distribuigdo da infec¢do por T. gondii, em
diversas espécies de animais de producdo, em diferentes regides geograficas (ARIAS et al.,
1994; BONAMETTI et al., 1997; LUKESOVA & LITERAK, 1998; FIALHO & ARAUJO, 2003;
DAGUER et al., 2004; SAAVEDRA & ORTEGA, 2004; SHARIF et al., 2006; NEMATOLLAHI &
MOoOGHDDAM, 2008; RAGOzO et al., 2008; 2009; SHARMA et al., 2008; ADVINCULA et al.,
2010; AsGARI et al., 2010; KAMANI et al., 2010; SANTOS et al., 2010). Além da transmissao
pela ingestdo de carne crua ou mal cozida contendo cistos, pode-se também ressaltar a
possibilidade de infeccdo de individuos que manuseiam de forma continua produtos de
origem animal, como por exemplo, magarefes e donas de casa ao manusear carne crua no
preparo das refeicdes (JAMRA, 1964; AMENDOEIRA, 1995; DAGUER et al., 2004).

Apesar do grande aprimoramento das técnicas de diagndstico imunolégico e de
biologia molecular (SILVA & LANGONI, 2001; SHAAPAN et al., 2008; MONTOYA et al., 2010),
comumente usadas em laboratério para a deteccdo de T. gondii, estas ndo foram
suficientemente exploradas para a deteccdo desse parasito em alimentos destinados ao
consumo humano (GAMBLE & MURRELL, 1998; TENTER et al., 2000).

Zoonoses parasitarias transmitidas pela ingestdo de carne, como a toxoplasmose, a
cisticercose e a trichinelose, sdo causadoras de significativas perdas econdmicas e afetam a
salde de pessoas em todo 0 mundo (GAMBLE & MURRELL, 1998; TENTER et al., 2000). Os
esforcos para controlar essas doencas tém tido pouco sucesso, particularmente nos paises em

desenvolvimento. A deteccdo de formas infectantes na carne, por meio da inspe¢éo visual das
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carcacas, no momento do abate, é uma estratégia utilizada para o controle de zoonoses
transmitidas por helmintos. Entretanto, a inspecdo visual ndo pode ser empregada para o
controle de T. gondii, uma vez que os cistos teciduais sdo microscépicos. Outros métodos
diretos de deteccdo sdo dificilmente aplicaveis, considerando-se, além das dimensdes
microscopicas dos cistos teciduais, o fato destes poderem estar em qualquer tecido ou 6rgédo
do animal, distribuidos randomicamente e com baixa parasitemia (GAMBLE & MURRELL,
1998). Neste contexto, a demonstracdo indireta da presenca do parasito pelo emprego de
técnicas imunoldgicas de diagnostico, pode ser uma alternativa para a deteccao rapida e eficaz
de T. gondii em animais destinados ao consumo humano (GAMBLE & MURRELL, 1998;
TENTER et al., 2000).

Apesar de a deteccdo da presenca de T. gondii na carne de animais destinados ao
consumo humano, constituir uma medida importante em curto prazo, as estratégias de
controle s6 poderdo ser realmente efetivadas a partir do conhecimento aprofundado da
epidemiologia da doenca. Poucos estudos tém sido conduzidos, com o objetivo de identificar
fatores de risco associados com a aquisicdo da infeccao por T. gondii pelos animais destinados
ao consumo humano. A identificacdo desses fatores de risco é essencial para a estruturacdo de
formas adequadas de criacdo e manejo dos animais, que permitam o controle da doenca e, em
ultima instancia, a produgdo de carne para o consumo humano livre de formas infectantes
desse parasito.

Infeccdo por T. gondii em bovinos foi demonstrada por diversos autores (SANGER et
al., 1953; ZARDI et al., 1964; CATTAR et al., 1969; MUNDAY, 1978; DUBEY, 1983; ESTEBAN-
REDONDO et al., 1999; DAGUER et al. 2004; ALBUQUERQUE et al., 2005; OGAWA et al., 2005;
KLUN et al., 2006; SHARIF et al., 2006; DUBEY & JONES, 2008; NEMATOLLAHI & MOGHDDAM,
2008; SHARMA et al. 2008; AsSGARI et al., 2010; INPANKAEW, 2010; MOURA et al. 2010;
SANTOS et al., 2010). Entretanto, o papel desses animais na transmissao da toxoplasmose para
humanos permanece obscuro (DUBEY & THULLIEZ, 1993; DAGUER et al., 2004).

O Brasil é o0 segundo maior produtor e maior exportador de carne bovina do mundo.
Minas Gerais possui um dos maiores rebanhos de bovinos do Brasil, com aproximadamente
21 milhGes de cabecas, em aproximadamente 550 mil estabelecimentos rurais cadastrados
pelo IBGE, abrangendo um total de mais de 35 milhdes de hectares (IBGE). Apesar da
importancia do Brasil na producéo de carne bovina, poucos estudos foram conduzidos com o
objetivo de detectar a infeccdo de T. gondii nesses animais (COSTA et al.,2001;
ALBUQUERQUE et al., 2005; DAGUER et al., 2004; OGAWA et al., 2005; MoOURA et al. 2010).

Ainda mais escassos sao 0s estudos destinados a compreensdo da epidemiologia da doenca em
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animais de produgdo (KLUN et al., 2006). Em Minas Gerais, destacam-se os trabalhos
realizados por COSTA & COsSTA (1978), em Pocos de Caldas e por PAssos et al. (1984), na
capital Belo Horizonte. Até o presente momento, nenhum estudo havia sido conduzido na
regido da Zona da Mata de Minas Gerais.

O objetivo do presente trabalho foi investigar a prevaléncia de infecgdo por T. gondii
em bovinos de producéo, oriundos da regido da Zona da Mata Mineira, MG, destinados ao
abate, por meio de avaliacdo soroldgica, pela reacdo de imunofluorescéncia indireta (RIFI) e
identificar os fatores de risco associados a infec¢do por T. gondii, por meio da aplicacdo de

questionarios epidemioldgicos.



2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL

O presente trabalho visa estabelecer a frequéncia da infeccdo por Toxoplasma gondii,
por meio de avaliacdo soroldgica, pela reacdo de imunofluorescéncia indireta (RIFI) e
questionarios epidemioldgicos, de bovinos de producdo oriundos da regido da Zona da Mata
Mineira, MG, destinados a um abatedouro da regido, visando contribuir para o estudo da
cadeia epidemioldgica e avaliando os fatores de risco associados a infec¢do da toxoplasmose,

considerando as esta¢fes chuvosa e seca.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

1- Estimar a freqliéncia de bovinos sororreagentes provenientes da Regido da Zona da Mata
Mineira, MG;

2- Verificar se a soroprevaléncia anti-T. gondii serd mais elevada entre os bovinos da regiao

estudada do que nos animais de abate de outras regifes do Brasil estudadas pela equipe do

LabTOXO do I0C;

3- Correlacionar as informacdes contidas nos questionarios epidemiologicos (condigdes

fisicas e de manejo das propriedades visitadas) com fatores de risco da infec¢do conhecidos

previamente na literatura associando a ocorréncia da parasitose.



3 REVISAO DE LITERATURA

3.1 HISTORICO

Pela primeira vez, no inicio do século XX, o Toxoplasma gondii foi descrito por
Splendore em 1908 no Brasil, parasitando o baco e figado de coelhos de laboratério, e por
Nicole [] [J Manceaux, no mesmo ano, emum roedor da espécie Ctenodactylus gondii, no
Instituto Pasteur da Tunisia. Inicialmente foi chamado de “Leishmania gondii” por sua
similaridade com protozoarios do género Leishmania sp., no entanto, em 1909, Nicole &
Manceaux, 1909 verificaram que o0 protozoario ndo continha cinetoplasto, organela
caracteristica dos tripanossomatideos e, portanto, tratava-se de um novo parasita. Assim,
renomearam o parasita como Toxoplasma gondii em referéncia a sua evidenciacdo no roedor
(CIMERMAN,1999).

Segundo citacdo de OLIVEIRA (2002), um oftalmologista chamado Janki fez a
primeira descri¢do de toxoplasmose congénita humana, em 1923. O paciente era uma crianga
de 11 anos de idade com hidrocefalia e cegueira, que veio a falecer na cidade de Praga. Ao
corte histoldgico do globo ocular durante a necropsia, pode observar a presenca de formas do
parasito na retina.

TORRES et al., em 1927, descreveram no Rio de Janeiro a presenca de
microrganismos que identificaram como Toxoplasma, em cortes histologicos de cérebro,
miocardio e musculo esquelético de um recém nascido falecido no 29° dia de vida. Os autores
reconheceram 0s organismos como semelhantes a T. gondii e a espécies do género
Encephalitozoon (OLIVEIRA,2002).

Nos anos seguintes, varios pesquisadores encontraram, em diversos animais, parasitos
morfologicamente semelhantes ao T. gondii, que foram denominados de acordo com a espécie
animal onde eram detectados: T. canis, T. columbae, T. gallinarum, T. cuniculi. Porém, os
estudos realizados por Sabin 1939 levaram-no a concluir que se tratava de uma Unica espécie
de protozoario (ARAUJO, 1999).

Os primeiros autores a descreverem a infeccdo congénita no homem foram Wolf
Cohen, em 1937, relatando a ocorréncia de toxoplasmose em um recém nascido com

encefalite, meningite e mielite. Os primeiros casos em bovinos com manifestacdes clinicas



atribuidas ao T. gondii foram relatados por Sanger et al. em 1953 nos Estados Unidos da
América. (ROBERTS & JANOVY, 2000).

Finalmente, Frenkel et al., 1970 elucida que os oocistos representam a fase sexuada do
agente. Miller et al., 1972, provaram que 0s Unicos mamiferos capazes de suportar o ciclo
sexuado intestinal do T. gondii e excretar os oocistos sdo os felinos, tanto domésticos quanto
selvagens. Os estudos sobre essa doenca sdo abundantes, sendo que, atualmente, a
importancia desta protozoose esta claramente caracterizada (VILLENEUVE, 2003).

O hébito da ingestdo de carne crua ou mal cozida do brasileiro torna o consumo da
carne bovina uma importante, sendo a mais importante fonte de infeccdo. Além disso,
segundo HILL & DUBEY (2002), o Toxoplasma gondii sobrevive por anos nos tecidos dos

animais.

3.2 TAXONOMIA E ASPECTOS BIOLOGICOS

Classificacdo taxondmica do agente etiolégico da toxoplasmose, de acordo com
CURRENT et al.,1990 e CAVALIER-SMITH, 1993 é:

Império: Eucariota Cavalier-Smith, 1993;
Reino: Protozoa Owen, 1858;

Filo: Apicomplexa Levine, 1970;

Classe: Sporozoazida Leukart, 1879;

Ordem: Eucoccidiorida Leukart, 1879;
Subordem: Eimeriorina Leger, 1911,

Familia: Sarcocystidae Poche, 1913;
Subfamilia: Toxoplasmatinae Bioca, 1956;
Género: Toxoplasma Nicolle e Manceaux, 1909;

Espécie: Toxoplasma gondii Nicolle e Manceaux, 1909

O Toxoplasma gondii € um protozoario coccidio intracelular obrigatorio (SHERDING,
1998), que infecta a maioria dos animais homeotérmicos, porém seu ciclo s6 se completa em
exemplares da familia Felidae, que sdo os hospedeiros definitivos (TENDER et al., 2000). A

caracteristica do T. gondii de admitir uma grande variedade de hospedeiros Ihe classifica
.



como eurixeno (eurys= largo, amplo/ xenos= estrangeiro, estranho). Ainda que ele tenha
exigéncias estritamente parasitarias (pois ndao se pode, até agora, cultiva-lo em meios
artificiais sem a presenca de células vivas), suas necessidades podem ser atendidas pelo
organismo e pelas células de grande nimero de mamiferos e aves, diferentemente de parasitos
que se mostram muito restritos quanto a hospedeiros, 0os chamados estenoxenos (stenos=
estreito) (REY, 1991).

Pertence ao filo Apicomplexa por ter como caracteristica a presenca de um complexo
apical, visivel apenas a microscopia eletrénica (ver Figura 1). A constituicdo deste complexo
da-se pela presenca de estruturas como: condides, anel polar, microttbulos subpeliculares,
roptrias, micronemas e granulos densos. Os micronemas, as roptrias e os granulos densos
parecem estar envolvidos na interacdo do parasita com a célula hospedeira. Este processo é
realizado em trés etapas, sendo a primeira caracterizada pela acdo dos micronemas no
reconhecimento e/ou na juncdo a uma célula hospedeira através da interagdo com um
receptora. A seguir, as roptrias agiriam na invasdo da célula, permitindo a passagem do
parasita para dentro do vacuolo recém-formado. A Ultima etapa compreende a maturacdo do
vacuolo citoplasmatico ocasionada pelos granulos densos dentro de um compartimento
metabdlico adequado para o crescimento (KAWAZOE, 1995 apud. GALVAO, 2002).
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Figura 1 — Desenho esquematico de um taquizoito de T. gondii com suas organelas. Fonte: MEIRELES,2001
O parasito em questdo € eucarioto, ja foi isolado em varios tecidos vivos e células

nucleadas e, em liquidos orgéanicos, como sangue, linfa, saliva, leite (colostro), exsudatos,
esperma e liquido peritoneal (AMATO NETO et al., 1995). Ele é capaz de invadir e se
multiplicar, ainda, em eritrocitos imaturos de mamiferos, cultura de células de peixes e insetos
(KASPER & MINEO, 1994), podendo ser facilmente mantido em diversas culturas celulares
ou passagens em animais (PARK et al., 1993). Pesquisadores da World Health Organization
(WHO), constataram em 1969 que o parasito tem tropismo principalmente pelas células do
sistema reticuloendotelial, musculares, do sistema nervoso e da retina, e que as formas livres
séo encontradas circulando apenas por um curto periodo de tempo.

O sucesso do T. gondii, como patdgeno, deve-se a sua capacidade de invadir, habitar e
multiplicar-se dentro da celula hospedeira. No interior da célula, a formacdo do vacuolo
parasitoforo protege o parasito contra radicais livres, variagdes de pH, flutuacdes osmdticas e
contato com anticorpos, evitando assim, o0s mecanismos de defesa do hospedeiro
(MEIRELES, 2001).



3.3 ETIOLOGIA

3.3.1 FORMAS DO PARASITO E CICLO DE VIDA

O ciclo vital do T. gondii compreende uma fase sexual, que se da no tecido
enteroepitelial dos felideos e resulta na producdo de oocistos, e uma assexual, que pode
ocorrer tanto nos tecidos de felideos como de outros hospedeiros considerados intermediarios,
como aves e mamiferos (inclusive o homem), resultando na producdo de cistos teciduais
(DUBEY, 1994).

O mesmo autor cita que o parasito multiplica-se por divisdo binaria simples e
endodiogenia sob as forma de taquizoitos e bradizoitos, nos hospedeiros intermediarios.
Apresenta as mesmas formas evolutivas nos hospedeiros definitivos, observando-se ainda, a
multiplicacdo sexuada, onde ap6s cinco estagios entéricos (trofozoito e esquizontes) ha
diferenciacdo de gametas, fecundacdo e formacdo de um oocisto que sera eliminado ndo
esporulado. A esporulacdo ocorrerd no meio externo dando origem, no interior do oocisto, a
dois esporocistos contendo quatro esporozoitos cada um. Tanto os taquizoitos como 0s
bradizoitos e esporozoitos sdo infectantes para os animais susceptiveis.

A fase assexuada ou extra-intestinal ocorre tanto nos hospedeiros definitivos como nos
intermediarios, estando associada a ingestdo de formas infectantes (taquizoitas, bradizoitas e
esporozoitas) por esses hospedeiros, iniciando uma reproducdo rapida, por endodiogenia,
dentro de qualquer célula nucleada. Posteriormente a essa intensa multiplicacdo, a célula se
rompe e deixa em liberdade os parasitos, que podem invadir qualquer outra célula e, ainda, ser
encontrados em qualquer fluido bioldgico. O ritmo de multiplicagdo pode ser alterado por
fatores relacionados principalmente a resposta imunologica do hospedeiro; assim, a
endodiogenia passa a ocorrer de forma lenta pelos bradizoitas. Estas estruturas s&o geralmente
observadas no interior dos cistos encontrados com mais freqiiéncia no sistema nervoso central
e em musculos cardiacos ou esqueléticos. Numa fase inicial, os cistos formados no meio
intracelular, na medida em que véo crescendo, rompem a celula hospedeira, porem mantém a
sua propria parede (TENTER et al., 2000).

Ja o ciclo sexuado chamado ciclo entero-epitelial no hospedeiro definitivo tem inicio
apos a ingestdo dos cistos ou oocistos. Os processos digestivos levam a ruptura da parede

cistica e liberacdo dos bradizoitas ou esporozoitas, que irdo penetrar em celulas do intestino
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delgado, iniciando outra fase de multiplicacdo assexuada por endodiogenia, seguida de
repetidas endopoligenias (TENTER et al, 2000). A fase sexuada do ciclo (gametogonia)
ocorre com a diferenciacdo do gamonte que origina 0 macro (feminino) e os microgametas
(masculino). Os microgametas, que apresentam flagelos, saem da célula hospedeira para
fecundar o gameta feminino que permanece no interior de uma outra célula. A fusdo dos dois
gametas origina o zigoto. Este sintetiza em torno de si, uma parede mais resistente, cistica,
sendo denominado entdo de oocisto ndo esporulado. O oocisto ndo esporulado é liberado para
a luz intestinal apds o rompimento da célula em que se encontra (DUBEY & FRENKEL,
1972). A esporogonia ocorre no meio ambiente, de um a 21 dias apds a liberacdo, em
condigdes ideais de temperatura e oxigenagdo e vai dar origem ao oocisto com dois
esporocistos e quatro esporozoitas no interior (FRENKEL et al., 1970). O mesmo autor cita
que nos felideos observa-se, no epitélio intestinal, a esquizogonia, a endopoliogenia e a
gametogonia, resultando na formagdo de estruturas denominadas oocistos que seréo
eliminados, imaturos, juntamente com as fezes dos felideos.

As trés principais vias de disseminacdo sdo a transmissao transplacentéria, a ingestdo
de tecidos infectados com cistos contendo bradizoitas ou a ingestdo de alimentos ou agua
contaminados com oocistos maduros (AMENDOEIRA et al., 1999; TENTER et al., 2000;
HILL & DUBEY, 2002).

3.3.1.1 Oaocistos

Oocistos sdo formas imaturas, ndo esporuladas, produzidas no epitélio intestinal dos
felideos, eliminadas junto com as fezes desses animais para 0 meio ambiente. S&o
arredondadas, medem de 10 a 13 um de largura por 9 a 11um de comprimento e tém uma
parede que confere resisténcia as condi¢des adversas do meio ambiente. Apés a evolugdo no
meio ambiente, com temperatura e umidade adequadas, apresenta em seu interior quatro
esporozoitas dentro de cada um dos dois esporocistos (ZAMAN, 1970). Quanto aos métodos
de desinfecgdo convencional, pode-se afirmar que o oocisto € resistente por uma hora a tintura
de iodo a 2%, solucéo sulfocromica, etanol a 95%, amonia liquida, hidroxido de sddio e acido
hipocloroso a 10% (AMATO NETO et al., 1995).
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Figura 2. Oocistos de Toxoplasma gondii em diferentes estdgios A: Oocisto ndo esporulado; B: Oocisto
esporulado com dois esporocistos — quatro esporozoitos (setas) sdo visiveis em um dos esporocistos; C: Oocisto

esporulado com dois esporocistos e quatro esporozoitos Fonte: DUBEY et al., 1998.
3.3.1.2 Taquizoitos

O termo taquizoita (do grego tachos: rapido) foi cunhado por Jacob Frenkel em 1973 e
refere-se a forma de multiplicacéo rapida de T. gondii, caracteristica da fase aguda, que ocorre
nas células fagociticas e ndo fagociticas do hospedeiro intermediario e definitivo, mas ndo nas
células do epitélio intestinal dos felinos. Estas sdo encontradas no interior de varias células
nucleadas, assim como nos liquidos corporais (sangue, saliva, leite, etc.). A multiplicacéo
ocorre por sucessivas endodiogenias dentro de vacuolos parasitoforos, formados pela célula
hospedeira. Apresentam forma alongada, ligeiramente arqueada, medindo de 2 a 4 um de
largura por 4 a 8 um de comprimento, com extremidade anterior mais afilada que a posterior
(DUBEY et. al., 1998; AMENDOEIRA et al., 1999).

Possui em sua complexa ultra-estrutura varias organelas e corpos de incluséo (pelicula,
microtubulos, anel polar, conoide, roptrias, micronemas, mitocondria, reticulo endoplasmatico

liso e rugoso, aparato de Golgi, ribossomos, microporos e nucleo bem definido). Embora seja
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uma célula eucaridtica, o taquizoita necessita do ambiente intracelular para sobreviver e se
multiplicar, uma vez que ele é susceptivel aos produtos intermediarios do oxigénio, mudancas
de pH, flutuacdes osmoticas e acdo dos anticorpos na presenca do complemento. Além do
mais, ele depende da sintese de purinas da célula hospedeira para producao do acido folico,
essencial para o seu metabolismo. A invasao celular € um evento ativo, complexo e ainda nao
totalmente esclarecido, que requer contato com receptores da superficie da célula hospedeira.
A adesdo permite a orientacdo do parasito, de modo que o pélo anterior entre em contato com
a membrana da célula hospedeira. Este processo é facilitado pela acdo dos microtabulos que
compdem o citoesqueleto e da condide, situada no pélo anterior do parasito. As roptrias e
micronemas também participam do processo de invasdo através da secrecdo de substancias
que alteram a propriedade da membrana celular e auxiliam na formacdo do vactolo
parasitéforo. Uma vez dentro da célula, o taquizoita sobrevive gracas a mecanismos de evasao
da destruicdo intracelular (inibicdo da fusdo vaclolo/lisossomas e/ou neutralizagdo
enzimatica) e da sua capacidade de permanecer latente (DUBEY et al., 1998).

Segundo 0 mesmo autor, do ponto de vista metabolico, T. gondii possui as organelas
necessarias para a producdo de energia, crescimento e multiplicacdo, sintese protéica e de
pirimidinas. Entretanto, ele depende totalmente da célula hospedeira para producdo de

purinas.
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Figura 3. Taquizoito de Toxoplasma gondii. Fonte: DUBEY et al, 1998
3.3.1.3 Bradizoitas

Por fim, os bradizoitas (do grego bradys, lento) sdo normalmente encontrados no
interior de cistos teciduais no organismo hospedeiro, caracterizando a fase cronica da
infeccdo. Também podem ser chamados de cistozoitas. Morfologicamente, os taquizoitos e
bradizoitos sdo semelhantes, com uma forma de lua crescente ou arco, de onde originou seu
nome (“Toxon”=arco), com a extremidade anterior aguda ¢ a posterior arredondada, assim

como no tamanho, medindo de 2 a 6 um de comprimento (DUBEY et. al., 1998). Diferem dos
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taquizoitos por reproduzirem-se lentamente no interior dos cistos, também por endodiogenia
(CARUANA, 1974). Os principais tecidos onde os cistos com bradizoitas podem ser
encontrados sdo: nervoso, muscular esquelético e cardiaco, assim como na retina
(AMENDOEIRA et al., 1999, HILL & DUBEY, 2002). Os cistos crescem com o0 tempo, mas
permanecem intracelulares (DUBEY et al., 1998). Segundo HARTLEY & MUNDAY, 1974
dentro do cisto, os bradizoitos tornam-se imunologicamente inertes e ndo séo eliminados pelo
sistema imune do hospedeiro. Esses cistos se formam com o inicio da resposta imune do
hospedeiro, sendo uma forma de protecdo do parasito. O cisto tecidual € o estagio final do
ciclo do parasito no organismo dos hospedeiros intermediarios imunocompetentes (DUBEY,
1998). Em alguns hospedeiros intermediarios, ap6s uma infecgdo priméria, os cistos podem
persistir viaveis por toda vida no organismo (HAY & HUTCHINSON, 1983). O mecanismo
dessa persisténcia é desconhecido, porém varios autores acreditam que de tempo em tempo
esses cistos se rompem, os bradizoitos se transformam em taquizoitos que invadem novas
células, formando novos cistos (DUBEY, 1998). Entretanto, tais cistos sao mortos apds
congelamento a -20°C por 24 horas, ou aquecimento a + 65 °C e sob radiacdo ionizante com
doses de 50 Gy de 137Cs (KOTULA et al, 1991; AMATO NETO et al, 1995) constituindo
assim, o congelamento e o cozimento completo da carne, algumas das formas de profilaxia da

transmisséo da toxoplasmose humana.

Figura 4. Bradizoitos de Toxoplasma gondii em cistos teciduais de diferentes tamanhos A: cisto
tecidual contendo trés bradizoitos; B: trés cistos teciduais com nimeros diferentes de bradizoitos em seu interior;
C, D e E: cistos teciduais com inimeros bradizoitos. Fonte: DUBEY et al, 1998
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3.3.2 MODOS DE TRANSMISSAO

Em humanos a maioria das transmissoes horizontais é causada por ingestdo de cistos
teciduais (bradizoitas) em alimentos como carne mal cozida (DUBEY, 2000; NEVES, 2004),
vegetais crus ou frutas ndo descascadas sem lavagem adequada e contato com fezes de gatos
manipulacdo de carne crua, mesmo sem consumi-las, como também exposi¢do ao solo ou
areia contaminada com fezes de gato durante a jardinagem (FIGUEIREDO et al., 2001).

A transmissdo de T. gondii também pode acontecer por transfusdes de sangue e
transplantes de 6rgdo. A presenca de cistos teciduais em 6rgaos transplantados provavelmente
é a fonte de infeccdo (SPALDING et al., 2005). Ainda que possa ocorrer, porém com com
pouca frequéncia, acredita-se que a transmissdo horizontal por taquizoitos ndo seja
epidemiologicamente importante (TENTER et al., 2000).

O periodo de incubacdo para ocorrer infeccdo por T. gondii varia de 10 a 23 dias ap6s
a ingestdo de alimentos mal cozidos e de 5 a 20 dias apos a ingestdo de oocistos presentes em
fezes de gatos.

Na primoinfeccdo de um felideo através da ingestdo de oocistos ou taquizoitos, o
periodo pré patente € de cerca de 18 a 24 dias e 7 a 13 dias respectivamente, pois,
obrigatoriamente, ocorrera a fase extra-intestinal, para depois ocorrer a enteroepitelial; neste
caso menos de 30% dos gatos chegam a eliminar oocistos nas fezes. No entanto, quando
ingerem cistos, geralmente ocorre a fase enteroepitelial imediatamente a infeccdo, e, em 3 a5
dias, quase todos os gatos estdo eliminando oocistos nas fezes. Apds exposicdo priméaria do
gato a cistos contendo bradizoitos do agente, a eliminagcdo dos oocistos ocorre ap6s 3 a 10
dias, e persiste por até 10 a 14 dias, produzindo varios milhdes de oocistos (DUBEY, 1998).
Em média sdo excretados 100.000 oocistos por grama de fezes, chegando a uma capacidade
de infeccdo do meio ambiente de aproximadamente 1.000.000 oocistos/g de fezes (DUBEY et
al., 1994). Essa excrecdo de oocistos pelos felinos pode durar entre 7 a 23 dias em uma
infecgdo primaria (DUMETRE & DARDE, 2003). Os gatos, em geral, ndo voltam a excretar
oocistos quando reinfectados, pois desenvolvem imunidade ap6s primoinfecgdo
(CHOROMANSKI et al., 1994).

Os cistos teciduais de T. gondii contidos em carne de animais de producgdo, sao
importantes fontes de infeccdo para humanos. Entre os animais de corte, 0s cistos teciduais de
T. gondii sdo mais frequentemente observados, em tecidos infectados de gado, porcos,
ovelhas e cabras e menos frequentemente em aves domésticas, coelhos e cavalos (DUBEY,

2000).
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Taquizoitos de T. gondii foram encontrados em leite de muitos hospedeiros intermediarios
como ovelhas, cabras e vacas (JACKSON & HUTCHISON, 1989; DUBEY, 1993,
REMINGTON et al.,, 2001), porém a toxoplasmose aguda em humanos, somente foi
associada ao consumo de leite de cabra, ndo pasteurizado (SACKS et al., 1982; CHIARI &
NEVES, 1984). De acordo com NEVES, 2004, sabe-se que os gatos domésticos e os felideos
selvagens sdo 0s Unicos que podem realizar o ciclo sexuado, liberando pelas fezes milhares de
oocistos imaturos apos a infeccdo aguda. Além disso, a ingestdo de carnes contendo
taquizoitos ou bradizoitos e a dissemina¢do de oocistos por artropodes, contribuem para a alta
disseminacdo desse protozoario em nosso meio, ja que moscas e baratas podem veicular
oocistos, nas patas (CHINCHILLA et al., 1994). Outra fonte de infeccdo é o contato direto
com animais como cées, gatos e outros animais que podem carrear oocistos em seus pélos
(SPALDING et al., 2005).

Os oocistos também podem ser encontrados em ostras de agua do mar
experimentalmente contaminadas. Assim, moluscos podem agir como uma fonte potencial de
infeccdo devido ao consumo deles por humanos ou mamiferos marinhos (DUMETRE &
DARDE, 2003).

DUBEY & BEATTIE, 1988, relatam risco em transmissdo transplacentaria com
potencial risco para o feto.

A transmissdo materno-fetal ocorre quando os taquizoitos, presentes na circulagdo
materna, atingem a placenta e sdo transmitidos ao feto. Assim, acredita-se que a transmissao
congenita s6 ocorra durante a infeccdo aguda materna, embora existam relatos de que possa
acontecer tambem durante a fase cronica da infeccdo (FRENKEL, 2002). A transmissdo
materno-fetal esta relacionada com o fluxo sanguineo placentario, sendo maior nas fases
tardias da gravidez (GILBERT et al., 2001). Na transmissdo transplacentaria, o risco de
infeccdo fetal é grande, somente se a mulher soronegativa adquire a primeira infecgdo durante
a gravidez (CHEMELLO et al., 1998). Por estes motivos, o programa de triagem soroldgica
para toxoplasmose durante a gravidez deve ser iniciado na primeira visita pré-natal, a fim de
que sejam detectados os casos de infeccdo toxopldsmica aguda (para que o tratamento seja
iniciado o mais brevemente possivel) e o0s casos de gestantes soronegativas (para
monitoramento durante a gestacdo e instru¢do quanto as medidas profilaticas)
(AMENDOEIRA, 2010).
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Abaixo na figura 5 um esquema deste ciclo bioldgico:
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Figura 5. Ciclo biolégico de Toxoplasma gondii (modificado de DUBEY, 1993).

3.4 EPIDEMIOLOGIA

3.4.1 A TOXOPLASMOSE HUMANA NO MUNDO

E uma zoonose de distribuicdo cosmopolita, altamente disseminada, com taxas de
prevaléncias variaveis nas diversas partes do globo (DUBEY & BEATTIE, 1988), e estima-se
que afete mais de um bilhdo de individuos em todo 0 mundo (SWITAJ et al., 2005). Cerca de
20% a 90% da populacdo mundial, em certas areas, ja entraram em contato com o parasito,
segundo indicam estudos epidemioldgicos (GALVAN-RAMIREZ et al., 1998). Afeta cerca
de 60% da populagdo Européia, 70% da populacdo das Ameéricas e 75% das populacdes
africanas e asiaticas (CAMARGO et al., 1977, apud BARBOSA, 2009). Mesmo tendo uma
elevada prevaléncia na populacédo em geral, a Toxoplasmose é mais prevalente na America do
Sul e Central do que nas popula¢Ges humanas da América do Norte (FRENKEL et al., 1995).

As diferentes taxas de infeccdo em humanos, verificadas em diversos paises, estdo
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relacionadas a fatores que envolvem localizagdes geogréaficas, aspectos climaticos, condi¢des
ambientais, habitos culturais, sendo os habitos alimentares e de higiene, os elos fundamentais
e de grande importancia na epidemiologia da Toxoplasmose humana (CONTRERAS et al.,
1996). Em criancas, a soroprevaléncia € relativamente baixa, aumentando de acordo com a
idade, com a exposic¢do a mais fatores de risco durante o transcorrer da vida (CANTOS et al.,
2000).

O impacto econdmico anual da Toxoplasmose nos Estados Unidos (EUA) € estimado
em 7,7 bilhdes de dolares. Das 750 mortes causadas anualmente pela Toxoplasmose nos
EUA, 375 podem ter sido causadas pelo consumo de alimentos crus ou carne mal cozida. Isso
faz com que a Toxoplasmose seja a terceira maior causa de morte causada por alimentos nesse
pais (JONES et al., 2001). O custo anual das perdas com cuidados médicos, perda em
produtividade e custos com educacgdo especial para a Toxoplasmose congénita nos Estados
Unidos no ano de 1993 foi de 5,3 bilhdes de délares (ROBERTS et al., 1994). E um sério
problema de Saude Publica em vérios paises e seu diagndéstico é crucial para programas de
assisténcia a gestantes (SPALDING et al., 2005).

A toxoplasmose adquiriu grande importancia com a descoberta de sua influéncia em
individuos imunocomprometidos, principalmente portadores do Virus da Imunodeficiéncia
Humana - HIV (KHAN et al., 2005). Inimeras sdo as pesquisas realizadas com o intuito de
melhor conhecer os fatores agravantes desta relacdo e encontrar métodos mais eficientes de
diagnostico precoce da encefalite causada pelo parasitismo (COLOMBO et al., 2005).

Apesar de ser considerada uma infeccdo oportunista, raramente apresentando
manifestaces patoldgicas graves em individuos imunocompetentes (LUFT & REMINGTON,
1988), esta zoonose é diagnosticada em todo o mundo (DIAS et al., 2005). Pacientes
acometidos pela infeccdo sdo vistos em consultorios e enfermarias de quase todas as
especialidades médicas (WULF et al., 2005).

De todas as complicacbes que podem advir da infeccdo por T. gondii, aquelas
decorrentes da transmissdo mée-feto merecem especial atencdo. Em muitos casos a infecgédo
pode se instalar na mée e permanecer silenciosa durante todo o periodo gestacional, enquanto
0 protozoario é passado via placenta ao feto (CERMAKOVA et al., 2005).

Cerca de 84% das mulheres gravidas de Paris possuem anticorpos anti-T. gondii,
enquanto que apenas 32% em Nova York e 22% em Londres tém tais anticorpos (DUBEY &
BEATTIE, 1988). Essa alta incidéncia parece estar relacionada em parte ao fato de os

franceses possuirem o habito de consumirem produtos carneos crus ou malcozidos. Em
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contraste, as altas prevaléncias de infeccdo por T. gondii nas Américas Central e do Sul é
devido ao alto nivel de contaminagdo ambiental com oocistos (HILL et al., 2005).

Vérios tém sido os relatos de toxoplasmose cerebral em individuos adultos
(COLOMBO et al., 2005), sem mencionar as complicac6es oftalmicas (PASHANINA et al.,
2005) e até de cunho psiquiatrico (BROWN et al., 2005). A doenca é a causa mais comum de
infeccdo de retina em todo o mundo (HOLLAND, 2003). Uma pesquisa avaliou o efeito dos
tratamentos convencionais na toxoplasmose ocular (STANFORD et al., 2003). Segundo estes
autores, nenhuma das tentativas de tratamento em individuos imunocompetentes mostrou
efeito benéfico. Ainda, em pesquisa realizada por BOSCH-DRIESSEN et al. (2002), que
avaliaram individuos com toxoplasmose ocular durante um longo periodo, foi possivel
observar que 24% dos olhos afetados apresentaram deficiéncias irreversiveis. Muitos estudos
apontaram a importancia de se observar as alteracfes decorrentes da infeccdo por T. gondii
em individuos que ndo apresentam disturbio do sistema imunolégico (CARME et al., 2002).
Os principais sinais incluem linfadenopatia, febre, fraqueza e debilidade, oftalmite e infeccbes
multissistémicas severas (DURLACH et al., 2003). Ainda, hd estudos que realizaram
avaliacbes mais complexas, passando a associar a toxoplasmose com desvios de
comportamento e personalidade (LEWEKE et al., 2004; YOLKEN et al., 2001; BROWN et
al., 2005).

Trabalhos com roedores trouxeram evidéncias de alteragdo de comportamento em
animais acometidos com a parasitose (BERDOY et al., 2000), associando-se com o
reconhecimento de situacBes similares em seres humanos. Condi¢cdes mentais como
esquizofrenia, mudanca de personalidade e inteligéncia reduzida estdo cada vez mais sendo
associadas a infeccao por T. gondii (FLEGR et al., 2003). Motivados pelo grande entusiasmo
gerado pelas associagdes citadas, muitos pesquisadores tém postulado vérias teorias. Um
exemplo é o estudo realizado por NOVOTNA et al. (2005) em que sdo apresentadas provas
de que as alteracOes nas caracteristicas de personalidade podem ser resultado de infeccdes
cerebrais em geral, e ndo em conseqiiéncia de atividade especifica do T. gondii.. Mais
recentemente, casos fatais de toxoplasmose em individuos imunocompetentes foram relatados
na Guiana Francesa, América do Sul (DEMAR et al. 2007). Estes casos, inéditos até entdo,
estdo causando discussbes em torno dos possiveis fatores envolvidos nesta letalidade
incomum. Por essas e outras razdes, a toxoplasmose vem suscitando o interesse de muitos
pesquisadores, no intuito de se encontrar as principais fontes de infeccdo (DIAS et al., 2005).
Por ser uma zoonose, € clara a importancia dos animais de produgdo em sua disseminagdo

para a populacdo humana (AMENDOEIRA, 1995).
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Abaixo segue no Quadro 1 da prevaléncia da infec¢do na populagédo de diversos paises

PAIS PREVALENCIA | REFERENCIA

Australia 4% McCABE & REMINGTON, 1988
Finlandia 20,3% LAPPLAINEN et al., 1995
Estados Unidos | 22,5% JONES et al., 2001

Espanha 38,8% JAQUETI et al., 1991

Italia 40% McCABE & REMINGTON, 1988
Suécia 46,1% JACQUIER et al., 1995

Etiopia 48% McCABE & REMINGTON, 1988
Bélgica 53% McCABE & REMINGTON, 1988
Panama 63% ROSS et al., 1993

Cuba 71% SANCHEZ et al., 1994

El Salvador 75% ROSS et al., 1993

Franca 87,7% RODIER et al., 1995

Quadro 1. Prevaléncia de toxoplasmose na populagdo humana em diversos paises

3.4.2 A TOXOPLASMOSE HUMANA NO BRASIL

No Brasil, estatisticas oficiais do Ministério da Saude afirmam que a Toxoplasmose é
responsavel por 90 6bitos anuais. Entretanto, ha uma falta de dados de morbidade provocada
por essa zoonose (NOBREGA & KARNIKOWSKI, 2005).

Segundo VERGARA et al. (1985), cerca de 70% da populacdo brasileira foi infectada
em algum momento da vida. SOBRAL et al (2005) encontraram soroprevaléncia de 80,4%,
59,6% e 55,6%, nas populacdes indigenas estudadas em Mato Grosso, Amapa e Roraima,
respectivamente; CAVALCANTE et al (2006a), no meio rural de Ronddnia, obtiveram 73%
de positividade; REIS et al (2006), em Porto Alegre-RS concluiram que 61,1% das gestantes
estudadas eram soropositivas para toxoplasmose; ZARPELLON et al (2006), em Maringa-
PR, encontraram prevaléncia de 55,6% em criangas com até um ano de idade.

Entre novembro de 2001 e janeiro de 2002, o Brasil registrou o maior surto de
toxoplasmose do mundo, ocorrido no municipio de Santa Isabel do Ivai — Parana. Um total de
462 pessoas apresentou sorologia sugestiva para toxoplasmose (IgM reagente). Dentre os
acometidos, 7 eram gestantes e destas 6 tiveram seus filhos infectados, ocorrendo uma
anomalia congénita grave e um aborto espontaneo. A investigacdo epidemiologica concluiu
que a fonte de contaminagdo era um dos reservatorios de agua da cidade que estava

contaminado por fezes de um gato que estava eliminando oocistos de toxoplasma (BRASIL,
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2002). No Brasil, diversos inquéritos sorologicos em gestantes realizados em épocas e regides
distintas, encontraram varia¢Ges nas prevaléncias de anticorpos anti-T. gondii. LOPES et al.
(2007) avaliaram 492 gestantes atendidas pelas Unidades Basicas de Saude do municipio de
Londrina, PR durante o periodo de maio a dezembro de 2006 e verificaram uma prevaléncia
de 49,2%.

AMENDOEIRA et al., 2003 estudaram e determinaram a ocorréncia de anticorpos
anti-T. gondii em uma populacéo indigena do Mato Grosso que mantinha raros ou nenhum
contato com “homens ndo indios”, pelo método ELISA e RIFI foram abalisados 148 soros e
obtiveram uma prevaléncia de 80,4% de positivos para 1gG. Esta tribo, ndo possuia animais
domeésticos, inclusive gatos. A dieta deles era baseada em insetos, mandioca, milho, mel e
fungos e ndo se alimentam de carne, exceto de peixe. Considerou-se os habitos e costumes,
aliados a alta soropositividade encontrada, entdo sugeriu-se que a presenca de felinos
silvestres nas imediacBes da aldeia e colecdes de dgua poderiam ter papel importante como
fonte de infeccdo, contaminando o solo e, consequentemente, os alimentos por eles
consumidos.

Em fevereiro de 2006 ocorreu outro surto de toxoplasmose, no municipio de Goiania —
Goias, onde foram confirmados 11 casos da doenca por resultados laboratoriais. Essas pessoas
participaram de uma festa de confraternizacdo em um restaurante da cidade. O alimento
suspeito foi comprado de uma casa de carnes de Goiénia, e esse mesmo estabelecimento
vendeu alimento para uma festa em Anéapolis-GO, onde também houve um surto de
toxoplasmose no mesmo periodo (MINISTERIO DA SAUDE, 2006).

3.4.3 TOXOPLASMOSE EM BOVINOS

A infeccdo natural por T.gondii em bovinos, foi primeiramente reportada em Ohio,
USA, por SANGER et al em 1953. Os mesmos autores também relataram a primeira infecgdo
experimental pelo protozoario em bovinos (ALBUQUERQUE, 2005).

Aspectos referentes a toxoplasmose bovina abordados por SANGER et al. em 1953
foram também relatados por COLE et al. em 1954, KOESTNER & COLE em 1962 e PIPER
et al. 1970. No entanto, os achados clinicos descritos por estes autores, ndo foram
reproduzidos experimentalmente (DUBEY ,1986b).
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No Brasil a alta prevaléncia da presenca de anticorpos anti-T.gondii em soros de
bovinos vem sendo relatada desde 1978 por COSTA et al. (1978) que encontraram 32,3% de
soropositivos no estado de So Paulo e por COSTA & COSTA (1978) 12% de reagentes em
Minas Gerais, em ambas as pesquisas a técnica utilizada para pesquisa dos anticorpos anti-T.
gondii foi a IFIl. Tais estudos verificaram que oocistos infectam bezerros sem causar
sintomatologia especifica, e que o parasito pode ser isolado nos tecidos destes animais.
Verificaram também, que provas soroldgicas sdo importantes para diagndstico e que niveis
ascendentes de positividade indicam infeccdo recente (AMATO NETO et al, 1995).

FERRARONI & MARZOCHI (1980) detectaram, através da hemaglutinacdo indireta,
uma prevaléncia de 60% de soropositivos em bovinos na Amazonia. COSTA et al. (2001) ao
analisarem o soro de bovinos provenientes de municipios rurais de Sdo Paulo e Minas Gerais
e DAGUER et al. (2004) no estado do Parand, ambos por meio da RIFI e considerando
positivos 0s soros com titulagdo maior ou igual a 1:64, observaram que 49,1% e 41,4%,
respectivamente, dos bovinos eram sororeagentes. Mais recentemente ainda no Brasil, mais
precisamente no estado da Bahia, SPAGNOL et al. (2009) analisaram 600 amostras de soros
bovinos em diferentes matadouros do estado, e obtiveram uma prevaléncia de 11,83% pela
IFI. Apds a andlise individual por municipio, observou-se 19,1% (37) de prevaléncia em
IIhéus, 9,8% (21) em Itabuna e 6,7% (13) em Jequié.

Desde modo, a alta prevaléncia de reagentes em bovinos, relatada pela maioria dos
autores, reforcam a idéia de que esses animais possam servir de fonte de infeccdo ndo so para
0s consumidores como também para individuos cujo trabalho os coloca em contato direto
com este tipo de alimento cru ou mal cozido, como por exemplo magarefes e cozinheiros.
Outro fator preocupante é a informalidade caracteristica dos mercados alimentares em nosso
pais que é excepcionalmente relevante no caso de carne bovina onde o abate clandestino
corresponde a cerca de 50% do mercado nacional (AZEVEDO & BANKUTI, 2010). A
ingestdo dessa carne de procedéncia duvidosa e que ndo passou por um processo de inspegéo
prévia aumenta o risco de infeccdo pelo protozoario para o consumidor. No entanto, quando
boas praticas de manejo sdo oferecidas aos animais, a prevaléncia da infeccdo tende a
diminuir; como foi mostrado na Bahia por GONDIM et al. (1999) que analisando
sorologicamente pela técnica de aglutinacdo em latex 194 bovinos e 104 bubalinos,
encontraram positividades bem inferiores as observadas até entdo, respectivamente, de 1,03%
e 3,85%.

Pastagens contaminadas com oocistos séo a principal via de transmissdo para esses

animais (MARANA et al., 1994), por isso o sistema de criacdo extensivo, muito comum em
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nosso pais favorece a infeccdo toxoplasmica nos bovinos que, embora suscetiveis a infec¢do
sejam, no entanto, resistente a doenca induzida pelo protozoario, ndo manifestando na grande
maioria das vezes sinais clinicos (ESTEBAN-REDONDO & INNES, 1997).

O habito do brasileiro de ingerir carne crua ou mal cozida principalmente de gado
bovino, torna a ingestdo deste tipo de produto uma importante via de transmisséo, tanto para
0s humanos quanto para outros animais domesticos carnivoros, que em algumas regifes sao
alimentados com sobras de carne e visceras cruas. O isolamento do parasita por DUBEY
(1993) em intestinos de um bovino, naturalmente infectado por T. gondii, e a demonstracao
feita um ano depois por DUBEY & THULLIEZ (1993), de que cistos teciduais podem
permanecer viaveis por periodos superiores ha trés anos em corages, linguas e figados de
bovinos experimentalmente infectados demonstram a nitida existéncia do risco de infeccéao
por T. gondii pela manipulacdo ndo higiénica ou mesmo pelo consumo dessas partes de forma
crua ou mal cozida. Anticorpos para T. gondii tém sido encontrados mundialmente nos
bovinos, apesar das taxas de prevaléncia serem dificeis de determinar (DUBEY & BEATTIE,
1988).

No Brasil, estudos realizados sobre a frequéncia da infec¢do tornam possivel afirmar
que esta protozoose encontra-se amplamente disseminada entre os bovinos por todo pais,
embora as porcentagens possam variar de acordo com a regido. Em 1969 e 1988 JAMRA et
al. e SPOSITO FILHA respectivamente isolaram T. gondii de tecidos de bovinos. DUBEY
(1983), em trabalho experimental com bezerros e vacas prenhes, concluiu que T. gondii pode
permanecer viavel nos tecidos dos bovinos até a idade de abate desses animais.

Segundo MEIRELES (2001), vérios autores descreveram a doenca em animais
experimentalmente inoculados com taquizoitos (GUILLO & DESMONTS, 1960; NOBUTO
et al., 1960; MUNDAY, 1978; STALHEIN et al., 1980) com cistos tissulares (BEVERLEY et
al., 1977; COSTA et al., 1978; MUNDAY, 1978) e com oocistos de T. gondii (TIMOFEEV
& AKULOV,1975; COSTA et al., 1978; MUNDAY, 1978; FAYER & FRENKEL, 1979;
STALHEIM et al., 1980; DUBEY, 1983; DUBEY et al., 1985).

Pode-se dizer que os bovinos séo relativamente resistentes a infeccdo , mas, quando
presente, os sintomas clinicos mais comuns sdo: febre, inapeténcia, diarréia, dispnéia,
descargas nasais e tosse, sintomas neurolégicos e aborto (CANADA et al., 2002).

Os cistos presentes na musculatura destes animais, sao menos fregiientes, e persistem
por menos tempo, quando comparados ao de outras espécies animais (DUBEY et al., 1994).
Apesar do isolamento ser mais dificil, ele ja foi obtido da retina e diafragma de bovinos, e

evidéncias de transmissdo congénita foram comprovadas pela presenca do parasita em fetos
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de vacas gestantes (AMATO NETO et al., 1995). O protozoario parece ser menos infectante
para vacas em gestacdo do que para ovelhas, porcas e cadelas gestantes (STALHEIM et al.,
1980). A infeccdo natural em bovinos é pouco relatada, mas em estudos experimentais,
utilizando novilhos inoculados com oocistos de T.gondii, 0s cistos permaneceram viaveis, na
musculatura dos animais, até 1191 dias pds-infeccéo e o titulo de anticorpos permaneceu alto
somente durante dois anos. Passado este periodo, o animal permaneceu sorologicamente
negativo (DUBEY & THULLIEZ, 1993).

A prevaléncia sorolégica de bovinos reagentes para toxoplasmose também € bem conhecida
no norte do Estado do Parand, onde GARCIA et al. (1999) encontraram 25,8% de positivos
para anticorpos 1gG. Na mesma regido, MARANA et al. (1994) detectaram soroprevaléncia
de 32,3% em animais abatidos em matadouros.

Na Indonésia, MATSUO & HUSIN (1996) demostraram uma soroprevaléncia de 9,0%
em 200 cabecas de gado de diferentes regides da provincia de Lampung, sendo que o maior
titulo de anticorpos encontrado foi de 1:128.

Em um estudo feito na Provincia de Ciego de Avila em Cuba, foram analisados soros
de 1473 bovinos pela técnica de Imunofluorescéncia Indireta. Do total pesquisado, 882 (60%)
foram reagentes ao teste para pesquisa de anticorpos anti-T. gondii (SUAREZ-HERNANDEZ
et al., 2005).

Quanto aos bovinos de leite, essa preocupacao cresce pelo habito do consumo de leite
in natura. No Norte do Parana formam colhidas, aleatoriamente, 503 amostras de sangue de
bovinos de leite oriundos de 17 rebanhos. Estes soros foram entdo testados quanto a presenca
de anticorpos anti-Toxoplasma gondii, pela técnica de imunofluorescéncia indireta. Foram
consideradas positivas as reacées com titulo igual ou superiores a 1:64. Do total de animais
estudados, 244 (48,51%) foram reagentes (MARANA et al., 1995). No entanto, este
percentual pode variar de acordo com a regido estudada, no Rio Grande do Sul Silva et al.
(1982/1983) obtiveram um percentual de 3,4% de animais positivos enquanto no Rio de
Janeiro este numero foi de 14,8% (ALBUQUERQUE et al., 2005).
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3.4.4 TOXOPLASMOSE EM OUTROS ANIMAIS DE ABATE

3.4.4.1 Suinos

A toxoplasmose em suinos foi descrita pela primeira vez no estado de Ohio/USA por
FARREL et al. em 1952, em um rebanho que apresentava alta mortalidade em animais de
diferentes faixas etéarias. No Brasil, o relato inicial dessa parasitose foi feito por SILVA em
1959, que Minas Gerais, descreveu um caso espontaneo de toxoplasmose suina (SILVA,
2010).

Recentemente, DUBEY (2009a) apresentam o0s principais aspectos da toxoplasmose
em suinos. Neste artigo pode-se observar a prevaléncia de anticorpos anti-T. gondii em suinos
de alguns paises do mundo. Dentre eles destaca-se a maior produtora de suinos no mundo, a
China (FAO, 2003), com 23,6% de soropositividade em 338 animais estudados. Os EUA,
grandes consumidores de carne suina com 30kg per capita (FAO, 2003), apresentam
soropositividade similar (23%) em um estudo realizado em todo o pais através do MAT. E
possivel observar niveis préximos de zero, como em estudo realizado com 6.048 suinos no
Canadé (POLJAK et al., 2008) através do ELISA (0,74%), mas também niveis altos como em
estudo realizado na Italia (64,4%) (GENCHI et al.,1991) em apenas 90 animais analisados.

Em suinos criados na América do Sul, um grande destaque é o Uruguai (FREYRE &
FALCON, 1991), com 70,2% de soropositividade. No Brasil, a prevaléncia entre suinos varia
desde 1,16% em Santa Catarina (WENTZ et al., 1988), a 90,4% em Minas Gerais
(GUIMARAES et al., 1992). Suinos da Amazonia apresentaram alta soropositividade através
do MAT, com 37,5% dos 80 animais estudados (CAVALCANTE et al., 2006b).

Em 2002, FIALHO & ARAUJO colheram amostras de 240 suinos abatidos em
frigorificos da regido de Porto Alegre, no Estado do Rio Grande do Sul. A freqiéncia de
anticorpos anti-T. gondii, determinada por meio da técnica de hemaglutinagéo indireta, foi de
20% de soros iguais ou superiores a diluicdo 1:64. Ja por meio da RIFI, os autores
encontraram anticorpos em 33,75% dos soros com diluicdo iguais a 1:16 ou superiores,
indicando que os suinos criados e abatidos naquela regido podem ser considerados uma fonte
de infeccdo para seres humanos. TSUTSUI et al. (2003) analizaram 521 amostras de soro
provenientes de 22 propriedades suinicolas da regido norte do Parand. Foi utilizada a técnica
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de RIFI e consideradas positivas as amostras que apresentaram titulo maior ou igual a 1:64.
Dos 521 soros analisados, 80 (15,35%) foram reagentes.

Em Campos dos Goytacazes, FRAZAO-TEIXEIRA (2006) observou que em 61
suinos, 34 eram oriundos de criacdes familiares. Nestas criagdes, 0s animais eram mantidos
sem o minimo de higiene e se alimentavam predominantemente de restos de alimentos
vegetais e animais. Ainda, outras espécies animais, como aves e até roedores, tinham livre
acesso aos criadouros. O percentual de soropositividade dentre estes 34 animais foi de 20,6%
pelo teste de ELISA.

A forma como o suino se infecta naturalmente com T. gondii, ndo é totalmente
esclarecida, mas é sabido que os oocistos eliminados nas fezes dos gatos provavelmente
representam um importante papel na contaminacdo direta de alimentos e agua dos suinos
(ASSADI-RAD et al., 1995; WEIGEL et al., 1995). Sendo assim, o suino pode se infectar a
partir da ingestdo de agua e ragdo contaminados, em instalacGes e piquetes onde o oocisto esta
presente. Outra forma possivel de infeccdo dos suinos é pela ingestéo de cistos localizados em
carne e visceras cruas ofertadas como racao, ou ainda por infec¢do transplacentaria (HUGH-
JONES et al., 1986).

Com isso concluimos a importancia de um manejo bem feito comparando a pesquisa
de DUBEY et al. 2002, em que detectaram nos EUA, a soroprevaléncia da infec¢do do T.
gondii em suinos, cuja carne é vendida em cidades, ¢ muito baixa, chegando a 0,58%,

enguanto em pequenas fazendas as prevaléncias podem atingir 93%.

3.4.4.2 Caprinos

Feldman & Miller em 1956 foram os primeiros a relatar toxoplasmose em caprinos.
Neste trabalho, eles verificaram prevaléncia de 43% de anticorpos anti-T. gondii em dois
grupos de caprinos na area central de Nova lorque, EUA. (FIALHO et al.,2009)

Munday & Mason em 1979 foram os primeiros a descrever a toxoplasmose como
importante causa de prejuizos reprodutivos em caprinos e, apesar de menos documentada
nesta espécie, aparentemente os danos sdo maiores, acometendo clinicamente tambeém
animais adultos (DUBEY, 1987).

Na década de 90 na Espanha, demonstrou-se que 63,31% dos caprinos apresentaram
reacao positiva para T. gondii, usando-se o teste ELISA (RODRIGUEZ-PONCE et al., 1995).
Em 1996, HASHEMI-FESHARKI relatou uma taxa de prevaléncia de 19,3% no Ird. Ja
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NIETO & MELENDEZ relataram prevaléncia de 5,9% no estado de Lara, Venezuela, em
1998.

Na Africa, em Uganda, foram encontrados 31% de caprinos positivos de um total de
784 testados por ELISA (BISSON et al., 2000). E em Gana, a prevaléncia de anticorpos anti-
T. gondii foi determinada por VAN DER PUIJE et al. em 2000 e 26,8% de positividade do
total de 526 caprinos foi encontrada pela mesma técnica. Entre os anos de 1999 e 2002, na
ilha de Sardenha, Italia, foram coletadas 2445 amostras de soros caprinos e 100 restos de
aborto (88 fetos e 12 placentas) de 94 fazendas. Os soros foram testados por RIFI para IgG e
IgM, diluicéo de 1:200 e 1:20 respectivamente. Foram encontrados soros positivos em 12,3%
para 1gG e 5,6% para IgM. Ja das amostras de aborto, de 356 amostras (tecidos muscular,
hepéatico, abomaso, baco, cérebro e placenta) analisadas por PCR, 6,4% deram resultados
positivos (MASALA et al., 2003).

Em 2005, JITTAPALAPONG e colaboradores relataram prevaléncia de 27,9% de
caprinos com sorologia positiva para T. gondii pelo teste de aglutinacdo em latex, de um total
de 631 animais testados da provincia de Satun, Tailandia.

Na Malasia, em 2008, CHANDRAWATHANI et al. relataram uma soroprevaléncia de
35,5% de 200 caprinos testados pelo método de RIFI. Ja no estado de Borno, Nigéria,
KAMANI et al. (2009) encontraram uma soroprevaléncia de 4,6% de 372 soros caprinos
testados pelo método ELISA.

No Brasil, as taxas de infeccdo apontadas para rebanhos caprinos sdo também
variaveis, esta variabilidade se deve principalmente aos testes soroldgicos utilizados, a regido
e a idade dos animais estudados (SILVA et al., 2003). Esta prevaléncia variou de 92,4% no
estudo feito por CHIARI et al., 1987, em Belo Horizonte-MG até 8% no estudo feito por
SILVA et al., 2002, em S&o Paulo; ambos utilizando a técnica de RIFI.

Além da carne, como via de transmissdo, a eliminacdo do parasito pelo leite ja foi
demonstrada em cabras naturalmente infectadas (CHIARI & NEVES, 1984) e também
demonstrada em infecgdo experimental, havendo eliminagdo do T. gondii em 12,7% (9/71)
das cabras (VITOR et al., 1991), com sobrevivéncia do agente até 7 dias a temperatura de 4°C
(WALSH et al., 1999).
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3.4.4.3 Ovinos

A infeccdo por T. gondii é relativamente comum em pequenos ruminantes, causando
problemas reprodutivos e perdas econdmicas nas criagdes de ovinos (PANADERO et al.,
2010).

Desde 1954, o parasito é descrito por HARTLEY et al., como agente causador de
abortos, considerado um dos maiores responsaveis por problemas reprodutivos na espécie
ovina, até momento atual (PEREIRA-BUENO et al., 2004).

Os danos reprodutivos como a repeti¢do de cio, o aborto, a ocorréncia de natimortos,
ou o nascimento de cordeiros débeis, que vdo a 6bito logo apds nascerem, e 0s consequentes
prejuizos econdmicos sdo evidéncias ha tempos relatadas em paises como Nova Zelandia,
Australia, Inglaterra, Franga, india e Canada (DUBEY & BEATTIE, 1988). Nos principais
paises europeus, a toxoplasmose € apontada como segunda maior causa de abortamentos
(CHANTON et al., 2002), sendo a primeira causa de aborto infeccioso em ovinos o agente
Chlamydophila abortus (BOREL et al., 2004).

Em uma revisdo recente de DUBEY (2009b) a menor prevaléncia mundial encontrada
foi de 3% no Paquistdo e a maior foi de 95,7% na Turquia. No Brasil, em estudos realizados
nos ultimos anos, esta prevaléncia vai de 7% no Parana (MOURA et al., 2007), até 55,1% em
Sdo Paulo (LANGONI et al., 1999). SILVA et al. (2009) identificaram 9 genotipos de T.
gondii isolados de 22 ovinos destinados ao abate, inclusive a linhagem clonal Tipo Il, ndo
descrita no Brasil.

Na America do Sul, em 1997, estimou-se que 0s prejuizos anuais decorrentes dessa
enfermidade em rebanhos uruguaios variaram entre 1,5 a 4,7 milhdes de délares (FREYRE et
al., 1997). Na Italia, as perdas econbmicas devido a mortalidade de cordeiros e
consequentemente, a falhas na lactagédo, séo estimadas em prejuizos acima de 10 milhdes de
euros por ano, as porcentagens encontradas foram de 11,1% (MASALA, 2003). AHMED et
al. (2008) verificaram taxa de abortos por toxoplasmose nos rebanhos ovinos do Egito, de
43,7%.

Essa importancia j& foi relatada desde 1963, quando o agente foi isolado do musculo
de ovelhas naturalmente infectadas que apresentavam titulos de anticorpos especificos
(JACOBS & MOYLE, 1963). Desde entdo, inumeras outras investigagdes tém demonstrado a
presenca do parasita na carne ovina. Segundo FALCON & FREYRE (2009), as taxas de
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isolamento nas amostras analisadas variaram de 3 a 68%, demonstrando a alta prevaléncia de
infeccdo na carne de ovinos.

Anteriormente havia o conceito de que o T. gondii ndo era capaz de sobreviver apos
processo de cura, defumacdo ou congelamento, mas a carne poderia permanecer infectante
apos preparo em microondas, devido ao cozimento desigual (LUNDEN & UGGLA, 1992).
No entanto, cistos viaveis de T. gondii foram recuperados a partir de carne congelada
(DUBEY & KIRKBRIDE, 1989), curada (WARNEKULASURIYA et al., 1998), sendo o
consumo de carne curada considerado fator de risco para toxoplasmose congénita (COOK et
al., 2000).

3.4.4.4 Aves Domésticas

Dentre as aves domésticas, a galinha, o peru, o pato e o canario podem ser acometidas
pela toxoplasmose, o que confirma o carater eurixeno do T. gondii, capaz de infectar
representantes de grupos bem distintos. A resisténcia a infecgdo parece estar relacionada a
idade dos animais, sendo 0s jovens mais susceptiveis. A galinha adulta é bastante resistente a
parasitose experimental (AMATO NETO et al., 1995).

Podem conter cistos teciduais de Toxoplasma gondii, galinhas oriundas de pequenas
criagdes, representando risco de infeccdo para o homem, principalmente quando estes
manipulam carnes cruas sem muita higiene ou por meio do consumo de carnes cruas ou
semicozidas (LITERAK & HEJLICEK, 1993).

Ao estudarem a toxoplasmose em frangos de corte encaminhados para abatedouros na
regido de Porto Alegre, RS, Brasil, ARAUJO et al. (1989), descreveram a importancia de se
determinar o papel das galinhas criadas em fundo de quintal para a epidemiologia desta
parasitose.

Inquéritos soroldgicos realizados em frangos na India, mostraram que 39,5% dos
animais apresentaram anticorpos contra T. gondii (DEVADA et al., 1998).

KANETO et al. (1997), trabalhando com inoculacdo experimental do T. gondii em 84
frangos de corte no Estado do Parand, isolaram o agente em varios 6rgaos, inclusive coracao e
musculatura esquelética, mostrando a importancia desta espécie na disseminacdo desta

Z00nose.
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Em galinhas de criages domésticas (fundo de quintal), oriundas de propriedades
rurais localizadas no municipio de Jaguapitd, Estado do Parand, GARCIA et al. (2000)
verificaram a ocorréncia de anticorpos anti-Toxoplasma gondii. Estudos prévios
demonstraram que o parasita estd amplamente disseminado nas diferentes espécies de animais
domésticos e no homem nessas mesmas propriedades. Os soros foram submetidos a reacdo de
RIFI, sendo a positividade considerada para os titulos maiores ou iguais a 1:16. Foram
estudados 155 soros, sendo 16 (10, 3%) reagentes a toxoplasmose.
Mais recentemente PERDONCINI et. al ,2010, em 12 municipios na regido oeste de
Santa Catarina, coletaram amostras de 128 frangos de corte chegando a um resultado de
(17,1%) positivos para T. gondii ao exame de HAI, demonstrando que os subprodutos das

aves, quando ndo preparados adequadamente, podem ser fontes de contaminacao.

3.4.4.5 Equideos

Dentre as espécies domésticas, 0s equideos estdo entre 0os mais resistentes a infeccdo
toxopladsmica, podendo, entretanto, apresentar sintomas clinicos caracterizados por
hiperirritabilidade, incoordenacdo motora, distdrbios oculares e aborto (TURNER & SAVVA,
1991; apud MENDONCA et al. 2001). A prevaléncia da toxoplasmose equina nas diferentes
regibes parece estar associada a fatores do ambiente tais como umidade, temperatura e
altitude (GAZETA et al., 1997).

A carne de eqliideos pode veicular cistos de T. gondii, representando riscos para a
salde publica em regides onde € habitual a sua ingestdo. Além disso, constitui fonte de
infeccdo para animais de zoologico que sdo alimentados com esta carne, em especial, 0s
felideos silvestres, que sdo hospedeiros definitivos do agente, podendo elimind-lo no meio
ambiente por meio das fezes (DUBEY, 1985).

Foram obtidas 1788 amostras de soros de equinos abatidos para consumo humano, nos
EUA, em dois matadouros no estado do Texas e um no estado de Nebraska. As amostras
foram testadas pela técnica de MAT. Anticorpos anti-T. gondii foram encontrados em 124
(6,9%) do total de soros estudados, com titulos variando entre 1:20 (69 casos), 1:40
(37cas0s),1:80 (9 casos) e maior ou igual a 1:160 (9 casos). Do total de animais estudados,
339 também foram testados pela técnica de Sabin-Feldman dye test (DT), sendo encontrados
54 equinos com titulos de 1:10 (29 casos), 1:20 (12 casos), 1:40 (4 casos) e 1:80 (9 casos).

N&o houve correlacdo entre os dois testes. Os autores consideram a prevaléncia do
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Toxoplasma gondii em eqiinos muito baixa e, por isso, o risco de contrair a infec¢do através
do consumo da carne desses animais ndo teria uma importancia significativa. (DUBEY et al.,
1999).

No Brasil em um estudo feito pelo Departamento de Higiene Veterinaria e Salde
Publica — FMVZ — UNESP — Campus de Botucatu, em 2001, com objetivo de investigar a
prevaléncia de anticorpos anti-T. gondii, utilizando-se as técnicas de MAT e RIFI, em
equideos provenientes de duas regides do Estado da Bahia. Das 343 amostras testadas, 5
(1,5%) mostraram-se positivas para ambas as técnicas utilizadas. Considerou-se como
positivas as amostras com titulo igual ou superior a 1:64 (MENDONCGCA, et al. 2001).

Em 2005, SILVA pesquisou anticorpos anti-T.gondii em cavalos de fazendas situadas
na regido do Pantanal, Brasil e constatou um baixo indice de positividade, de 150 animais,
apenas 2 (1,33%) mostraram-se positivos, o que nos reforca a ideia de um baixo risco de
contaminacgdo por consumo de carne eqliina, ainda que nao seja de costume consumida pelos

habitantes daquela regiéo.

3.4.5 TOXOPLASMOSE EM ANIMAIS DE COMPANHIA

3.4.5.1 Felinos

Em pelo menos 17 espécies diferentes de felinos selvagens ja foi relatado a eliminacéo
do oocisto do Toxoplasma gondii, e muitas destas ja foram pesquisadas quanto a presenca de
anticorpos especificos contra esse parasito (LUKESOVA & LITERAK, 1998).

Por serem 0s Unicos hospedeiros da forma sexuada e definitivos do parasito, 0s
felideos sdo o ponto-chave da epidemiologia, sendo a Unica fonte de infeccdo dos animais
herbivoros. Eliminando oocistos nas fezes, estes sofrem esporulacdo no ambiente e tornam-se
infectantes em 1 a 5 dias (LANGONI et al., 2001). O papel dos felinos é de suma importancia
na transmissdo da doenga e o risco da infeccdo esta associado ao numero de gatos infectados,

pois 0 meio ambiente torna-se mais contaminado (WEIGEL et al., 1995).
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Gatos podem excretar milhdes de oocistos provenientes de um bradizoita apds terem
ingerido um cisto tecidual e muitos cistos teciduais podem estar presentes em apenas um rato
(HILL & DUBEY, 2002).

Raramente desenvolvem sinais clinicos de problemas gastrintestinais durante o ciclo
enteroepitelial. O ciclo extraintestinal produz sinais clinicos mais comumente (LAPPIN,
1994). Podemos observar enterite, linfonodos mesentéricos dilatados, pneumonia, encefalite,
vomitos, febre, comprometimento do miocardio, irite, uveite anterior e posterior,
retinocoroidite, ictericia, anemia e aborto. A transmissdo congénita pode ocorrer apds a
ativacdo de cistos durante a prenhez (ARAUJO et al., 1998).

Felinos véo se infectar com o T. gondii tanto pela ingestdo de oocistos infectantes que
estejam contaminando o meio ambiente, quanto pela ingestdo de cistos de bradzoitas
presentes nos tecidos dos hospedeiros intermediarios. Gatos que fagcam da predacdo um meio
para sua alimentacdo estdo sujeitos a ingestdo desses cistos ao se alimentarem da carcaca de
pequenos mamiferos e passaros infectados com o parasito. Podem ser detectados em mais de
74% da populacdo adulta de gatos domésticos, anticorpos anti-Toxoplasma gondii,
dependendo do tipo de alimentacdo e se os gatos sdo mantidos dentro ou fora dos domicilios
(TENTER et al., 2000).

ALONSO et al. (1997), encontraram uma soroprevaléncia de 63.4% em gatos de
Madrid. J& MIRO et al. (2004), no mesmo local, encontraram uma prevaléncia de 30,8%
(86/279) e em La Rioja 33,7% (103/306). A soroprevaléncia, nessa mesma espécie, na
Espanha foi de 32,3% (189 soros positivos de 585 gatos). No Brasil, o estudo de SILVA et al.
(2002) constataram uma prevaléncia de 26,7% de anticorpos contra T. gondii, em gatos
domeésticos da cidade de S&o Paulo.

Soros de 191 gatos de 3 diferentes municipios do Estado de Sdo Paulo e um municipio
do Estado do Parana, foram avaliados por LANGONI et al. (2001), através da RIFI para
deteccdo de anticorpos-1gG anti-Toxoplasma. Ap0s 0s exames, 0s pesquisadores observaram
que 37 (19,4%) dos animais eram reagentes.

Em 2003, no Rio Grande do Sul e na cidade de Niter6i-RJ, ARAUJO et al. e
GONGALVES NETO et al respectivamente em trabalhos separados obtiveram um inquérito
soroldgico para deteccdo de anticorpos anti-Toxoplasma gondii.No RS foram utilizados gatos
internados no Hospital de Clinicas Veterindrias, da UFRGS/Porto Alegre-RS. Das 100
amostras de soro testadas pela HAI, 37% foram reagentes ao T. gondi. J& no RJ, foi feito um
estudo com 41 gatos ndo domiciliados. Os animais foram testados pela mesma técnica (HAI)

e pelo método ELFA. Ainda, para pesquisa do agente etiologico, foram realizadas técnicas de
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histopatologia, citologia e imunohistoquimica. Os resultados obtidos indicaram que 10
(24,39%) dos animais foram positivos para o T. gondii, sendo 1 positivo para IgM no método
ELFA e 9 positivos para 1gG na técnicas de HAI. Os positivos para as técnicas soroldgicas
também o foram para Imunohistoquimica. Um cisto de T. gondii no cérebro foi observado no
gato IgM positivo.

Em 2010 BRESCIANI et al. estudaram a ocorréncia de anticorpos contra T. gondii em
500 felinos no Municipio de Aracatuba-SP, por meio da RIFI. Do total de amostras sericas
examinadas, 24,2% (121/500) apresentaram titulo de anticorpos igual ou superior a 1:64. Os
titulos variaram de 1:64 a 1:4096, mostrando juntamente com os trabalhos anteriormente

citados o risco de contaminagdo iminente dos seres humanos socializados com estes animais.

3.4.5.2 Caninos

A toxoplasmose canina foi descrita pela primeira vez, na Italia, por Mello em 1910,
deu-se em uma cadela que apresentava febre, anorexia, emagrecimento, anemia, vomito,
diarréia e que ao exame “post —mortem” revelou edema disseminado e pequenos nodulos com
parasitas nos pulmdes, exsudato sero-sanguinolento no térax, Ulceras intestinais e ligeira
hipertrofia de figado, bago e ganglios mesentéricos No Brasil por Carini em 1911 e Carini e
Maciel em 1913 (MEIRELES, 2001; BRESCIANI et al., 2008).

A partir de sua descoberta, a toxoplasmose clinica e subclinica tém sido relatadas nesta
especie animal (BRITO et al., 2002, DUBEY et al., 2006). Devido ao alto indice de animais
naturalmente infectados por T. gondi, e sua correlagdo com doengas imunossupressivas, como
a cinomose (MORETT] et al., 2002), por ser um agente reconhecidamente oportunista, deve-
se atentar para a ocorréncia desta enfermidade na espécie canina. O cdo, apesar de ndo ser
hospedeiro definitivo, contribui na disseminacdo mecanica desta protozoose (SCHARES et
al., 2005).

Os animais jovens sdo mais susceptiveis a infecgdo do que os adultos (DUBEY &
BEATTIE, 1988). A ocorréncia de toxoplasmose primaria em cédes adultos, é raramente
encontrada, usualmente é encontrada em animais com viroses ou imunossuprimidos.
PIMENTA et al. (1993), descreveram infeccdo em cdes isolando o parasito em intestino,
estdbmago, figado, pancreas e pulmdo dos animais. A ocorréncia de infeccdo congénita e

aborto em fémeas gestantes, infectadas experimentalmente com T. gondii, foi relatada por
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BRESCIANI et al. (1999). LINDSAY et al. (1997) demonstraram que cées infectados com
oocistos esporulados, foram soropositivos para T.gondii, e eliminaram oocistos viaveis, nas
fezes, dois dias apos a infeccdo, sem apresentarem sinais clinicos da doenca. Desta forma, 0s
cdes estariam envolvidos com a transmissdao mecanica de T. gondii ao homem. O mesmo
trabalho relata que oocistos ndo esporulados quando colocados sobre a pele de cées, nédo
chegam a esporular, sendo portanto, ndo-infectantes.

Entre os poucos trabalhos de inoculacdo experimental em cédes encontrados na
literatura, destacam-se o de FIALHO em 1953, que estudou a toxoplasmose experimental no
cdo e destacou como principal alteracdo lesdes oculares e o de PIPER et al. em 1970, que
descreveu retinite, coroidite e presenca de pseudocisto de T. gondii no epitélio ciliar de céo
portador de infeccdo toxoplasmica (ABREU et al., 2002)

Na Califérnia (EUA) aonde analisaram 804 amostras sangliineas de caes
hospitalizados e 342 amostras de cdes ndo domiciliados, pela técnica de Inibicdo da
Hemaglutinacdo, encontrando um percentual de soropositividade para anticorpos IgG de
14,00 % para os cdes hospitalizados e 6,00 % dos cées de rua, respectivamente (RIEMANN,.
etal., 1978).

Em um estudo realizado, com a anélise de 40 amostras sangliineas de caes, no Hospital
Veterindrio da Universidade Federal de Uberlandia (MG), pelas técnicas de Inibicdo da
Hemaglutinagdo, Imunofluorescéncia Indireta e ELISA, encontrou-se uma prevaléncia de
22,5 %, 35,0 % e 30,0 % de reatividade para anticorpos IgG, respectivamente. (SILVA,
1997).

MINEO et al. (2001), em cdes com distirbios neuromusculares, respiratorios e/ou
gastrintestinais, do municipio de Uberlandia-MG, obtiveram uma percentagem de 33 % dos
cdes sororreagentes para T. gondii e 3,1% com infec¢do simultanea para T. gondii e N.
caninum.

O numero de animais positivos em uma populacdo varia muito devido a varios fatores,
como idade dos animais, sua alimentacdo e condi¢cdes que eles vivem. SOUZA et al., em
2003, realizou um inquérito em caes da cidade de Séo Paulo e regidorural do norte do Parana
e constatou prevaléncia de 5,2% em animais urbanos domiciliados, 31,6% em animais
urbanos de rua e 34,3% em cdes da area rural.

A ocorréncia de anticorpos contra T. gondii, em cdes atendidos na Policlinica
Veterinaria da Universidade Federal Fluminense, foi de 18,5% (48/259) pelo teste de
hemaglutinacdo direta, sendo que a analise identificou 0 acesso a rua desses animais como

fator de risco para esta infeccdo (SOUZA PINTO et al., 2004)
35



Segundo estudo de CADEMARTORI et al., 2005 foram analisadas 50 amostras de
soro de caninos no municipio de Capdo do Ledo-RS , 10 apresentaram anticorpos IgG anti-
Toxoplasma gondii com titulos superiores a 1:2048, e 40 amostras foram ndo-reagentes, ou
seja, titulos inferiores a 1:32. Determinando um percentual de 20% de soropositividade.

Também em 2005, ORTOLANI et al., analisaram cdes de duas aldeias indigenas de
Sé&o Paulo e observaram: nos caes, 82,8% e 57,4% de animais positivos.

Deve-se atentar para o controle de natalidade em animais errantes, que pode contribuir

para a reducao da ocorréncia desta importante zoonose (JITTAPALAPONG et al., 2007).

3.4.6 OUTROS ANIMAIS

Em relacdo a toxoplasmose em outras espécies animais, nem sempre a protozoonose
causa sintomatologia evidente ou morte, mas na maioria das vezes ocorre de forma
inaparente, dependendo de muitos fatores, como a idade do animal, a via de inoculacéo, a
espécie considerada e a viruléncia intrinseca da cepa (MEIRELES, 2001).

Segundo MUNOZ et al. (2005), a toxoplasmose é comum em animais silvestres —
como 0s macacos, por exemplo — que se infectam, principalmente, através de hospedeiros de
transporte, como moscas, baratas e outros insetos, que promovem a dissemina¢do mecanica de
oocistos fecais. Com isso, esses animais se tornam potenciais fontes de transmissdo para
outras espécies de animais e para 0 homem, quando os mesmos se alimentam desses animais
silvestres contaminados. Os mesmos autores observaram 90,3% de macacos Cebus apella
positivos no Peru.

COSTA (2000), em Belém-PA, encontrou alta positividade (100%) em primatas ndo
humanos neotropicais (Ateles paniscus e Ateles marginatus), em cutias (Dasyprocta sp) (82 a
83%) e em carnivoros e aves silvestres (44 a 80%).

O T. gondii ja foi identificado também através de histopatologia em focas, golfinhos,
lebes marinhos, peixe-boi, e em uma baleia beluga nos EUA, Italia, Espanha, Canada e
Australia, sem confirmag&o por isolamento do organismo ou sorologia (Dubey et al., 2003).
Os achados de anticorpos contra T. gondii em soro de animais marinhos, sugere contaminacao
mundial do ambiente marinho (FAYER et al., 2004).

THOISY et al. (2003) obtiveram até 71% de positividade em felideos neotropicais da

Guiana Francesa. RYSER-DEGIORGIS et al. (2006), relatam que 75,4% dos linces (Lynx
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lynx) pesquisados na Suécia eram positivos. THIANGTUM et al. (2006) observaram
prevaléncia de 15,4% (21 de 136 animais) de positividade em felideos na Tailandia, enquanto
BUDDHIRONGAWART et al. (2006), observaram 42,8% (9 de 21 animais) de positividade
no mesmo pais. ZARNKE et al. (2001) avaliaram fluidos serosanguineos de carcacas de 255
linces (Lynx lynx) do interior do Alasca, nos Estados Unidos, e encontraram 15% de
positividade. MUCKER et al. (2006) encontraram prevaléncia de 83% de positividade em
“bobcats” (Lynx rufus rufus) na Pensilvania, Estados Unidos. BROWN et al. (2005)
pesquisaram anticorpos anti-T. gondii em 15 “Pallas’ cats” (Otocolobus manul) de vida livre
na Mongélia e encontraram apenas dois positivos, e para fins de comparacéo, testaram nove
desses animais que vivem em zooldgicos nos Estados Unidos e encontraram 100% de
positividade, demonstrando que esses animais em seu habitat natural tém poucas
oportunidades de exposicdo ao T. gondii, 0 que explicaria a extrema susceptibilidade do
“Pallas cat” a este agente. KIKUCHI et al (2004) relatam prevaléncia para anticorpos anti-T.
gondii de 22,4% em pumas (Felis concolor) e 51,7% em “bobcats” (Lynx rufus) de vida livre
ou de cativeiro da Ameérica do Norte, América Central e América do Sul. O estudo mais
recente de prevaléncia de felideos selvagens, no Brasil, realizado por SILVA et al. (2007b),
envolvendo 865 felideos neotropicais pertencentes a oito espécies diferentes, provenientes de
20 estados brasileiros, mostrou que 55% dos animais eram positivos para toxoplasmose.
SILVA et al. (2001b), avaliaram 37 felideos exéticos de cativeiro provenientes de seis estados
do Brasil e, encontraram 64,9% desses animais soropositivos.

Nas aves exoticas, a infeccdo foi detectada também em perus selvagens de diversas
regides dos Estados Unidos, mostrando que a prevaléncia de anticorpos foi da ordem de 10%
(QUIST et al., 1995) e, quando, esta pesquisa foi realizada em corujas e pombos os indices de
infeccdo foram de 27,3% e 5,9% respectivamente (KIRKPATRICK et al., 1990). O parasito
foi também, isolado de diversas aves de rapina, sendo o indice de infeccdo de 20 a 66,7%.

Cegueira em diversos canarios da Nova Zelandia foi atribuida ao T. gondii sendo que
0 parasito foi encontrado no olho e cérebro dos animais através de imunohistoquimica
(VICKERS et al., 1992). Outros grupos de aves como pombos (BIANCIFIORI et al., 1986),
codornas do Japdo e faisdes (DUBEY et al., 1994) também demonstraram ser susceptiveis a
infeccdo quando experimentalmente inoculados.

Em 2010, RIBEIRO et al. analizaram 39 peixes-bois marinhos de cativeiro em trés
areas. A primeira localizada na llha de Itamaraca/PE, onde 0s animais eram mantidos em
recintos artificiais. As outras duas, os animais eram mantidos em ambiente natural, sendo um

na Barra de Mamanguape/PB e o outro em Porto de Pedras/AL. Dos animais , cinco (12,8%)
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foram soropositivos para T. gondii com titulos de 1:50 (trés animais) e 1:500 (dois animais).
Entre os animais que apresentaram titulos positivos, trés eram provenientes dos cativeiros da
Ilha de Itamaraca/PE e dois de Porto de Pedras/AL.

3.5 DIAGNOSTICOS

Apesar do diagnostico da toxoplasmose se basear na historia clinica, nos dados
epidemioldgicos e nos sintomas (AVERBACH et al., 1980), a necessidade de confirmacéo
laboratorial do T. gondii como agente etioldgico causador de manifestacfes clinicas em
pacientes com suspeita da infecgéo, a importancia preventiva de soroconversédo em gestantes e
inquéritos epidemioldgicos, sdo quesitos que demonstram ser o diagnéstico laboratorial de
suma importancia para o controle, critérios de tratamento, confirmacdo etiologica e
diagndstico preciso da toxoplasmose (AMATO NETO & MARCHI, 2001).

Sendo assim o diagndstico laboratorial da toxoplasmose é necessério e adquire grande
importancia, na medida em que a doenca € uma zoonose, em 90% dos casos apresenta-se
assintomatica, e pode se manifestar nas mais variadas formas e situacdes e com quadros
clinicos que facilmente podem ser confundidos com outras doencas infecciosas, como viroses,
leptospirose, brucelose, clamidiose e neosporose, infeccBes estas também disseminadas entre
os animais domésticos (VIDOTTO et al., 1990; AMENDOEIRA et al., 1999).

Os métodos laboratoriais para o diagnostico desta doenca incluem o exame da espécie
patdgena e os testes imunologicos. Embora os testes soroldgicos tenham suas limitacdes, sao
ainda os mais utilizados nos laboratérios de analises clinicas (CANTOS et al., 2000). O
diagnostico nos animais baseia-se em métodos diretos, que consistem na identificacdo do
parasita em materiais dos animais infectados, e métodos indiretos, baseados na identificacdo
de anticorpos especificos contra o T. gondii, isto é, da resposta humoral (ARAUJO et al.,
1998; MEIRELES, 2001).
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3.5.1 METODOS DIRETOS

3.5.1.1 Isolamento do parasito

A pesquisa direta do T. gondii pode ser feita a partir de diversos componentes
organicos, como, sangue, liquido cefaloraquidiano, saliva, leite, escarro, medula 6ssea, cortes
de placenta, além de conteudos de infiltrados cutaneos, do baco, figado, musculos e
linfonodos. O material obtido pode ser utilizado para fazer diagnéstico por inoculacdo em
camundongo ou histopatolégico (MORENO et al. 2007).

O método de inoculacdo baseia-se no crescimento e isolamento do patogeno em
cultura celular ou em animais suscetiveis como 0s camundongos, com posterior observacdo da
ocorréncia de soroconversao nestes animais, cujos cérebros serdo examinados posteriormente,
na tentativa de detectar cistos do parasita. O toxoplasma pode ser identificado no exsudato
peritoneal em uma semana ou no cérebro apds quatro a seis semanas (CAMARGO, 1989).

Como sugere, acompanhamento por um longo periodo de tempo, este método nao e,
consequentemente, usualmente utilizado na rotina laboratorial (DESMONTS &
REMINGTON, 1980).

Além disso, o isolamento de parasitas a partir de tecidos pode refletir somente a
presenca de cistos, ndo definindo necessariamente, a infec¢do aguda (MACRE, 2002).

Toxoplasma gondii pode ser isolado mediante inoculagdo em cobaias ou ter seus
componentes antigenicos identificados em liquidos organicos, em cortes de tecidos, utilizando
técnicas de imuno-histoquimica ou em materiais de esfregacos de biopsia da placenta, de fetos
e necropsia de natimortos (FRENKEL, 2002).

Existem casos em que se faz necessaria a pesquisa direta de antigenos de T. gondii no
material clinico, a fim de se fazer o diagnéstico diferencial entre varios estagios da
toxoplasmose. Nestes casos nem sempre a pesquisa de imunoglobulinas IgG e IgM séo
capazes de dar ao clinico uma idéia exata da parasitemia que por ventura esteja ocorrendo
devido & infeccdo primaria ou reativacdo de cistos latentes (MEIRELES, 2001). Entre os
métodos diretos, a identificacdo do parasita pode ser realizada em esfregacos de secre¢do
ocular corados pela técnica de Giemsa, em que se pesquisa a presenca dos taquizoitos, com
sua caracteristica forma em meia-lua. O exame citologico pelo método de Giemsa tambem &
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util em material de biopsia, principalmente puncdes de linfonodo e figado, assim como nos
lavados traqueobrénquicos, principalmente nos gatos (ARAUJO et al., 1998). O exame
histopatoldgico é limitado, uma vez que nos cortes teciduais os parasita se confundem com as
células do hospedeiro. Neste caso € indicada a utilizacdo de técnicas de imunohistoquimica
que identificam de forma muito sensivel e especifica, os microrganismos nas lesGes
(ARAUJO et al., 1998).

O diagnostico da toxoplasmose também pode ser realizado atraves de exame
coproparasitologico de fezes. Para se processar os exames de fezes dos felideos visando
evidenciar oocistos de T. gondii, amostras frescas devem ser coletadas do recinto do animal
ou, se possivel, diretamente do reto. Os melhores métodos coproparasitologicos a serem
utilizados sdo: Willis e centrifugo-flutuacdo em solucdo de sacarose. Os oocistos nessas fezes
serdo os ndo-esporulados de dificil visualizacdo, o que requer experiéncia do laboratorista
(SILVA, 2007).

E imprescindivel mencionar que exames neuroldgicos como a tomografia
computadorizada e a ressonancia magnética tém trazido valiosos recursos para o diagnostico
da neurotoxoplasmose, sobretudo em pacientes com AIDS, nos quais as provas sorologicas

por vezes sdo inconclusivas (PASSOS et al., 2000).

3.5.1.2. Amplificacdo de acido nucleico: PCR

Nos ultimos anos, o diagnostico de agentes infecciosos inclui o uso de tecnologia que
envolve o uso de acidos nucléicos. Avancos recentes no conhecimento do genoma do T.
gondii tornaram possivel a utilizacdo da PCR (Polimerase Chain Reaction) para a detec¢do do
parasito. Diversos estudos demonstraram a capacidade da PCR em amplificar fragmentos
especificos de DNA a partir de fluidos corporais diferentes, tais como sangue, liquido
amnidtico, liquor, humor aquoso, fluido de lavado bronco-alveolar e até urina; porem o
diagnostico por PCR ndo e recomendado para pesquisa de fluido amniotico, devido ao risco
de transmitir o virus HIV ao feto durante o processo de amniocentese (MONTOYA, 2002).

Amostras de sangue testadas para se investigar parasitemia por ensaios de PCR,
amplificando segmentos dos genes B1 e P30 de T. gondii mostraram o potencial da técnica
para o diagnostico ndo invasivo da toxoplasmose disseminada. Foi demonstrado que a

sensibilidade e a especificidade da PCR amplificando o gene B1 de parasitos presentes em
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liqguido amnidtico foram de 100%, em contraste com a inoculacdo de sangue fetal ou liquido
amniético em camundongos e culturas (KOMPALIC-CRISTO et al., 2005).

O gene B1, que se encontra repetido em 35 cOpias no genoma do parasito e pode ser
detectado em fluidos corporais e tecidos, foi isolado e descrito por Boothroyd et al. em 1988,
demonstrando ter uma natureza repetitiva no genoma (COSTA et al., 2008).

Assim, a PCR revolucionou o diagndstico pré-natal de toxoplasmose congénita, uma
vez que limita o uso de métodos invasivos no feto (REMINGTON et al., 2001).

Outro alvo também amplamente usado é o gene P30, que se encontra representado
como copia Unica codificando para o principal antigeno de superficie do protozoario.
Protocolos que empregam PCR convencional (qualitativa) para a deteccdo de genes em cépia
Unica, como o gene P30, parecem menos sensiveis (BUCHBINDER et al., 2003).

Por outro lado, a PCR s0 sera positiva em casos de parasitemia, assim em casos de
toxoplasmose cerebral, a PCR sera de utilidade apenas quando houver disseminagdo ou
passagem do parasito para o sangue, tal como ocorre na etapa aguda desta parasitose.
Numerosos ensaios tém sido desenvolvidos, mas nenhum foi suficientemente otimizado e
validado com um numero grande de individuos. O diagndstico por PCR para toxoplasmose
esta longe de ser padronizado e ainda ndo se tem um consenso que defina as condi¢des do
método, além da limitacdo da técnica, por ndo discriminar se o material amplificado provém
de parasitas vidveis ou de fragmentos do parasita (MEIRELES, 2001).

Outra importancia do diagnéstico molecular é citado por DUMETRE & DARDE
(2003) utilizando as técnicas de separacdo imunomagnética, citometria de fluxo e PCR pra
detectar a ocorréncia, viabilidade e viruléncia de oocistos de T. gondii em amostras de solo,

agua, frutas e vegetais.

3.5.2 METODOS INDIRETOS

Os cistos de T. gondii sdo microscopicos e, portanto, ndo séo detectados pelo servigo
de inspecéo do abate. Por isso os levantamentos s&o realizados através de exames soroldgicos
que detectam anticorpos nesses animais, indicativos de uma infeccdo pré-existente
(CAMARGO, 1996).

O diagnostico da toxoplasmose é baseado na pesquisa de anticorpos contra o parasito,

através de testes soroldgicos. A pesquisa de diferentes classes de imunoglobulinas (Ig) — G,
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M, A e E — anti-Toxoplasma constitui a principal fonte de informacdo laboratorial para o
diagndstico da doenca. Ainda, a presenca dos anticorpos anti-Toxoplasma no decorrer da
infeccdo, permite a andlise de perfis sorolégicos muito caracteristicos, seja de infeccdo
recente, em fase aguda, ou de infeccdo antiga, em fase de laténcia ou crénica (CONTRERAS
et al., 2000).

Segundo MONTOYA (2002), o primeiro passo a ser realizado no diagnostico de
infeccdo por T. gondii, é determinar se o individuo em questdo foi exposto ao parasito. O teste
utilizado para a deteccdo de anticorpos da classe IgG estabelece se hd a presenca ou a
auséncia de infeccdo. Em um pequeno nimero de pacientes, anticorpos 1gG podem néo ser
detectados dentro de duas a trés semanas apds a exposic¢do inicial ao protozoario.

O mesmo autor relata que o segundo passo, consiste em estabelecer se 0 paciente
apresenta uma infeccdo recentemente adquirida ou se a infeccdo foi adquirida no passado.
Quando testes para IgM sdo positivos, ha necessidade de se fazer testes confirmatérios
(LIESENFELD et al., 2001).

O terceiro passo, e estabelecer se a condicdo do paciente € compativel com a
toxoplasmose, ou seja, infeccdo aguda ou reagudizacdo de infeccdo latente (MONTOYA,
2002).

A confirmacdo ou ndo da toxoplasmose s é aceita ap6s o diagndéstico laboratorial
baseado em testes imunoldgicos que indicam o titulo de anticorpos circulantes e a deteccéao
das classes de anticorpos correspondentes a cada fase da doenca (LOPES et al., 2007).

Existem diversos exames soroldgicos disponiveis para detectar anticorpos humorais;
esses incluem reagdo de Sabin-Feldman ou teste do corante, hemaglutinacdo indireta (HAI),
reacdo de imunofluorescéncia indireta (RIFI), ensaio imunoenzimatico (ELISA), entre outros
(HILL et al., 2005).

3.5.2 .1 Reacdo de imunofluorescéncia indireta — RIFI ou IFI

A RIFI é um método de facil execucdo, boa sensibilidade e especificidade, sendo
muito utilizado em laboratdrios de rotina e permite a deteccdo de anticorpos classe IgM e 1gG
(FRENKEL, 1988).

O teste utiliza taquizoitos mortos aderidos a uma l&mina de vidro, que sdo

posteriormente incubadas com dilui¢bes seriadas dos soros a investigar. Em uma segunda
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incubacdo do soro com anti-imunoglobulina espécie-especifica conjugada com isotiocianato
de fluoresceina, esta unido revela se a amostra é positiva. A existéncia de anticorpo no soro
servira de ponte para ligacdo com antigeno e anti-anticorpo (antiimunoglobulina)
fluorescente, demonstrando um resultado positivo, onde os taquizoitos aparecem na leitura em
microscopio de imunofluorescéncia emitindo fluorescéncia verde. Na auséncia de anticorpo
no soro, o antianticorpo sera eliminado com a lavagem, e os taquizoitos fixos & lamina nédo
serdo visualizados no microscopio de imunofluorescéncia, ficando totalmente escuro ou
aparecerdo areas com aspecto avermelhado (MADRUGA et al., 2001).

Essas ligacOes se baseiam na possibilidade de estruturas antigénicas se ligarem a
moléculas protéicas por intermédio de outras proteinas capazes de reagir com ambas
(CAMARGO, 1974). Essa prova pode revelar imunoglobulina G ou M, bastando substituir o
conjugado antiimunoglobulina (LARSSON, 1989).

Para certificar a existéncia de uma infeccéo recente, a Imunofluorescéncia utilizando
conjugado anti-imunoglobulina M (IFI-IgM) é a técnica utilizada. A negativacdo deste teste
pode ocorrer entre 2-8 meses, a partir do inicio da infeccdo, enquanto que os anticorpos IgG
permanecem circulantes. Esses anticorpos IgG aparecem 1 a 2 semanas pés-infeccdo, atingem
seu pico em aproximadamente 6-8 semanas e caem gradativamente, chegando a um nivel
minimo, que permanece por toda vida. Portanto, para se identificar uma infeccdo cronica a
técnica indicada é imunofluorescéncia utilizando conjugado anti- imunoglobulina G
(LARSSON, 1989).

O teste de imunofluorescéncia indireta tem como vantagens, ja citadas por varios
autores como Dubey em 1990 e Frenkel em 1997, entre outros, ser altamente especifico e
sensivel, além de ser considerada de facil realizacdo, praticamente isento de problemas de
infeccdo acidental para os laboratoristas, e ndo requerer organismos vivos (URQUHART et
al., 1998).

Outra vantagem que a IFI-IgG apresenta € a capacidade de evidenciar anticorpos
dirigidos para os antigenos de superficie do T. gondii, sendo mais precoce quando comparado
a HALI. Os titulos revelados pela IFI ascendem ao redor do oitavo ou décimo pos-infeccdo e
pela HAI, somente apds o décimo quarto dia (LARSSON, 1989).

Uma desvantagem segundo o0 mesmo autor estd na necessidade de equipamentos
especiais e caros, como 0 microscopio de imunofluorescéncia e as antigamaglobulinas

especificas para cada espécie.
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Outra desvantagem dessa técnica é devido a subjetividade na avaliacdo da
fluorescéncia emitida durante a leitura das laminas, o que faz com que diagnosticistas pouco
treinados possam interpretar os dados erroneamente (FRENKEL, 1988).

SILVA et al. (2007) afirmam que, pelo fato de necessitar de conjugado especifico para

cada espécie animal traz sérias limitagcGes quanto ao seu emprego em animais selvagens.

3.5.2.2 Reacdo de Sabin-Feldman ou Teste do Corante — TC

O teste de Sabin-Feldman (Dye-Test) ou Teste do Corante é o processo sorolégico
classico de diagndstico da toxoplasmose na fase aguda ou crdnica da doenca, sendo muito
sensivel, pois pode detectar anticorpos IgG no soro em dilui¢fes de até 1:16000. Atualmente
este metodo estd em desuso devido a necessidade de se manter Toxoplasma vivo em
camundongo, o que acarreta risco de contaminacao, além do desenvolvimento de outros testes
sorologicos de melhor sensibilidade e de mais facil execucdo (REMINGTON et al., 2001;
NEVES, 2004).

Nesse teste, 0s parasitos sdao postos em reagdo com soro contendo anticorpos anti-
Toxoplasma gondii mais proteinas do complemento, sofrendo lise e incorporando corantes,
como o azul de metileno, empregados para evidenciar a reacdo. E um teste altamente sensivel
e especifico, mas devido a sua complexidade de realizacdo e o risco de exposi¢ao ao parasito,
este teste tornou-se inviavel em rotina laboratorial, exceto em laboratérios de pesquisa e
referéncia (REMINGTON et al., 2001).

BUDDHIRONGAWATR et al. (2006), a cita como a técnica padrdo ouro para o
diagnostico da toxoplasmose e segundo SILVA (2007) é considerado o teste mais especifico
para infecc@o por T. gondii em humanos, mas nao tem sido avaliado extensivamente em soros

de gatos ou outros animais.

3.5.2.3 ELISA

O Imunoensaio enzimatico ou teste ELISA tem se tornado um dos testes mais usados
atualmente, principalmente para screening inicial de toxoplasmose em seres humanos, porém

pode apresentar resultado falso-positivo. E capaz de detectar anticorpos IgM, IgA, além de
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IgG de baixa avidez. O uso do ELISA com antigenos recombinantes tem se mostrado Util para
deteccdo da fase aguda da infeccdo (NEVES, 2004).

A reacdo indireta é desenvolvida em placas de plastico contendo séries de pocinhos
onde os antigenos estdo adsorvidos, sendo adicionados 0s soros a serem testados, anticorpos
antiimunoglobulinas marcados com a enzima substrato e, por fim, um blogueador que cesse 0
processo colorimétrico. DeterminacBes podem ser feitas por leitura visual, mas o emprego da
leitura espectrofotométrica fornece resultados mais precisos (CIMERMAN & CIMERMAN,
1999).

Segundo varios autores, o teste de ELISA é muito vantajoso por ser altamente
especifico e sensivel (AUGUST & CHASE, 1987; DUBEY et al., 1996), além de apresentar
uma técnica automatizada e nao apresentar risco de manipulacao para o laboratorista.

Quando comparada com as demais técnicas, a ELISA apresenta a vantagem de ser
necessaria apenas uma diluicdo de soro, uma vez que se baseia em uma medida colorimétrica,
sendo a quantidade de anticorpos diretamente proporcional a cor que é dada pelo
desdobramento enzimatico do substrato utilizado (GHUL et al., 1981).

As desvantagens oferecidas por esse teste é de ter um custo alto por exigir maior
automacdo e equipamentos, sua complexidade em purificar, padronizar e quantificar os
diversos reagentes e reacdes (MADRUGA et al., 2001).

3.5.2.4 Fixacdo de Complemento — FC

O teste de FC é um meétodo de diagnostico trabalhoso e que sofre influxo de muitas
variaveis, caindo para o desuso. Para sua execucdo sdo empregados antigenos diversos,
preparados segundo diferentes modalidades (suspensdo de cérebro de coelho, ovos
embrionados, entre outros).

Porém, a grande dificuldade na preparacdo e padronizacdo desses antigenos representa
entrave & utilizacdo da técnica, que tem como fundamento a ndo hemdlise (reagéo positiva) ou
hemolise (reagdo negativa) das hemécias de carneiro conjugadas a anticorpos preparados em
coelhos, complexo denominado hemolisina frente ao soro humano para ligacdo ao
complemento. A titulacdo precisa tanto da hemolisina quanto do complemento (oriundo de
cobaias), outro fator delimitante para resultados confiaveis, assim como problemas de
anticomplementariedade (CIMERMAN & CIMERMAN, 1999).
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REMINGTON et al. (2001) afirmam que a FC é interpretada de forma semelhante a
RIFI e ELISA, porém os titulos alcancados sdo bem menores, pois 0s anticorpos testados

aparecem mais tardiamente.

3.5.2.5 Hemoaglutinagéo indireta — HAI ou HI

O teste de hemaglutinacdo indireta e um excelente método de diagndstico, pois
apresenta simplicidade de execucdo e alta sensibilidade. Porém ¢é inadequado para o
diagnostico precoce e frequentemente, ndo detecta toxoplasmose congénita em recém-
nascidos, sendo um método adequado para levantamento epidemiolégico (NEVES, 2004).

Utilizam-se hemacias aninizadas, usualmente ndo aglutinantes com o soro humano,
como as de aves, recobertas com antigenos completos de Toxoplasma, que ao reagirem com
anticorpos especificos, apresentam uma aglutinacdo visivel que pode ser quantificada pela
diluicdo seriada do soro. Ocasionalmente, observam-se resultados falso-positivos por
interferencia de anticorpos IgM “naturais”, aglutininas IgM ndo-especificas, em geral de
titulos baixos (MACRE, 2002).

Esta técnica apresenta como vantagem, possuir baixo custo, dispensar o emprego de
antigeno vivo, ser passivel de armazenamento em refrigerador por longo tempo, ser de pratica
efetuacdo e sem riscos de acidentes para laboratoristas (LARSSON, 1989). Além de dispensar
0 uso de imunoglobulinas espécie-especificas.

Este teste tem como principal desvantagem possuir pouca especificidade, podendo
resultar em menor precisdo de seus resultados devido a reacBes cruzadas com outros parasitos
protozoarios, como Besnoitia e Sarcocystis spp (BLOOD & RADOSTIS, 1991).

3.5.2.6 Aglutinacdo direta modificada — MAT

A técnica de aglutinagdo direta modificada (MAT), utilizando taquizoitos inativados
pela formalina, para a deteccdo de 1gG tém sido amplamente utilizada em muitas espécies de
animais domesticos e silvestres, sendo muito sensivel, especifica e de facil realizacdo
(SILVA, 2006), mostrando como vantagem a ndo necessidade de conjugado espécie-

especifico (SILVA, 2007) e apresentar melhor sensibilidade para gatos que o TC, ELISA,
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HAI (DUBEY et al., 1995), além de maiores titulos de anticorpos, quando comparada com
HAIl e LAT (DUBEY et al., 1994).

A MAT detecta apenas 1gG, porque o 2-mercaptoetanol (2ME), utilizado no teste,
inativa as IgM especificas e ndo especificas. No entanto, o teste pode ser realizado com a
utilizacdo de acetona ou formalina como inativadores dos taquizoitos, permitindo assim
diferenciar as 1gGs de fase aguda e cronica da infeccdo (WILSON et al., 1990).

Segundo SILVA et al. (2002), ndo foi constatada diferenca significativa entre a RIFI e
a MAT na deteccdo de anticorpos anti-T. gondii. PATTON et al. (1990), analisando soros de
cabras, ndo encontraram diferenca estatistica entre a HAIl e a MAT, concluindo que ambas sdo
importantes ferramentas epidemiolégicas no controle da toxoplasmose.

3.6 TRATAMENTO

A associacdo de sulfadiazina com a pirimetamina, é o tratamento mais utilizado, mas
estdo disponiveis outras sulfonamidas (sulfamerazina, sulfametazina e sulfapirazina), além de
clindamicina, dapsona e atovaquona (HILL & DUBEY, 2002), tanto para o tratamento de
humanos como animais.

No entanto, devido a sua toxicidade, a eficacia terapéutica desta combinacdo pode ser
seriamente limitada, principalmente nos imunodeprimidos, pois estes farmacos causam
distirbios colaterais expressivos (LESCANO et al., 2004). TANYUSKEL et al. (2005)
relatam que a azitromicina e a roxitromicina também podem ser eficazes no tratamento da
toxoplasmose, sendo que esta Gltima tem um efeito mais forte do que a primeira. Outras
drogas empregadas sdo o trimetoprim (em combinacdo com a sulfa e o &cido folinico) e a
clindamicina (DUBEY & BEATTIE, 1988).

Adultos e criancas imunocompetentes com linfodenopatia causada por toxoplasmose,
geralmente ndo sdo tratados, a menos que haja sintomas severos e persistentes, havendo
necessidade de tratamento administra-se pirimetamina, sulfadiazina e acido folico por duas a
quatro semanas (MONTOYA & REMINGTON, 1996). O tratamento antiparasitario consegue
eliminar os taquizoitos, porém nédo elimina os cistos teciduais em humanos e animais, que se

mantém viaveis por Varios anos, podendo reativar a infeccéo.
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Em pacientes com coriorretinite o tratamento e realizado se houver registro de leséo na
retina (HOLLAND & LEWIS, 2002), dessa forma, administra-se pirimetamina e sulfadiazina
por uma ou duas semanas e corticoesteroides até o desaparecimento dos sintomas.

A clindamicina pode ser utilizada no caso de intolerancia a sulfadiazina, inclusive em
gestantes, possuindo 6tima penetragdo na cordide e na retina. Os esterdides sdo adicionados
aos antibidticos visando diminuir o dano as estruturas oculares causadas pela resposta
inflamatdria (JABS & QUINLAN, 1994). De forma semelhante, os corticosteroides topicos
(prednisolona) e cicloplégicos sdo utilizados no tratamento no caso de uma uveite anterior
associada). Como a retinite toxoplasmica representa uma proliferacdo de microrganismos, 0s
corticosterdides orais ndo devem ser administrados sem cobertura antibiotica (HODGE,
1997). Existem relatos de toxoplasmose ocular grave fulminante em pacientes tratados
somente com corticosterdides orais (JABS & QUINLAN, 1994).

A presenca de membranas retineanas neovasculares causadas pela toxoplasmose
podem ser tratadas através de fotocoagulacdo. Se houver aumento da pressdo intra-ocular,
pode ser usado o maleato de timolol (HODGE, 1997).

O tratamento pré-natal poder ser feito com o uso de antibioticos, sendo recomendado o
uso da espiramicina no tratamento inicial da gestante com toxoplasmose até a confirmacao de
infeccdo fetal por ser desprovida de efeitos colaterais importantes e por ser bem tolerada
(STRAY-PEDERSEN, 1993). Quando a infeccdo fetal é comprovada, recomenda-se a
associacdo da sulfadiazina com a pirimetamina e o acido folinico a partir do segundo trimestre
da gestacao, pois a espiramicina nao trata a infeccdo fetal. Deve-se continuar o tratamento da
gestante por toda a gestacdo com esquemas terapéuticos alternados ou continuos (FOULON et
al., 1999). Por prudéncia recomenda-se substituir a sulfadiazina pela espiramicina ou pela
clindamicina no final da gestacdo para evitar a possibilidade de kernicterus provocado pela
sulfadiazina no recém-nascido (TAVARES, 1996).

O tratamento do recém-nascido infectado deve ser realizado mesmo na auséncia de
manifestagdes clinicas, uma vez que a maioria dos recém-nascidos infectados é assintomatica
(FRENKEL, 1997). O esquema terapéutico deve ser iniciado o mais precocemente possivel e
mantido por um ano com a associagdo de sulfadiazina, pirimetamina e acido folinico
(TAVARES, 1996). Devido a toxicidade dos medicamentos habitualmente utilizados, é
recomendado o controle clinico e laboratorial periddicos com atencdo especial aos possiveis
efeitos toxicos sobre o sistema hematopoiético, o figado e o trato urindrio (GEORGIEV,
1994).
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3.7 PROGNOSTICO

O prognostico dependera da gravidade do quadro clinico e do tratamento. Os casos de
bebés com manifestacdo clinica aparente tém pior prognéstico, sendo a mortalidade alta
(12%) e os pacientes que conseguem sobreviver apresentam sequelas como retardo mental
(85%), convulsdes (75%) e lesdo visual (50%) (STRAY-PEDERSEN,1993).

Nos pacientes que apresentam infeccdo subclinica e ndo diagnosticada precocemente,
podem haver seqlielas tardias visuais, auditivas ou outras alteracbes neuroldgicas
(LYNFIELD & GUERINA, 1997). Nestes casos, 85% apresentardo um ou mais episédios de
coriorretinite, os relatos de hipoacusia acontecem em 10 a 30% dos casos e o retardo
psicomotor em 20 a 75% destas criancas (WONG & REMINGTON, 1994). O mesmo autor
relata que a incidéncia da infecgdo fetal € menor quando a mée ¢é tratada durante a gravidez.
Da mesma maneira, o tratamento durante a gravidez pode modificar a gravidade da infeccéo
fetal.

FRIEDMANN & KNOX em 1969 relataram que 26 (41%) de 63 pacientes com
retinocoroidite toxoplasmica apresentaram tardiamente perda visual unilateral permanente
para 20% ou menos. Em 88% destes casos com perda visual grave, a causa foi uma lesdo na
regido macular, sendo que as lesdes grandes e destrutivas na periferia da retina foram
responsaveis pelos outros casos de perda visual. A perda visual foi independente do nimero
de episddios precedentes de retinite ativa. A perda visual leve a moderada (20/40 a 20/70) foi
observada em 16 % dos casos (HERINGER, 2006).

3.8 IMUNIZACAO

Até o momento, ndo existe nenhuma vacina comercial contra a toxoplasmose humana
que previna a infecgdo congénita, ou a formacao e reativacao de cistos (GOTTSTEIN, 1995).
A Unica vacina registrada € a Toxovax, para uso em ovelhas que utiliza taquizoitos viaveis da
cepa S48 (BUXTON, 1993). Em ensaio utilizando ovelhas imunizadas com esta vacina
atenuada e posteriormente desafiadas com oocistos, foi mostrado uma eficiéncia parcial de
protecdo com 80% dos fetos livres de infec¢do em ovelhas vacinadas (BUXTON et al., 1991).

Outros modelos de imunizagGes utilizando parasitas vivos, de baixa patogenicidade,

foram ensaiados, mas pelo fato dos individuos permanecerem infectados durante muito

49



tempo, provavelmente por toda a vida, néo se pode descartar a possibilidade do hospedeiro ter
uma perda da imunidade, causando recrudescéncia da infeccdo e consequentemente lesbes
graves. A imunizacdo com parasitas mortos também foi testada, mas a imunidade apresentada
em ovelhas foi de curta duracdo, como demonstrado pelo desafio com cepas patogénicas
(WANDELAND & FRENKEL, 1983), mesmo utilizando adjuvante incompleto de Freund,
sem protecdo dos animais contra novos desafios (BUXTON,1993).

Vérias tentativas de definir uma fracao antigénica estavel e imunizante foram tentadas,
com antigenos particulados (KRAHENBUHL et al., 1972), ou proteinas purificadas de
membrana, como a p30 ou SAG-1 (GRIMWOOD & SMITH, 1996), mas com resultados
erraticos e por vezes com piora do sistema de defesa do agente.

As dificuldades de obtencdo em massa de antigeno levaram a modelos de producédo de
proteinas recombinantes, na busca de antigenos majoritarios detectados nos soros de
pacientes. Inicialmente, a proteina p30 majoritaria da membrana foi escolhida como alvo, com
bons resultados iniciais (DARCY et al., 1992), mas a producdo de anticorpos monoclonais
contra esta proteina mostrou que apenas alguns destes anticorpos eram eficientes na producéo
do bloqueio da infeccdo, sugerindo que epitopos conformacionais ou especificos eram de
fundamental importéancia na inducdo de protecdo (VELGE-ROUSSEL et al., 1994). Outros
modelos de construcdo de proteinas hibridas, para melhorar a imunogenicidade resultaram em
achados contraditérios (LUNDEN et al., 1997), provavelmente pela necessidade de uma
resposta conformacional especifica tanto celular como humoral (KHAN et al., 1988). Estes
fendmenos imunoldgicos sugerem que a melhor imunizacdo é aquela que possa oferecer 0s

antigenos mais semelhantes ao parasito original.

3.9 PREVENCAO, CONTROLE E IMPORTANCIA NA SAUDE PUBLICA

Para a prevencdo de qualquer zoonose, diversas a¢es devem ser implementadas por
orgdos competentes nas esferas municipais, estaduais e federal, juntamente com ONGs,
universidade, entre outras, como por exemplo: planejar, coordenar, executar e avaliar as ag0es
de controle e diagnostico; estudar a dindmica das populagdes animais silvestres de interesse
em salude publica e animal; realizar o atendimento a populacdo com relacdo ao controle das
zoonoses; realizar diagnosticos laboratoriais; divulgar resultados as entidades competentes;

desenvolver programas em parceria com universidades, institutos de pesquisas e com as
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instituicdes que possuem animais silvestres em seu plantel; realizar a notificacdo de focos
principalmente para as doencas (zoonoses) de notificacdo compulséria (SILVA, 2004).

Apesar da tentativa das organizac6es de saude publica, ainda existe uma grave falta de
informacdo entre os profissionais da area de salde e, consequentemente, do publico, quanto
aos riscos de infeccdo dos humanos a partir de seu gato de estimagdo. Por isso, ainda sdo
freqlentes recomendacdes preconceituosas e sem embasamento cientifico feitas por médicos
veterinarios, quanto aos animais de estimacdo (MARTINS & VIANA, 1998). Profissionais
médicos raramente questionam seus pacientes sobre 0s possiveis contatos com animais de
estimacdo, e poucas vezes sao dados conselhos relacionados com préticas seguras na interagdo
com esses animais (PEREIRA, 2005).

Quando esses profissionais consideram que 0s animais de estimacdo podem
representar risco a salde, recomendacdes exageradas geralmente sdo feitas, como as de se
liviarem dos animais, sem considerar o possivel impacto emocional (GLASER & ANGULO,
1994).

Existem controvérsias quanto a infeccdo através do contato com gatos, e alguns
autores, como PIZZIl (1997), indicam cuidado de gravidas e imunocomprometidos apds
acariciar os gatos, pois o fato de os felinos se lamberem, poderia espalhar oocistos por todo o
corpo. No entanto, FARIAS (2002) salientou que a simples convivéncia ou contato direto
com o gato e o fato de acaricia-lo, ndo representam risco de infec¢do para o humano, e isso é
explicado por varios motivos: o periodo de eliminacdo de oocistos € muito reduzido
(NOGAMI et al., 1998); os oocistos precisam de, no minimo, um dia no ambiente para se
tornarem infectantes, e, portanto, o contato com as fezes frescas ndo representa risco
(LAPPIN, 1993); mesmo durante a eliminacdo de oocistos, 0os gatos geralmente ndo ficam
diarréicos. Esse fato, somados aos habitos de higiene do animal, fazem com que ndo
permanecam residuos fecais na regido perianal, nem na sua pelagem, eliminando o risco de
infeccdo dos humanos que os acariciem. (DUBEY, 1995); mordidas e arranhdes de gato séo
improvaveis formas de transmissao do protozoario, uma vez que, mesmo durante a fase aguda
da doenga, dificilmente existirdo taquizoitos na cavidade oral do felino e, nas unhas, essa
possibilidade é nula (LINDSAY et al., 1997); oocistos sdo excretados por apenas uma ou duas
semanas em toda a vida do felino (DUBEY, 1994); provavelmente, menos de 1% da
populacdo felina, num determinado momento, deve estar excretando oocistos (DUBEY,
1994); os gatos, em geral, ndo voltam a excretar oocistos, quando reinfectados, pois
desenvolvem imunidade, devido a primeira infeccdo (CHOROMANSKI et al., 1994).
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H& muitas medidas preventivas que podem reduzir o risco de transmissdo horizontal
por T. gondii. As orientacdes devem ser intensificadas, em relacdo as gestantes que
apresentarem sorologia negativa para toxoplasmose, na primeira consulta pré-natal que deve
ocorrer, obrigatoriamente no primeiro trimestre de gestacdo (REMINGTON et al., 2001).

Para reduzir o risco de infeccdo por cistos teciduais de T. gondii em animais de
producdo, é possivel realizar medidas intensivas de higiene, confinamento e prevencdo como:
manter os animais de corte confinados por toda sua vida, manter o abrigo dos animais livre de
roedores, passaros e insetos, e alimentar os animais com racdo especializada (TENTER,
2000).

A prevencao da transmissdo horizontal de T. gondii por alimentacéo resume-se em néo
se alimentar de carne crua ou mal cozida, devendo a carne ser cozida a uma temperatura
superior a 67 °C antes do consumo (COOK et al., 2000). O periodo de tempo do cozimento e
importante para matar todos os cistos teciduais de T. gondii, ja que alguns cistos podem
permanecer infectantes se o procedimento de cozimento for desigual, como por exemplo,
cozimento por microondas (LUNDEN & UGGLA, 1992).

Se os alimentos foram congelados a uma temperatura inferior a -12 °C, o risco de
contaminacao e diminuido (COOK et al., 2000). Vale ressaltar, a importancia de se lavar as
mé&os antes de se alimentar ou manipular alimentos, diminuindo assim o risco de transmissao
e contaminacdo por T. gondii. Ha alta prevaléncia de soropositividade em vegetarianos (24 —
47 %), portanto dai a importancia de se lavar ou cozinhar vegetais e frutas antes do consumo.

Fezes de gatos domesticos devem ser removidas diariamente, sendo a limpeza da caixa
de areia do gato realizada com agua quente ( > 70 °C), detergente, e a manipulacéo deve ser
feita sempre utilizando luvas, porem, preferencialmente, ndo sendo realizada por individuos
imunocomprometidos ou gestantes (KAPPERUD et al., 1997). A utilizacdo de luvas ao
trabalhar em jardins, também é medida profilatica.

Caixa de areia utilizada por criancas em creches, por exemplo, pode ser uma fonte de
infeccdo, pois criancas muitas vezes, praticam geofagia, o que esta fortemente associado com
infeccao aguda por T. gondii, em criancas de 6 a 11 anos, ou seja, em idade pré-escolar
(STAGNO, 1980). Portanto, faz-se necessario prevenir que gatos defequem em locais
habitados por criangas e uma das medidas seria a de se tampar as caixas de areia utilizadas em
parquinhos, evitando assim o contato do gato vadio com a areia.

Frenkel (1973) relata que a importancia da toxoplasmose em termos de saude publica
reside no fato de esta zoonose representar uma causa importante nas alteragdes neonatais. A

toxoplasmose congénita é a principal forma da doenca em humanos. E a forma de
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manifestacdo mais grave do T. gondii, ocorrendo em mulheres ndo imunes que soroconvertem
durante a gestacdo, podendo o feto apresentar lesfes severas, como a hidrocefalia,
microcefalia e calcificagdes cerebrais. Os recém nascidos podem ndo apresentar sinais
clinicos e posteriormente manifestar alteracbes como coriorretinites, retardamento mental ou
disturbios psicomotores (DESMONTS & COUVREUR, 1974).

LAPPIN (2004) relata que em pessoas com AIDS, a toxoplasmose é a infeccéo
oportunista mais comum do Sistema Nervoso Central. Acredita-se que a maioria deles
apresenta encefalite devido a ativacdo de bradizoitos nos cistos teciduais apds declinio das
contagens do linfécito cd4+.

Na década de 80, inimeros casos de toxoplasmose neuroldgica foram associados ao
virus da AIDS, que promove uma reativacdo da infec¢do por T. gondii como conseqiiéncia da
supressdo da imunidade celular, comprovando a gravidade dessa zoonose em pacientes
imunossuprimidos (DUBEY, 2008).

No Brasil, 50-80% da populagdo adulta possui anticorpos para T. gondii (BAHIA-
OLIVEIRA et al., 2003). Em muitos casos, causa lesdo cerebral focal, em 30-50% causa
uveite posterior em humanos; o Toxoplasma gondii € considerado o terceiro patdgeno mais
comum relacionado a complicagdes em pacientes imunodeprimidos (COLOMBO et al.,
2005).

A cidade de Erechim, situada no estado do Rio Grande do Sul possui uma alta
frequiéncia de toxoplasmose ocular em humanos. Erechim é considerada a cidade no mundo
de maior prevaléncia de toxoplasmose ocular. Cerca de 17% em um estudo de GLASNER et
al, (1992) de 1000 humanos selecionados aleatoriamente tinham toxoplasmose ocular . Em
um estudo epidemioldgico realizado nessa cidade, detectaram anticorpos IgM em 131 pessoas
com toxoplasmose ocular, sendo que 110 pessoas desse grupo trabalhavam em jardins e
comiam carne de carneiro, indicando dois fatores de risco para a toxoplasmose (JONES et al.,
2006). O DNA do Toxoplasma. gondii isolado de sangue ou fluido ocular de alguns pacientes
com toxoplasmose ocular da cidade de Erechim indicaram que um Toxoplasma. Gondii
incomum pode ser a causa da doenga ocular (KHAN et al., 2006).

Kiljistra & Jongert, (2008) relatam que a toxoplasmose estd no mesmo patamar de
doencas transmitidas por alimentos junto com Salmonella e Campilobacter. A toxoplasmose €
um risco associado com o consumo de carne mal cozida e produtos de origem animal.

GERMANO & GERMANO, (2003) relatam que dentre os produtos de origem animal,

as carnes suina e ovina sdo as maiores responsaveis por casos de toxoplasmose de origem
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alimentar; o leite de cabra também tem sido apontado com freqliéncia como responsavel por
casos de toxoplasmose tanto em criangas, quanto adultos.

PENA et al., (2008) relatam que a alta soropositividade na populacdo de gatos pode
predizer alta quantidade de oocistos de Toxoplasma gondii no ambiente, podendo futuramente
contaminar alimentos e agua e, por fim, humanos.

NAVARRO (2007) relata que para a prevengéo da toxoplasmose em gatos deve-se ndo
alimentar os gatos com produtos carneos ou mal cozidos, somente oferecer alimentos secos ou
enlatados. Ainda 0 mesmo autor relata que recomenda- se fazer o controle de moscas, baratas

e de outros animais que possam servir como hospedeiros intermediarios do T. gondii.
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4.0 MATERIAL E METODOS

4.1 AREA E ANIMAIS ESTUDADOS

Os animais estudados séo da espécie bovina, criados na regido da Zona da Mata mineira,

e abatidos em um frigorifico do municipio de Juiz de Fora— MG.

Para este estudo consideramos sexo e a forma de confinamento e manejo de criagdo dos
animais; as amostras foram coletadas aleatoriamente, constituindo, portanto, todos os

animais um unico grupo de estudo.

O tamanho da amostra estudada foi estimado por meio do Programa Epi-INfo,
considerando um erro de 5% e uma freqiiéncia de infeccdo de 50% na populagdo bovina
brasileira. O tamanho da populagdo do rebanho bovino da Regido da Zona Mata Mineira,

MG foi obtido no site do IBGE, senso pecuério de 2007 (www.ibge.gov.br/).

4.2 COLETA E PROCESSAMENTO DAS AMOSTRAS

As coletas de sangue e os exames foram efetuados durante o periodo de janeiro de
2009 a dezembro de 2009, em um abatedouro sob servico de inspecado federal (SIF) situado
na cidade de Juiz de Fora-MG, préviamente acordado pelo Termo de consentimento livre e
esclarecido (TCLE II) (anexo 3). Uma vez por més, em um dia aleatorio, foi coletado a
quantidade de 100 amostras de animais diferentes e de propriedades também diferentes que

foram para o abate naquele dia, totalizando em 12 meses um total de 1200 amostras.

O processo de coleta de sangue foi realizado por ocasido da sangria, logo ap6s o
atordoamento dos animais de acordo com o RIISPOA seguindo a linha de abate do
abatedouro dentro das normas do Ministério da Agricultura Pecuaria e Abastecimento
(MAPA), utilizando-se tubos de vidro com capacidade de 12mL sem anticoagulante, para a
realizacdo de RIFI especifica para detec¢do de anticorpos anti-T.gondii. Os tubos, ja com o
material, foram vedados e identificados, com o numero do animal abatido, e colocados em

uma bolsa térmica a aproximadamente 4 a 8 °C.
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Levadas ao laboratério de patologia clinica GHLABS Diagndsticos Veterinarios, as
amostras foram imediatamente processadas. O soro foi extraido por centrifugacdo dos
tubos contendo sangue sem anticoagulante a 3.200 rpm durante 5 minutos, separados e
estocados em triplicata a -20°C em tubos ependorff de 0,5 mL até serem transportadas para
0 LabTOXO na FIOCRUZ, onde foram realizados os testes de RIFI, considerando
positivos 0s soros com titulagdo maior ou igual a 1:64 (COSTA et. al, 1977).

4.3 REACAO DE IMUNOFLUORESCENCIA INDIRETA — RIFI

A RIFI é uma técnica que permite a visualizacdo das ligacdes antigenos-anticorpos
utilizando corantes fluorescentes (flurocromos) ligados a conjugados anti a imunoglobulina
testada, que absorvem luz e a emitem num determinado comprimento de onda, quando
positivos, ou seja, quando ocorre a reacdo antigeno-anticorpo nos soros testados 0s
fluoréforos, depois de exicitados por um comprimento de onda especifico (espectro de
absorcao), emitem fluorescéncia (fétons de luz) a um comprimento de onda superior

(espectro de emissao) e podem ser visualizados ao microscopio eletrénico.

4.3.1 Preparo de antigenos para RIFI

O preparo de antigenos foi feito colocando-se o lavado intraperitonial, de
camundongos cobaias previamente infectados, em tubo Falcon, com Formol a 2%. A
solugédo foi centrifugada a 500rpm por 5 minutos, para que ocorresse a precipitacdo das
células que sdo mais pesadas que os taquizoitas. O sobrenadante contendo os taquizoitas foi
centrifugado a 3000rpm por 10 minutos para que ocorresse a precipitacdo dos taquizoitas. O
precipitado foi ressuspenso em PBS, sendo realizadas mais duas lavagens com PBS a
3000rpm por 10 minutos. Apds estes procedimentos, foram realizadas sucessivas passagens

em seringas com agulhas intradérmicas, sob forte pressdo, para que ocorresse o completo
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rompimento das células de camundongos ainda existentes no material que poderiam
atrapalhar a reacdo de imunofluorescéncia. Apds contagem em céamara de Neubauer, a
concentragdo de taquizoitas foi ajustada para 1x10’ por mL. As laminas foram

sensibilizadas colocando-se 10pL de antigeno (1x10’ por mL) em cada poco da lamina.

4.3.2 Preparo das Laminas de Imunofluorescéncia

Foram utilizadas laminas de vidro para microscopia, divididas em quadrantes, nos
quais foram adicionados, 10uL de suspensdo de taquizoitas peritoniais em PBS (1x10’
taquizoitas/mL), inativados com formalina a 2%. As laminas foram secas em estufa a 37°C,
para que ocorresse a adesdo dos antigenos e em seguida, foi realizada a marcacéo dos pogos

para controles (+) e (-) e dos bovinos e a confeccdo de um mapa de trabalho.

4.3.3 Diluicdo do Conjugado

A diluicdo do conjugado (SIGMA®: Anti Bovino IgG - Whole molecule - FITC in
rabitt), foi realizada em PBS, sendo titulado ao dobro de 1:200 a 1:1000 para o

estabelecimento da dilui¢do de uso. Esta foi padronizada em 1:800.

4.3.4 Realizacdo da Técnica

Para verificar o titulo de anticorpos do bovino, diluigdes seriadas dos soros de 1:64;
1:256 e 1: 4096 foram feitas a partir de uma diluicéo 1:16.
Cada diluicdo foi distribuida em seus respectivos quadrantes (10uL por quadrante) na

lamina previamente sensibilizada para Imunofluorescéncia. Em seguida, as laminas foram
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incubadas em camara Umida a 37°C por 30 minutos. Decorrido esse periodo, as laminas
foram lavadas trés vezes, por 10 minutos, em PBS. Apds a secagem das ldminas, foram
aplicados 10uL de conjugado por quadrante, e essas foram incubadas em cdmara Umida na
estufa por mais 30 minutos a 37°C. Apo6s a incubacdo as ldminas foram lavadas trés vezes,
por 10 minutos, em PBS.

Finalizada a secagem das laminas, as mesmas foram examinadas em microscopio éptico
de imunofluorescéncia (Nikon-Labophot-2, objetiva E PLAN com aumento de 40x e ocular
CFWE 10xA/18).

44  APLICACAO DOS QUESTIONARIOS EPIDEMIOLOGICOS E TCLE.

Foram realizadas visitas a 53 propriedades que enviaram 0s animais para 0 abate nos
dias das coletas sendo observadas as condi¢cdes das instalacBes e aplicado questionario
(anexo 1).

O questionario epidemioldgico foi respondido pelos proprietarios dos animais e/ou
gerentes das propriedades em questdo, apds esclarecimento sobre os objetivos do projeto, € a
assinatura do termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE 1) (anexo 2). Alguns dados
referentes aos animais, como sexo e peso, foram fornecidos pelos responséveis pelo
abatedouro de Juiz de Fora-MG.

As varidveis pesquisadas nas propriedades e contidas no questionario foram:
Wpresenca de outras espécies animais, @presenca e controle de ratos, ©presenca e
quantidade de gatos, “acesso dos gatos ao local de armazenamento de ragdo, ®agua e aos
cochos dos bovinos, ®modo de afastar o gato desses locais se este ndo tivesse acesso, (o
tipo de racdo ofertada aos bovinos, ®origem da agua ofertada aos animais, ®freqiiéncia de
aborto ou natimorto na propriedade, ““destino dado as visceras dos animais abatidos na
propriedade, ““finalidade do abate dos bovinos na propriedade, *?se o proprietario ja havia
ouvido falar de toxoplasmose ou doenga do gato, ®3conhecimento do tipo de transmisso da
toxoplasmose e das consequéncias desta ao homem, “‘”orientagéo prévia sobre a doenca,
entre outros aspectos que julgamos importantes para o estudo.

Os resultados da analise soroldgica foram analisados juntamente com os dados

epidemioldgicos obtidos através do questionario, assim como a observacdo das instalacGes

durante a visita as propriedades, a fim de determinar possiveis associa¢@es entre prevaléncia
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de infeccdo e a exposigcdo aos fatores de risco. O sigilo dos dados individuais de cada
propriedade foi mantido.

Esta pesquisa foi autorizada pelo comité de ética de pesquisa humana da UFJF, sob o
parecer 244/2010.

45 CRITERIO DE EXCLUSAO E INCLUSAO DOS ANIMAIS

Incluimos no estudo os animais que foram abatidos no dia da coleta com a autorizagéo,
por assinatura do TCLE, do responsavel pelo abatedouro.

Excluimos os animais que ndo tivemos permissao do responsavel para utilizar os dados
de sua propriedade e/ou de seus animais, mesmo depois de esclarecido e garantido sigilo sobre a
identidade dos mesmos durante a divulgacdo dos resultados obtidos neste estudo.

46  ANALISE ESTATISTICA DOS DADOS

Os dados foram analisados estatisticamente utilizando-se os testes do x e Kruskall-
Wallis, com intervalo de confianca de 95%, pelos Programas Biostat 5.0. e IBM SPSS Statistics
19.
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5.0 RESULTADOS

5.1 PREVALENCIA

Dos 1195 animais testados para IgG anti-T. gondii, utilizando-se a técnica de RIFI, 32
apresentaram-se soropositivos, correspondendo a prevaléncia de 2.68%. No més de Agosto
foi observada a maior porcentagem de bovinos infectados (7,29%), j& o més de Julho
apresentou a menor prevaléncia de infeccdo (0%). Foram encontradas duas titulagdes de
anticorpos anti-Toxoplasma gondii, 1:64 (2,09%) e 1:256 (0,58%).

Na Tabela I é apresentada a prevaléncia de infeccdo em cada més de coleta, durante o

ano de 2009.

Tabela I. Prevaléncia de infec¢do por T. gondii em bovinos destinados ao abate, na regido da Zona da

Mata Mineira.

Prevaléncia
Meses de coleta
Janeiro 2%
Fevereiro 1%
Margo 7%
Abril 1%
Maio 2%
Junho 3%
Julho 0%
Agosto 7,29%
Setembro 1%
Outubro 1,02%
Novembro 4%
Dezembro 2,04%
Prevaléncia média 2,61+ 2,36%
Prevaléncia da titulacao 1:64 2.09%
Prevaléncia da titulacdo 1:256 0.58%
Prevaléncia total 2.68%

Foram analisados bovinos de 53 propriedades distribuidas na Zona da Mata Mineira.
Destas 53 propriedades, 17 (32,07%) apresentaram um ou mais animais positivos
sorologicamente para T. gondii. Das 49 propriedades entrevistadas, 17 (34,69%) eram

positivas para um ou mais bovinos testados e as 31 (65,30%) restantes eram negativas em
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todos seus animais analisados. Algumas analises abaixo consideram como positivas as
propriedades que tiveram pelo menos um animal positivo para a RIFI nas anélises realizadas e
negativas as que ndo obtiveram nenhum animal soropositivo nos testes, embora nao se tenha

feito a andlise de todo o plantel daquela propriedade e verificado que esta propriedade esta
isenta da parasitose em questao.

5.2 SEXO DOS ANIMAIS

Quanto ao sexo, dos 1195 animais analisados, 736 eram machos e 459 fémeas. A
porcentagem dos Machos infectados (1,76%) foi maior que a das fémeas (0,92%), em relacéo
a populacdo analisada, porém ndo houve diferenca significativa entre o nimero médio de
machos e fémeas infectados (p=0.6009; H=0.2737) (Tabela II).
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Tabela I1. Prevaléncia de infec¢do por T. gondii em bovinos machos e fémeas destinados ao abate, na

regido da Zona da Mata Mineira.

Prevaléncia  Prevaléncia
de infeccao de infeccdo
NUmero de Nimero  NUmero NUmerode NUmerode NuUmero de na na
animais de de animais machos fémeas populacdo populacdo
examinados fémeas Machos infectados  infectados  infectadas de fémeas de machos
Meses de
coleta
Janeiro 100 47 53 2 2 0 0% 3.77%
Fevereiro 100 37 63 1 0 1 0% 2.70%
Marco 100 37 63 7 5 2 5.4% 7.9%
Abril 100 44 56 1 0 1 2.27% 0%
Maio 100 49 50 2 0 2 4.08% 0%
Junho 100 37 63 3 3 0 0% 4.76%
Julho 100 17 83 0 0 0 0% 0%
Agosto 96 25 71 8 8 0 0% 11.26%
Setembro 100 15 85 1 1 0 0% 1.17%
Outubro 98 9 91 1 1 0 0% 1,09%
Novembro 100 60 40 4 1 3 5% 2.5%
Dezembro 98 82 18 2 0 2 2.43% 0%
Média + desvio  Coeficiente de
Minimo Maximo padréo variagado
Numero de fémeas examinadas por més 9 82 38.3+£205 53.70%
Numero de machos examinados por més 18 91 61.3+20.4 33.24%
NUmero de animais infectados por més 0 8 2725 93.69%
Namero de fémeas infectadas por més 0 3 09+11 118.21%
Numero de machos infectados por més 0 8 18+25 142.34%
Machos Fémeas
Namero total de animais examinados 736 459
Namero total de animais infectados 21 11
Porcentagem de machos entre os animais infectados 65.62%
Porcentagem de fémeas entre os animais infectados 34.37%
Prevaléncia de infec¢do na populacao de machos 2.85%
Prevaléncia de infec¢do na populacao de fémeas 2.39 %
Prevaléncia de machos infectados na populagdo de bovinos 1.76%
Prevaléncia de fémeas infectadas na populacdo de bovinos 0.92%
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5.3 PESO DOS ANIMAIS

Considerando que o peso morto de um animal é aproximadamente a metade de seu
peso Vivo, pois ha perda de carcaca ap0s sangria, retirada do couro e mocotos; em relacdo ao
peso morto dos animais abatidos, desconsiderando a idade dos animais, pois ndo foi possivel
obter estas informacdes, obtivemos média geral em peso morto de 216,74 Kg + 43,86 por

animal.

Analisando separadamente fémeas e machos, tivemos média de 192,28 Kg + 35,68
para fémeas e 231,89 Kg + 41,51 para machos. Nos animais positivos, englobando machos e
fémeas, encontramos media de 210,84 Kg + 38,26 e nos animais negativos, englobando
machos e fémeas, média de 216,90 Kg + 43,99.

Para verificar a existéncia de relacdo entre a soropositividade para T. gondii e 0 peso
morto dos animais, dividimos os bovinos em duas classes de peso: acima da média para a
populacdo @abaixo da média para a populacdo. Para verificar a influéncia do sexo e do peso
morto, dividimos os bovinos machos e fémeas em duas classes de peso: acima da média
para a populagcdo do mesmo sexo e Pabaixo da média para a populacdo do mesmo sexo.
Quando analisamos o numero de animais machos e fémeas positivos para T. gondii,
concluimos que separando os animais em dois grupos distintos de acordo com o sexo, ndo
houve diferenca significativa entre machos e fémeas positivos e negativos que ficaram acima
ou abaixo de suas respectivas médias de peso calculadas (231,89Kg e 192,28Kg). (XZ =
1,4601; p= 0,2269 Machos) e (x> = 2,9318; p= 0,080 Fémeas). Ao considerarmos apenas 0
peso dos animais independentemente do sexo, apenas em relacdo & soropositividade, o teste
do Qui-quadrado demonstrou que houve diferenca significativa no nimero de animais
positivos (x = 3,9609; p = 0,0466).

5.4 TAMANHO DA PROPRIEDADE E NUMERO DE ANIMAIS

A Tabela V apresenta o tamanho, numero de matrizes e nimero de reis de todas as

propriedades analisadas, discriminando os valores relativos as das propriedades com animais
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positivos e das propriedades sem animais positivos. As propriedades analisadas apresentaram
em média o tamanho de 355,97 + 322,08 ha (30 - 1450 ha). N&o houve diferenga significativa
nos valores médios de tamanho, numero de matrizes e numero total de reis entre as
propriedades com presenca de animais positivos e aquelas com auséncia de animais positivos

para T. gondii.

Para verificar a existéncia de relacdo entre o tamanho da propriedade e o nimero de
animais positivos para T. gondii, dividimos as propriedades em duas classes de tamanho
Wpropriedades com area maior que o valor médio obtido e “propriedades com &rea menor
que o valor médio obtido. O teste do Qui-quadrado, demonstrou que ndo houve diferenca

significativa no nimero de animais positivos nas duas classes (p=0,2314; x> = 1,4321).

5.5 MANEJO DOS ANIMAIS — SIST. DE CRIACAO E ALIMENTO OFERTADO

O sistema de criacdo das propriedades entrevistadas foi classificado em criacdo
extensiva (manejo alimentar exclusivo de pasto) e semi-intensiva (manejo alimentar com base
no pasto e suplementacdo de sal mineral e/ou racdo/concentrado no cocho). Foi observado
que, das propriedades entrevistadas, 35 (71,42%), adotam o sistema de criacdo extensivo.
Vale ressaltar que esse sistema é o mais utilizado na criacdo de gado de corte em propriedades
que possuem uma boa area de pastagem. N&o houve diferenca significativa no nimero de
propriedades com animais positivos, quando comparamos os dois sistemas de criacdo
(p=0,1752 * = 0,1546).

O numero médio de animais infectados provenientes das propriedades com sistema de
criacdo extensivo (1.2 £ 0.42, 1-2 animais infectados) foi significativamente menor, quando
comparadas as propriedades com sistema semi-intensivo (2.85 + 1.34 de 1 a 5 animais
infectados) (Tabela I11) (H=8.27, p=0.0040). Ndo houve diferenca na prevaléncia média de
animais infectados provenientes de propriedades com sistema de criacdo extensivo e de

propriedades com sistema semi-intensivo e extensivo/semi-intensivo.

64



Tabela I11. Namero médio, minimo e méximo de animais positivos e prevaléncia de infeccdo por T. gondii
em propriedades com sistema de criacdo extensivo e semi-intensivo na regido da Zona da Mata Mineira.

Sistema de criacdo da propriedade

Extensivo (n=10) Semi-intensivo (N=7)
Animais infectados (total) 12 20
Média + desvio padrdo 1.2+042 2.85+1.34
Minimo 1 1
Maximo 2 5
Coeficiente de variagdo 35.14% 47.08%
Prevaléncia média de infeccéo 5.11+3.07 13.64 +11.82
Prevaléncia Total 4.21% 7.78 %
NUmero total de animais examinados 285 257

Com relacdo ao alimento ofertado aos bovinos, é importante ressaltar que 100% das
propriedades entrevistadas responderam que os bovinos ndo tém acesso a nenhum tipo de
alimento de origem animal, portanto a via de contaminacdo por cistos teciduais pode ser
descartada. N&@o houve diferenca significativa no nimero de animais positivos para T. gondii
entre animais que recebem pasto e sal mineral, daqueles que recebem pasto, sal mineral e

mais um complemento (racdo ou concentrado) (p=0,129 * = 2,308).

5.6 ARMAZENAMENTO DE RACAO

O teste do XZ (p= 0.010) mostrou que propriedades com sistema semi-intensivo
armazenam racdo mais freqiientemente, quando comparadas as propriedades com sistema
extensivo. Todas as propriedades com sistema semi-intensivo armazenam ragdo, enquanto
40% das propriedades com sistema extensivo o fazem (Tabela IV). Houve diferenca
significativa (p= 0,046; Xz = 3,971) no numero de animais soropositivos entre as propriedades

que armazenam racao e aquelas que ndo armazenam racao.
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Tabela V. Nimero de animais positivos e negativos para T. gondii, em propriedades de criacdo de
bovinos destinados ao abate da Zona da Mata Mineira que armazenam ou néo racéo.

Armazenagem de ragio

sim nao
n % n %
Todas as propriedades 30 61.22% 19 38.77%
Propriedades com animais infectados por T. gondii 11 64.70% 6 35.29%
Propriedades sem animais infectados por T. gondii 19 59.37% 13 40.62%
Propriedades com animais infectados por T. gondii e sistema extensivo de 4 40% 6 60%
criacdo
Propriedades com animais infectados por T. gondii e sistema semi-intensivo de 7 100% 0 0%
criagdo
Propriedade que armazenam racdo Propriedades que ndo armazenam racéo
Animais negativos (n=1122) 402 (34,83%) 720 (62,39%)
Animais positivos (n=32) 26 (2,25%) 6 (0,51%)
TOTAL 428 (37,08%) 726 (62,91%)

5.7 MANEJO DOS ANIMAIS - PRINCIPAIS FONTES DE AGUA

A respeito das fontes de &guas as quais 0s animais podem ter acesso, as 49
propriedades entrevistadas foram divididas em dois grupos. O primeiro compreende as
propriedades que possuem pelo menos uma fonte de &gua corrente (minas, corregos, rios e
riachos) e o segundo grupo as propriedades que ndo possuem nenhuma fonte de agua corrente.
De acordo com a pesquisa 41 (83,67%) das propriedades possuem pelo menos uma fonte de
agua corrente. Ndo houve diferenca significativa no nimero de animais positivos para T.

gondii nas propriedades que possuem, ou ndo, pelo menos uma fonte de agua.

5.8 MANEJO DOS ANIMAIS - VACINACAO E VERMIFUGACAO

Os dados dos questionérios relacionados a sanidade dos animais nas propriedades
revelaram que 100% das fazendas obedecem ao calendéario de vacinacéo dos bovinos de corte
proposto pelo CNPC (Conselho Nacional de Pecuéaria de Corte) que abrange as principais
doencas como Raiva, Aftosa, Brucelose, Tuberculose, Clostridioses entre outras doencas. Ja

com relacdo a vermifugacdo menos da metade das propriedades (40,81%) sdo corretamente
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controladas. N&o houve diferenca significativa entre animais positivos e negativos para anti-

T.gondii associado ao correto controle das verminoses (p=0,0616; y* =3,4942).

5.9 FREQUENCIA DE COMPRA E VENDA DE ANIMAIS

Analisando a freqliéncia de compra dos animais das propriedades, observamos que,
dentre as 49 propriedades entrevistadas, sdo vendidos em média 19,08 + 22,21 animais por
ano, com o minimo de 0 (nenhum animal) e 0 maximo de 100 animais. N&o houve diferenga
significativa no nimero de animais infectados entre as propriedades que vendiam acima ou
abaixo da média (x> = 0,1329 ; p = 0,7154). N&o foi observada diferenca significativa no
nimero de animais comprados por propriedades positivas e negativas (H= 0,0090 e p=
0,9243).

5.10 QUARENTENA

Dentre as 49 propriedades analisadas, 43 (87,75%) ndo submetem os animais recém
comprados a um regime de quarentena (manutengdo dos animais adquiridos separados por um
periodo de tempo pré-determinado, que geralmente é de 40 dias, antes de junta-los aos outros
do rebanho). Nao houve diferenca significativa no nimero de animais positivos e negativos
entre as propriedades que submetem ou n&o & quarentena os animais recém adquiridos (y°=
2,9864 e p = 0,084).

5.11 VETERINARIO EXAMINA O ANIMAL ANTES DA COMPRA
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Pouco mais que a metade das propriedades (51,02%) solicita um médico veterinario
para examinar os animais antes da compra. Neste exame s&o aprovados e considerados sadios
todos aqueles animais desprovidos de sinais e/ou sintomas patoldgicos. Houve diferenca
significativa no numero de animais positivos para T. gondii, entre as propriedades nas quais €
realizado e aquelas em que ndo é realizado o exame clinico antes da compra do animal (x* =
8,221 ; p =0,004) (Tabela V).

Tabela V. Numero de bovinos soropositivos e soronegativos para T. gondii, em propriedades nas quais é
realizado e naquelas em que ndo é realizado o exame clinico antes da compra do animal, na regido da
Zona da Mata Mineira.

Propriedades nas quais Propriedades nas quais veterinarios
veterinarios examinam os ndo examinam os animais antes da
animais antes da compra compra

Animais soropositivos (n=32) 12 (1,03%) 20 (1,73%)
Animais soronegativos 701 (60,74%) 421 (36,48%)
(n=1122)
TOTAL 713 (61,78%) 441 (38,21%)

5.12 PRESENCA DE MEDICO VETERINARIO NA PROPRIEDADE

Né&o foi observada diferenca significativa no nimero de animais positivos e negativos
entre propriedades com diferentes regimes de frequéncia de visitacdo por médico veterinario
(¢* = 10,567; p = 0,159). No entanto, ao analisarmos uma categoria especifica dentro desta
variavel, “apenas quando surge um problema”, 0 residuo ajustado padronizado no calculo do
Qui-quadrado foi superior a 1,96 (2,5), o que nos informa que ao correlacionarmos esta
categoria com a hipétese “animais soropositivos analisados”, obtivemos associacao

significativa (Tabela V1).

Tabela VI. Namero de bovinos soropositivos e soronegativos para T. gondii, em propriedades com
diferentes regimes de frequiéncia de visitacao por médico veterinario, na regido da Zona da Mata Mineira.

Animais soropositivos Animais soronegativos TOTAL
(n=32) (n=1122)

Diariamente 0 0 0

1 x por semana 1 42 43
2 X por més 0 131 131
1 x por més 0 25 25
De 3 em 3 meses 0 68 68
De 4 em 4 meses 5 146 151
De 6 em 6 meses 1 90 91
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Apenas quando surge um problema 23 559 582
Raramente 2 61 63

5.13 CONHECIMENTO SOBRE A DOENCA

Dentre os entrevistados das 49 propriedades, 33 (67,34%) nunca ouviram falar da
doenca e ndo sabem se o boi pode transmitir a toxoplasmose. N&o houve diferenca
significativa no niumero de animais positivos para T. gondii entre as propriedades em que 0s
entrevistados afirmam j& ter ouvido falar ou ndo da toxoplasmose (x* = 2,194 ; p= 0,139),
assim como entre as propriedades em que os entrevistados afirmam saber ou ndo se o boi

pode transmitir essa doenca (y* = 2,537 e p= 0,111).

5.14 PRINCIPAIS SINAIS CLINICOS E QUEIXAS MAIS RELATADAS

O numero de animais positivos para T. gondii provenientes de propriedades que
apresentam histérico de abortos e/ou natimortos foi significativamente maior quando
comparados aos animais oriundos de propriedades sem o referido histrico (x> = 7,935 ; p=
0,019) (Tabelas VII e VIII). Também foi observado maior nimero de animais positivos para
T. gondii nas propriedades que apresentam historico de animais com distdrbios neurol6gicos
(x* = 15,273 ; p< 0,0001).

A Tabela IX apresenta os principais problemas de satde dos animais, relatados pelos
entrevistados. Analisando cada queixa clinica citada separadamente vimos ao teste do Qui-
quadrado que no geral nédo foi significativa a relacdo das mesmas com a soropositividade dos
bovinos estudados (x> = 17,6855 ; p= 0,0605). No entanto, o sintoma intoxicagdo como
categoria especifica dentro da variavel queixa clinica, obteve significancia, na analise do qui-
quadrado, em relagdo aos animais soropositivos para toxoplasmose estudados (XZ = 42,521 ;
p=0,004)
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Tabela VII. Freqiiéncia de abortos e natimortos e de animais com sintomas neurolégicos em propriedades
de criacdo de bovinos destinados ao abate na regido da Zona da Mata Mineira.

Sim N&o Raramente Nunca viu
Todas as propriedades onde foi aplicado questionario (n=49) 4 2 35 10
Ocorréncia de abortos e natimortos (7.84%) (3.92%) (68.62%) (19.60%)
Ocorréncia de animais com sintomas neurol6gicos 5 (10.20%) 18 24 2
(36.73%) (48.97%) (4.08%)
Propriedades que apresentaram animais infectados (n=17)
Ocorréncia de abortos e natimortos 1 0 16 0
(5.88%) (0%) (94.11%) (0%)
Ocorréncia de animais com sintomas neurolégicos 2 3 11 1
(11.76%) (17.64%) (64.70%) (5.88%)
Propriedades que ndo apresentaram animais infectados (n=32)
Ocorréncia de abortos e natimortos 3 2 19 10
(8.82%) (5.88%) (55.88%) (29.41%)
Ocorréncia de animais com sintomas neurolégicos 2 15 14 1
(6.25%) (46.87%) (43.75%) (3.1%)

Tabela VIII. Namero de animais positivos e negativos para T. gondii, nas propriedades com histérico de

abortos, natimortos e distlrbios neurol6gicos

Abortos e/ou natimortos

N&o/Nunca viu Raramente Sim
Animais soropositivos (n=32) 0 (0%) 29 (2,51%) 3 (0,25%)
Animais soronegativos (n=1122) 224 (19,41%) 810 (70,19%) 88 (7,62%)
TOTAL 224 (19,41%) 839 (72,70%) 91 (7,88%)
Animais com distarbios neuroldgicos

N&o/Nunca viu Raramente Sim
Animais soropositivos (n=32) 4 (0,34%) 21 (1,81%) 7 (0,60%)
Animais soronegativos (n=1122) 402 (34,83%) 645 (55,89%) 75 (6,49%)
TOTAL 406 (35,18%) 666 (57,71%) 82 (7,10%)
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Tabela IX. Relagdo dos problemas de satude dos animais mais citados nas propriedades de criagdo de
bovinos destinados ao abate na regido da Zona da Mata Mineira e nimero de animais positivos e

negativos para T. gondi.

Problemas de satide mais comuns NUmero de citacoes Porcentagem
Carrapatos 17 22.6%
Acidentes 12 16%
Apatia 11 14.6%
Intoxicacéo 11 14.6%
Disturbios gastrointestinais 8 10.6%
Morte subita 5 6.6%
“Manqueira” (Carbunculo sintoméatico) 3 4%
Morte natural 3 4%
Doenca do carrapato 2 2.6%
Raiva 1 1.3%
Pneumonia 1 1.3%
Lesdes da pele e posterior bicheira 1 1.3%

Animais soropositivos Animais soronegativos TOTAL

(n=32) (n=1122)

Acidente 11 (0,95%) 288 (24,95%) 299 (25,90%)
Morte subita 2 (0,17%) 109 (9,44%) 111 (9,61%)
Morte natural 1 (0,08%) 123 (10,65%) 124 (10,74%)
Apatia 11 (0,95%) 212 (18,37%) 223 (19,32%)
Intoxicacéo 18 (1,55%) 308 (26,68%) 326 (28,24%)
Presenca de carrapatos 9 (0,77%) 447 (38,73%) 456 (39,51%)
Disturbios gastro-intestinais 2 (0,17%) 131 (11,35%) 133 (11,52%)
Leses na pele e posterior bicheira 1 (0,08%) 9 (0,77%) 10 (0,86%)
“Manqueira” 3(0,25%) 64 (5,54%) 67 (5,80%)
Pneumonia 0 (0,00%) 34 (2,94%) 34 (2,94%)
Raiva 1 (0,08%) 13 (1,12%) 14 (1,21%)

5.15 VISITACAO POR REPRESENTANTES DE ORGAO PUBLICO DE

FISCALIZACAO

Foi perguntado no questionario sobre a frequéncia de visitagdo por representantes de

orgdos publicos de fiscalizacdo e monitoramento das propriedades rurais e as respostas

variaram em: Nunca, raramente e sim, todo ano. N&o houve diferenca significativa no nimero

de animais positivos para T. gondii entre as propriedades com maior ou menor freqiiéncia de

visitacdo por representantes de 6rgdos publicos especializados.
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5.16 CONTROLE DE RATOS NA PROPRIEDADE

Considerando as propriedades que controlam ratos em sua area, principalmente em
sedes e locais de armazenagem de racdo, utilizando como ferramenta os gatos residentes, foi
observada diferenca altamente significativa (y3° = 33,4543 e p< 0,0001) no niimero de animais
positivos para T. gondii entre as propriedades que utilizam gatos como forma de controle de

ratos e aquelas que ndo os utilizam (Tabela X).

Tabela X. Nimero de animais positivos e negativos para T. gondii, em propriedades em que séo utilizados,
ou ndo, gatos como forma de controle de ratos.

Utilizam gatos como parte ou como Unica ferramenta de controle de ratos na

propriedade
sim nao
Animais soropositivos (n=32) 20 (1,73%) 12 (1,03%)
Animais soronegativos (n=1122) 219 (18,97%) 873 (75,64%)
TOTAL 239 (20,71%) 885 (76,68%)

5.17 PRESENCA DE FELINOS RESIDENTES

Dentre as 49 propriedades estudadas e nas quais foi possivel a aplicacdo do
questionario epidemioldgico, 34 (69.38%) tinham a presenca de gatos (Tabelas XI e XII). Em
relacdo ao numero de gatos residentes nas propriedades (incluindo aquelas com animais
positivos e as demais) foi observado o nimero medio de 2,83+3,2 gatos por propriedade. O
numero médio de gatos nas propriedades com animais positivos (4.64 + 4.5 gatos por
propriedade) foi significativamente maior quando comparado aquele das propriedades sem
animais positivos (1.06 £ 1.04 gatos por propriedade) (H=16.77; p=0.0000). Dentre as 17
propriedades com animais soropositivos para T. gondii, 15 (88.23%) tinham a presenca de
gatos. Houve correlacdo positiva entre 0 nimero de gatos na propriedade e o nimero de
bovinos infectados (Spermann t=2.95; p= 0,009). N&o houve diferenca significativa entre o
namero médio de animais infectados nas propriedades com zero a quatro gatos e aquelas com
mais de cinco gatos. N@o houve diferenca significativa entre 0 nimero médio de gatos nas

propriedades com sistema extensivo (3.1 £ 2.51 gatos por propriedade) e aquelas com sistema
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semi-intensivo de criacdo (6.85 + 5.92 gatos por propriedade). Dentre as 32 propriedades sem
animais soropositivos para T. gondii, 19 (59.37%) tinham a presenca de gatos.

5.18 PRESENCA DE FELINOS ERRANTES

Considerando os gatos que vem de fora da propriedade e esporadicamente rondam 0s
pastos, mas ndo sdo considerados residentes, pois ndo sao alimentados pelos moradores e nem
vistos frequentemente, foi possivel observar que as 49 propriedades analisadas, apresentavam
valor médio de 1,12 + 1,34 (0-6) gatos errantes. As propriedades com numero de gatos
errantes acima da media apresentaram numero maior de bovinos infectados, quando

comparadas aquelas com nimero de gatos errantes inferior & média (p=0,0014; y*= 10,2265).

Tabela XI. Porcentagem de propriedades com presenca de gatos, nUmero médio, minimo e maximo de
gatos por propriedade e prevaléncia de infeccdo por T. gondii, em propriedades de criagdo de bovinos,
com presenca e auséncia de gatos.

Presenca de gatos

sim N&o

n % n %
Todas as propriedades 34 69.38% 15 30.62%
Propriedades com animais infectados por T. gondii 15 88.23% 2 11.77%
Propriedades sem animais infectados por T. gondii 19 59.37% 13 40.63%
Propriedades com animais infectados por T. gondii e sistema extensivo de 8 80% 2 20%
criagdo
Propriedades com animais infectados por T. gondii e sistema semi-intensivo e 7 100% 0 %

extensivo/semi-intensivo de criacdo

Propriedades com bovinos positivos para T. gondii

Propriedades com gatos (n=15)  Propriedades sem gatos (n=2)

Animais infectados (total) 30 2
Média * desvio padrdo 2+1.2 140
Minimo 1 1
Maximo 5 1
Coeficiente de variagdo 62.68% 0%
Prevaléncia média de infeccao 9.04+9.17 % 4.67+4.2
Prevaléncia Total 6.4% 2.5%
NUmero total de animais examinados 465 77
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Tabela XI1. Namero de animais infectados e prevaléncia de infeccdo por T. gondii, em propriedades com
até 4 gatos e com 5 ou mais gatos.

Propriedade NUmero de NUmero de NUmero Prevalénciaem  Sistema de NUmero de
animais animais nao total de cada criagdo gatos na
infectados infectados animais propriedade propriedade
(%)
Propriedades com até 4 gatos

17 1 27 28 2.08 EX 1
21 2 84 86 2.32 E/SI 3
14 5 43 48 10.41 Sl 4
20 1 18 19 5.26 EX 4
22 1 63 64 1.56 EX 0
41 1 19 20 5 EX 2
24 1 12 13 7.69 EX 0
18 1 33 34 3.03 EX 3
05 1 13 14 7.14 EX 3
28 1 9 10 10 Sl 4

Prevaléncia média: 5.44 + 3.25

Amplitude: 1.56 — 10.41%

Coeficiente de variacdo: 59.8%

Propriedades com 5 ou mais gatos

19 2 44 46 4.34 EX 5
23 2 52 54 3.70 Sl 5
15 2 15 17 11.76 EX 5
16 1 29 30 3.33 EX 8
26 3 33 36 8.33 Sl 20
08 3 7 10 30 Sl 5
27 4 9 13 30.76 Sl 7

Prevaléncia média: 13.17 + 12.12
Amplitude: 3.33 — 30.76%
Coeficiente de variacdo: 92.06%

As propriedades com bovinos positivos para T. gondii apresentaram gatos na
vizinhanga mais frequentemente, quando comparadas as propriedades sem animais infectados
(> = 105,464 ; p= 0,005). As propriedades nas quais os felinos andam livremente
apresentaram numero maior de bovinos infectados por T. gondii, e estatisticamente obtivemos

um valor bem préximo ao significativo()(2 = 3,565 ; p=0,059). (Tabela XIII).
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Tabela XII1. Namero médio, minimo e maximo de propriedades com animais positivos e sem animais
positivos para T. gondii, em relacéo a presenca de gatos errantes.

Presenca de gatos nas propriedades vizinhas

sim Néo
n % N %
Todas as propriedades (n=49) 27 55.10% 22 44.89%
Propriedades com animais infectados por T. gondii (n=17) 15 88.23% 2 11.76%
Propriedades sem animais infectados dentre os analisados por T. gondii 12 37.5% 20 62.5%
(n=32)
Meédia + desvio minimo maximo Coeficiente de
padrao variacao
Todas as propriedades 134+15 0 6 111.93%
Propriedades com animais infectados por T. gondii 2.47 + 1.66 0 6 67.3%
Propriedades sem animais infectados por T. gondii 0.75+1.01 0 3 135.47%
dentre os analisados
Felinos andam livremente Felinos ndo andam livremente
Animais soropositivos (n=32) 31 (2,68%) 1 (0,08%)
Animais soronegativos (n=1122) 952 (82,49%) 170 (14,73%)
TOTAL 983 (85,18%) 171 (14,81%)

5.19 PRESENCA DE OUTROS ANIMAIS/POTENCIAS HOSPEDEIROS NA PROP.

Analisando a quantidade de espécies, potenciais hospedeiros intermediarios de T.
gondii exceto felinos e bovinos, obtivemos o valor médio de 2,85+0,87 espécies, com um
minimo de 1 e um maximo de 5 espécies; dentre elas eqliideos, cées, galinhas, aves, caprinos,

ovinos e coelhos. A andlise engloba tanto propriedades positivas quanto negativas.

Houve diferenga significativa no nimero de animais positivos em relacdo a variével
quantidade de espécies diferentes (p=0,002; y* =16,465). Conforme se aumenta o nimero de
espéecies presentes na propriedade, aumenta também a chance de encontrar um animal

soropositivo (Tabela X1V).

Tabela XIV. Numero de animais positivos e negativos para T. gondii, em relacdo ao nimero de espécies
presentes nas propriedades além dos bovinos.

NUmero de espécies Animais soropositivo (n = 32) Animais soronegativos (n= 1122) TOTAL
além dos bovinos
presentes nas
propriedades
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1 espécie 1 (0,08%) 63 (5,45%) 64 (5,54%)

2 espécies 8 (0,69%) 296 (25,64%) 304 (26,34%)
3 espécies 17 (1,47%) 421 (36,48%) 438 (37,95%)
4 espécies 2 (0,17%) 309 (26,77%) 311 (26,94%)
5 espécies 4 (0,34%) 33 (2,85%) 37 (3,20%)

6.0 DISCUSSAO

Estudos realizados no Brasil (ALBUQUERQUE et al., 2005; DAGUER et al., 2004;
OGAWA et al., 2005; MOURA et al. 2010) e em outras regides do mundo (SANGER et al., 1953;
ZARDI et al., 1964; CATTAR et al., 1969; MUNDAY, 1978; DUBEY, 1983; ESTEBAN-REDONDO
et al., 1999; KLUN et al., 2006; SHARIF et al., 2006; DUBEY & JONES, 2008; NEMATOLLAHI &
MOoOGHDDAM, 2008; SHARMA et al. 2008; ASGARI et al., 2010; INPANKAEW et al., 2010;
SANTOS et al., 2010) investigaram a soroprevaléncia do T. gondii em bovinos, por ser uma das
principais espécies consumidas por seres humanos e outros animais como carne e derivados
em todo planeta.

Em 2009, o efetivo nacional de bovinos atingiu a marca de mais de 205 milhdes de
cabecas, um acréscimo de 1,5% em comparagdo com o ano anterior, colocando o Brasil como
segundo maior produtor (atras dos E.U.A.) e maior exportador de carne bovina do mundo

(http://www.ibge.gov.br). Um fato preocupante é a informalidade caracteristica dos mercados

alimentares em nosso pais, que é altamente relevante no caso de carne bovina onde o abate
clandestino corresponde a cerca de 50% do mercado nacional (AzeveDo & BANKUTI, 2010).

Ao analisarmos anticorpos 1gG anti-T. gondii em bovinos da regido da Zona da Mata
de Minas Gerais, encontramos uma prevaléncia de 2,68% do total de animais testados. Na
literatura mundial, encontram-se valores discrepantes dependendo do pais estudado que
variam de 0% a 99% (HALL et al., 2001). No Brasil esta variagdo, segundo estudo
retrospectivo feito por FIALHO (2009) vai de 1,03% até 60%.

Poucos sdo os estudos realizados no Estado de Minas Gerais. PASSOS et al. (1984),
utilizando a técnica de RIFI, encontram prevaléncia de infec¢do por T. gondii em bovinos de
9%, na capital Belo Horizonte. Em Pocos de Caldas, COSTA & CosTA (1978), utilizando a
mesma técnica, encontraram prevaléncia de 12% de infeccdo. Os valores de prevaléncia
observados nas diferentes regides, podem variar em funcdo da sensibilidade da técnica de
diagnostico empregada, da raga dos animais, das condi¢bes ambientais e relacionadas ao

manejo dos animais.
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No presente estudo, ndo foi identificada a raca dos animais. No entanto, no momento
da coleta das amostras de sangue, foi observado que a maior parte dos animais pertencia a
subespécie Bos taurus indicus (Zebuinos). Os gados desta subespécie sdo os de eleicdo na
pecudria de corte por serem conhecidos por sua rusticidade e adaptabilidade ao ambiente
tropicais. E possivel que a menor prevaléncia observada seria a maior resisténcia ao T. gondii
apresentada por Bos taurus indicus, quando comparada a Bos taurus taurus (OLIVEIRA,
1997; GARCIA, 1999).

Os bovinos sdo considerados na literatura (DUBEY, 1992; DUBEY & THULLIEZ,
1993) relativamente resistentes a infeccdo pelo T. gondii, em relacdo a outras espécies criadas
para o abate (suinos, caprinos e ovinos). Em um estudo comparativo huma comunidade rural
no Mato Grosso do Sul, realisado por MARQUES et al., 2009 foram analisadas algumas
espécies e a frequéncia de animais reagentes ao teste de aglutinacdo direta foi: 22,89%
(46/201) em aves, 5,15% (20/388) em bovinos, 47,61% (20/42) em cées, 60,87% (14/23) em
eqlideos, 57,14% (8/14) em gatos e 14,7% (5/34) em suinos. Os cistos presentes na
musculatura desses animais sdo menos freqlentes, e persistem por menos tempo quando
comparados a outros animais (DUBEY,, 1994).

No presente estudo foram encontradas duas titulagdes de anticorpos anti-Toxoplasma
gondii, 1:64 e 1:256, entre 0s 32 animais positivos. Segundo DUBEY & THULLIEZ (1993), 98%
dos bovinos apresentam titulacdo menor que 1:1024, o que é sugestivo de infecgdo cronica da
doenca e presenca de cistos teciduais, que podem permanecer nos bovinos por periodos de
aproximadamente 1200 dias.

Embora no presente estudo, a soroprevaléncia por animal ser considerada baixa em
relacdo aquelas observadas em outros estudos, DAGUER, 2004 (41,4%); OGAWA, 2005
(26,0%); ALBUQUERQUE, 2005 (14,77%); das 53 propriedades analisadas, 17 (34,69%)
apresentaram um ou mais bovinos positivos, uma porcentagem consideravel, se compararmos
aquelas encontradas por outros autores, como MARQUES et al. (2009), com apenas 18% das
propriedades positivas, 0 que nos sugere que a infec¢do esta bem distribuida pela regido da
Zona da Mata-MG.

No presente estudo, ndo foi encontrada diferenca significativa entre 0 nimero médio
de machos e fémeas infectados, assim como o observado por GARCIA et al. (1999). Esse
resultado relaciona-se ao fato de machos e fémeas estarem expostos igualmente aos fatores e
riscos de infeccdo por T. gondii (SPOSITO FILHA & OLIVEIRA, 2009).

A infeccdo de hospedeiros intermediarios por T. gondii ocorre comumente, mas 0S

sinais clinicos sé@o raros. Segundo AMENDOEIRA et al. (1999), a toxoplasmose em 90% dos
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casos apresenta-se assintomaética, e pode se manifestar nas mais variadas formas e com
quadros clinicos que facilmente podem ser confundidos com outras doencas infecciosas,
como viroses, leptospirose, brucelose, clamidiose e neosporose. Quando presentes, 0s sinais
dependem do quadro imune do animal, e da intensidade de infec¢do (ETTINGER & FELDMAN,
1997).

Dentre os sinais clinicos da toxoplasmose em bovinos, destacam-se a diarréia,
anorexia, pouco ganho de peso, apatia, fraqueza, dispnéia, febre, descargas nasais e tosse,
sintomas neuroldgicos e aborto. Em alguns casos linfadenopatia e sinais neuroldgicos
(DuBEY, 1998). A toxoplasmose bovina é na maior parte dos casos (até 90%) subclinica,
sendo por isso de dificil diagnostico, e de obrigatéria confirmacgdo através de ferramentas
laboratoriais.

No presente estudo, o questionario epidemioldgico enfocou como sinais clinicos da
toxoplasmose o aborto e sintomas neurolégicos, mais recorrentes e menos inespecificos.
Como resultado, encontramos relacdo entre estes sinais clinicos e a maior freqiéncia de
animais soropositivos. Apesar de DUBEY (1986) ndo ter classificado a infec¢do por T. gondii
como importante causa de abortamento em bovinos e 0 mesmo autor, anteriormente, em 1981,
ter concluido que este sintoma é mais importante em ovelhas e cabras, CANADA (2002)
relatou entre outros sinais clinicos, o aborto como um dos mais importantes entre bovinos. De
acordo com BARR et al. (1990), apesar do T. gondi poder causar inflamacdo em qualquer
tecido, os principais sinais inflamatdrios da infeccdo sdo encontrados na placenta, cérebro e
tecido muscular estriado. Com rela¢do aos sinais neuroldgicos, RADOSTITIS et al. (2002)
também relacionaram a toxoplasmose, bem como outras etiologias, como principais causas de
encefalites em bovinos.

No presente estudo, foi verificada relacdo entre as respostas dos entrevistados
relatando a intoxicacdo como um problema de saude frequente entre os bovinos e o numero de
animais soropositivos para T. gonddi. Esse resultado é bastante plausivel, considerando que
um dos diagnosticos diferenciais da toxoplasmose, em sua manifestacdo neuroldgica, é a
intoxicacdo, pelos sinais de ataxia, inconciéncia e tonturas, encontrados em ambos 0s casos
(PINTO, 2010).

No presente estudo, encontramos diferenca significativa no peso morto de animais
positivos e negativos. Este resultado pode ser indicativo do menor ganho de peso, observado
em animais infectados durante a fase aguda da doencga (RADOSTITS et al., 2002).

N&o foi observada associacdo significativa entre o tamanho das propriedades e o

numero de animais soropositivos. Esses resultados discordam daqueles obtidos por
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ALBUQUERQUE (2005) e PINHEIRO-JUNIOR (2008), que observaram que animais criados em
propriedades com tamanho menor que 30 ha apresentavam maiores chances de infeccéo
(60%) do que os criados em propriedades de até 200 ha (23%) e acima de 200 ha (17%). A
relacdo entre o tamanho da propriedade e soroprevaléncia, pode ser explicada pela premissa
de que propriedades menores sdo mais simples e ndo possuem o controle e 0 manejo sanitario
adequado como uma propriedade de “grande porte” e com recursos para aplica-los
corretamente.

Outro aspecto interessante em relacéo as caracteristicas das propriedades estudadas é a
quantidade de animais. Embora ndo tenhamos considerado o grau de povoamento (n° de
animais / &rea de pastagem) e sim o nimero de animais por propriedade, ndo houve diferenca
significativa no namero total de reis entre as propriedades com presenca de animais positivos
e aquelas com auséncia de animais positivos para T. gondii. Esse resultado indica que o
tamanho da populagdo ndo influencia a possibilidade de infeccdo. A transmissao de T. gondii
para 0s bovinos ocorre principalmente pela ingestdo de oocistos presentes nos alimentos
(pastagem e ragdo) e solos contaminados por fezes de gatos, ndo havendo transmissdo
horizontal entre os animais (DUBEY, 1986a).

Foram encontrados a partir do questionario, apenas dois tipos de sistema de criacdo
nas propriedades: extensivo e semi-intensivo. Esses dois sistemas tém como base de
alimentacdo ofertada a pastagem. Segundo MARANA et al. (1994) as pastagens contaminadas
com oocistos sdo a principal via de transmissao de T. gondii para 0s bovinos e poderiamos
esperar um semelhante risco de infec¢do para os bovinos nos dois sistemas. Entretanto, no
presente estudo, o nimero médio de animais infectados provenientes das propriedades com
sistema de criagdo extensivo foi significativamente menor, quando comparadas ao numero
médio de animais infectados de propriedades com sistema semi-intensivo. Observamos, ainda,
que as propriedades com sistema semi-intensivo armazenam racdo mais freqlientemente,
qguando comparadas as propriedades com sistema extensivo e, ainda, um maior nimero de
animais soropositivos nas propriedades que armazenam racdo quando comparadas aquelas
que ndo armazenam ragdo. Esse resultado indica que a armazenagem de ragdo pode ser um
fator de rico para a infec¢do por T. gondii, constituindo o principal fator determinando as
diferengas, entre o nimero de animais infectados, observadas entre os sistemas extensivo e
semi-intensivo. A armazenagem de racdo pode aumentar a presenca de ratos e,
consequientemente, de gatos, seus predadores. O gato potencialmente contaminado pelo T.
gondii por passar um bom tempo procurando ratos nos locais de armazenamento, pode

defecar sobre a racdo contaminando-a com oocistos. NETO et al. (2008) observaram que o
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confinamento, concentrando a area de contaminacao, favorece o contato de caprinos com o
oocisto de T. gondii, eliminado nas fezes dos gatos.

No presente trabalho, foi encontrada relacdo entre a soropositividade dos animais e a
frequiéncia da presenca de veterinarios e o exame dos animais antes da compra pelo produtor.
Quanto mais freqliente a presenca do veterinario, a pratica de exame antes da compra e a
manutencdo do regime de quarentena, menor a chance de um animal introduzir alguma
doenca infecto-contagiosa no rebanho (VALENGA, 2009).

Os fatores de risco relacionados a condicdo geral de saude do animal, podem néo
influenciar diretamente a transmissdo da toxoplasmose, mas possibilitam o diagndstico da
condigdo de sanidade das propriedades. De acordo com PAvLoviC & IVANovIC (2005) a
profilaxia da doencga é mais importante que o tratamento. Nesse sentido, a toxoplasmose pode
ser evitada através de medidas de higiene de instalacdes, instrumentos agropecuarios e
cuidados pessoais de técnicos e funcionarios (GONDIM et al., 1999).

Fontes de agua contaminadas com oocistos podem funcionar como via de transmissdo
da toxoplasmose (MOURA et al., 2002). Nas areas rurais, as chances de contaminacdo de
reservatorios, particularmente as fontes de agua estagnada ou com menor fluxo, de dgua por
fezes de felinos contendo oocistos séo ainda maiores.

Ao analisarmos a relacdo entre a presenca nas propriedades de pelo menos uma fonte
de &gua corrente, e 0 numero de animais soropositivos, ndo encontramos significancia
estatistica. No entanto, essa relacdo pode ter sido subestimada, uma vez que todas as
propriedades possuiam em seus currais e pastos, bebedouros com agua parada e, apesar de
algumas propriedades apresentarem uma ou até mais fontes de &gua corrente, a dgua oferecida
aos animais provinha dos bebedouros e nem sempre era renovada devidamente pelos
criadores.

No presente estudo, investigamos quantas espécies de aves e mamiferos conviviam
diretamente com os bovinos, podendo atuar como potenciais vetores mecanicos de 00cistos.
Como resultado, encontramos relagdo entre 0 nimero de espécies presentes nas propriedades
e 0 nimero de animais soropositivos. A inespecificidade por hospedeiro exibida por T. gondii
permite que diversas espécies possam atuar como reservatorios da doenca. Além disso, é
possivel que esses animais possam atuar como vetores mecanicos de oocistos como relatado
por diversos autores (GIOVANNONI et al., 1952; NUSSENZWEIG & DEANE, 1958; LINDSAY et
al., 1997; MuRNoz et al., 2005; SCHARES et al., 2005). SCHARES et al (2005), isolaram oocistos
de T. gondii de fezes de cédes, em condig¢Oes naturais, mostrando que cdes podem ingerir

oocistos por coprofagia e servir como vetores mecanicos para T. gondii.
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Considerando que os animais analisados no presente estudo ndo tinham acesso a
nenhuma fonte de alimento de origem animal, que pudesse viabilizar a transmissao de formas
teciduais de T. gondii, concluimos que a ingestdo de oocistos, liberados nas fezes do
hospedeiro definitivo, é a principal via de infeccdo dos bovinos. Como esperado, encontramos
relacdo entre o nimero de bovinos soropositivos e as variaveis: Mpresenca e nlimero de gatos
residentes, @presenca e nimero de gatos errantes ou felinos vizinhos, ®presenca de felinos
andando livremente pela propriedade, “controle de ratos utilizando-se gatos e ®armazenam
racao. Esses resultados estdo de acordo com WEIGEL et al. (1995), que afirmaram que o risco
de infecgdo por T. gondii esta associado ao nimero de gatos infectados, pois o ambiente
torna-se mais contaminado.

Como é dificil e caro afastar os gatos dos pastos, currais e depositos através de
contencdes fisicas, FRENKEL et al. (1991), estudaram como alternativa uma vacina contra a
toxoplasmose felina, administrada por via oral e contendo bradizoitos de amostra modificada
de T. gondii (T263). A administracdo dessa vacina evitaria que os felinos eliminassem
oocistos. Os autores obtiveram sucesso em 84,0% dos gatos vacinados. Da mesma forma,
FREYRE et al. (1993) utilizando programa de vacinacdo onde se preconizou a realizacdo de
duas doses da vacina, observaram a auséncia da eliminacdo de oocistos nas fezes em 100%
dos felinos utilizados na pesquisa.

Segundo HiLL & DuBey (2002), os gatos podem eliminar milhdes de oocistos pelas
fezes ap0Os a ingestdo de apenas um bradizoito contido em cisto tecidual de um animal
infectado. Os oocistos presentes nas fezes destes felinos podem contaminar fontes de agua,
alimento e instalag6es, sendo a principal via de infeccdo para os hospedeiros intermediarios
herbivoros (DUBEY et al. 1995).

Os resultados do presente estudo destacam entre os principais fatores de risco da
infeccdo por Toxoplasma gondii em bovinos, fatores relacionados a0 manejo dos animais nas
propriedades. A presenca de felinos e o nimero de felinos nas propriedades destacaram-se
como um importante fator de risco. Esses resultados podem contribuir para a estruturagédo de

medidas profilaticas e de controle dessa importante zoonose.
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7.0 CONCLUSAO

Segundo analisado e discutido no presente trabalho podemos concluir que:

1-

A prevaléncia de soropositivos anti-T. gondii, pela técnica da RIFI,
encontrada por animal analisado foi baixa (2,68%),em relacdo a outras
regides estudadas, utilizando-se da mesma técnica de diagndstico, porém
das 49 propriedades entrevistadas, 17 (34,69%) eram positivas para 1 ou
mais bovinos analisados, mostrando sua consideravel distribuicdo dentro da

regido da Zona da Mata Mineira.

Embora na sua grande maioria a toxoplasmose bovina apresente-se como
assintomatica, tivemos uma relacao estatistica positiva entre sororeagentes e
animais que apresentavam sintomas neuroldgicos, aborto e perda de
peso/ndo ganho de peso. Devemos nos atentar para um diagnéstico
soroldgico diferencial para toxoplasmose nos animais com estes sinais
suspeitos, afim de que ndo se fagcam tratamentos para outras patologias
semelhantes clinicamente, diminuindo assim a perda de bovinos e evitando

prejuizos econdmicos aos proprietarios.

Apesar de encontrada uma diferenca significativa e correlacdo positiva nas
varidveis “presenca de médico veterinario na propriedade” ¢ “veterinario
examina o animal antes da compra”, com animais sororeagentes, explicadas
anteriormente na discussdo, somados a desinformagdo sobre a doenca
estudada, de apenas 32,65% dos questionados em todas as propriedades, ja
ouviram falar sobre toxoplasmose e ainda 93,87% nao sabe se e como 0 boi
pode transmitir esta doenga assim como nenhuma (0%) das propriedades
entrevistadas ndo contam com um veterinario presente diariamente e mais

da metade (59,18%) delas so6 solicitam presenca do veterinario quando surge
82



um problema ou nem assim o solicitam, as propriedades numa avaliacdo
geral estdo em boas condigdes de manejo e sanidade em suas instalagdes,
com 100 % das propriedades visitadas vacinadas regularmente e 40,81% das
propriedades vermifugadas corretamente (onde néo foi encontrada diferenca
significativa entre animais soropositivos e soronegativos), justificando a
baixa prevaléncia da doenga entre seus bovinos, e atentando que uma boa
profilaxia, manejo sanitario adequado e a presenca de um médico
veterinario constantemente na propriedade, podem diminuir ainda mais

estes indices.

A presenca de felinos, foi considerado o fator de risco que mais se destacou
positivamente na relacdo entre a presenca deste grupo com a
soropositividade dos bovinos estudados. Este fator de risco englobou 5
variaveis associadas diretamente ao ciclo do parasito como: “Gatos
residentes”, “Gatos errantes ou felinos vizinhos”, “Felinos andam
livremente pela propriedade”, “Controle de ratos” e “Armazenam ragdo”.
Como discutido anteriormente, todas as varidveis acima foram
estatisticamente significativas em relacdo aos animais Soropositivos
analisados, pode-se com isso, ressaltar a importancia ja relatada diversas
vezes na literatura deste grupo de animais como peca chave no fechamento

do ciclo bioldgico deste parasito, principalmente em espécies herbivoras.

Os levantamentos soroldgicos relacionados a prevaléncia da toxoplasmose e
seus fatores de risco em bovinos e outros animais de producdo sédo
importantes tanto para determinar a ocorréncia da enfermidade na regido
estudada como para fornecer dados epidemiologicos que auxiliem orgaos
publicos responsaveis e criadores a identificar falhas no sistema de criacdo e
adotar medidas profilaticas e de controle da infeccdo em humanos e

animais.
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ANEXO 1
QUESTIONARIO EPIDEMIOLOGICO VETERINARIO
DISSERTACAO/ MESTRADO - HUGO
Investigacdo da ocorréncia da infeccéao por Toxoplasma gondii em bovinos
destinados ao abate, oriundos da regido da Zona da Mata Mineira, MG - aspectos

epidemiologicos.

N° Data da Entrevista

Propriedade:

Proprietario:

Entrevistado:

Endereco e telefone:
Data: / /

N° Total de Matrizes

N° Total de Bovinos

Tipo da propriedade

1- Existem outras espécies animais na propriedade? Quais?
( ) Bovinos () Ovinos () Equinos ( ) Aves ( ) Caes ( ) Gatos ( ) Coelhos ( ) Caprinos

() Outros — Descricdo de outros:

1.1 Os funcionarios que cuidam do manejo dos bovinos, sdo 0s mesmos que tratam 0Ss outros
animais?

()Sim () Nao ( ) Eventualmente

2 — Como é feito o controle de ratos na propriedade em geral, e no depdsito de ra¢des?
( ) Veneno ( ) Gatos ( ) Armadilha

() Outros — Descricdo de outros:

3- Quantos gatos aproximadamente (se tiver gatos)?

3.1 — Esses gatos tem acesso a local de armazenamento das racdes para bovinos?
() Sim () Néo

3.2 — E aos cochos?

() Sim () Né&o



3.3 — Se ndo, como os mantém afastados?
() Tela () Caes ( ) Nenhum ( ) Os gatos ndo vao por medo

() Outros — Descricao de outros:

3.4 — E aos Pastos? Gatos de fora chegando
()Sim () Néo

4 — Qual o regime de criacdo dos bovinos na sua propriedade?

() Intensivo () semi-intensivo ( ) extensivo

5- Se ofertada racéo e farelo, do que séo feitos (composi¢ao)?

6 — Qual a origem da agua que os bovinos consomem?

() Tratada ( ) Nao tratada ( ) Poco artesiano ( ) Cacimba ( ) Lago ou acude da propriedade ( )
Lago ou agude vizinho

6.1 — Esses gatos tem acesso a essa fonte de agua?

()Sim () Nao

6.2 — Existem “colegdes” de agua proxima aos pastos?

()Sim () Nao

6.3 — Os animais podem ter acesso?

()Sim () Nao

7- Qual a frequéncia mensal de aborto ou natimortos na populacdo de bovinos na propriedade (dados

retroativos a um ano)?

7.1 — Os animais sdo vacinados anualmente para quais doengas?

7.2 — Os animais sdo vermifugados com freqiéncia?

8- Qual o destino dado as visceras dos animais abatidos na propriedade?

() Apenas frigorifico abate

( ) Sao desprezadas: Enterradas ( ) Lixo ()

( ) Utilizadas como ragéo para outros animais ap6s algum tratamento ou cozimento

() Utilizadas como racéo para outros animais crua (para quais animais)?

() crematério
( ) Outros

9 — Qual a frequiéncia de compra e venda de animais (para outros criadores) na propriedade?



9.1 - Qual a quantidade aproximada de animais adquiridos e vendidos por més ou ano?

9.2 — Ao comprar novos animais, esses sdo submetidos a quarentena ou sdo misturados a outros

animais imediatamente?

9.3 — Tem histdrico de animais com disturbios neuroldgicos ou visuais?

( )Sim ( )Nao ( ) Nao sabe informar

9.4 — Os novos animais adquiridos sdo examinados por um veterinario e/ou submetidos a exames
para diagnostico de possiveis doencgas, antes da compra, ou a chegar na propriedade?

()Sim () Néo

9.5- Os bovinos abatidos na propriedade, tem finalidade de:

( ) consumo doméstico

( ) comercializagéo

() Fabricagdo de embutidos para consumo doméstico

() Fabricagcéo de embutidos para comercio

10 — Existe na propriedade um veterinario responsavel ou administrador rural?

() sim. Frequéncia: () sim. Quando surge um problema ( ) ndo

11- Vocé ja ouviu falar em toxoplasmose ou “doencga do gato”?

() Sim ( ) Nao

12 — Vocé sabe como o boi pode influenciar na transmissédo desta doeng¢a?
() Sim () Nao

13 — Sabe se pode ser transmitida para o homem

()Sim () Nao

14 — Tem interesse em conhecer a freqiéncia em que ocorre a infeccdo entre bovinos na sua

propriedade?

15 — E as medidas que possam vir a reduzir essa freqiiéncia?

16 — Tem ou teve orientacdo através de algum érgao sobre esta doenca? Qual? Que freqiiéncia?

OBS.:




ANEXO 2

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO |

Projeto: “Investigacdo da ocorréncia da infecgcdo por Toxoplasma gondii em bovinos,
destinados ao abate oriundos da Regido da Zona da Mata Mineira, MG - Aspectos
epidemioldgicos.”

Responsaveis pelo Projeto: Mestrando M.V. Hugo Vieira Fajardo, Dra. Sthefane D’avila,
Dra. Maria Regina Reis Amendoeira.

NO

Eu,
fui informado(a) que este estudo é para obter mais conhecimentos sobre a toxoplasmose. A
toxoplasmose é uma parasitose encontrada em todo o mundo, acomete 0 homem e outros
animais de sangue quente (mamiferos e aves), domésticos e silvestres, sendo causada pelo
protozoario Toxoplasma gondii. O objetivo deste estudo é conhecer os fatores de risco de
transmisséo da infec¢do por Toxoplasma gondii, para animais de producao.

A minha participagdo sera responder a um questionario epidemioldgico fornecendo
informacdes sobre a minha propriedade e o manejo de minha criacéo, e permitindo que seja
feita analise por Geoprocessamento (processamento de dados sobre as caracteristicas
geograficas obtidas com aparelho de GPS, utilizando programas de computador).

As informacdes geradas por essa pesquisa me beneficiardo diretamente, pois com a
deteccédo de provaveis fatores de risco sera possivel estruturar estratégias de prevencao da
protozoose em minha propriedade.

Os resultados deste estudo seréo relatados a minha pessoa, e serei orientado sobre
como proceder para evitar que minha criacdo seja afetada. Estes dados seréo considerados
confidenciais, podendo os mesmos serem divulgados na forma de comunicacao cientifica,
entretanto, ndo sera permitido a identificacdo, garantindo a minha privacidade.

O (a) pesquisador (a) esclareceu todas as informacdes aqui citadas, estando a
disposicdo para atender minhas perguntas sempre que eu tiver novas dulvidas. Também
tenho toda liberdade para contatar os demais professores envolvidos neste estudo.

A minha participagdo neste projeto é inteiramente voluntaria, e sou livre para recusar
a participacao, ou retirar-me em qualquer fase da pesquisa.

Recebi uma cépia deste termo de consentimento, e pelo presente, consinto
voluntariamente em participar deste estudo, permitindo que os procedimentos descritos
acima sejam realizados em minha pessoa.

Assinatura; RG.:
Tel.:
Testemunha: RG.:

Pesquisador:
Data: / /

(Contato: Médico Veterinario CRMV-MG 8082 — Hugo Vieira Fajardo — (32) 3217-9944 / (32) 88327664



ANEXO 3

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO i

Projeto: “Investigacdo da ocorréncia da infecgcdo por Toxoplasma gondii em bovinos,
destinados ao abate oriundos da Regido da Zona da Mata Mineira, MG - Aspectos
epidemioldgicos.”

Mestrando M. V. Hugo Vieira Fajardo (CRMV-MG 8082)

Dra. Sthefane D’avila de Oliveira e Paula

Dra. Maria Regina Reis Amendoeira.

Tel.: (32) 32179944 / (32) 88327664
NO

Eu, fui informado(a)
que este estudo é para obter mais conhecimentos sobre a toxoplasmose em animais
destinados ao abate na Zona da Mata Mineira-MG.

A toxoplasmose é uma doenga, causada por um protozoario, o Toxoplasma gondii e
pode infectar muitos animais, inclusive o homem.

Este projeto tem o objetivo de conhecer e avaliar o ambiente e os animais, por meio de
gquestionario e exame laboratorial, para que se possam identificar as possiveis fontes de
contaminacao dos individuos da regido.

Em contrapartida essa pesquisa me beneficiara, pois serdo informados os provaveis
fatores de risco de adquirir a infeccdo pelos funcionarios do estabelecimento durante os
procedimentos do abate.

Para a realizacdo da pesquisa, sera coletado um volume de cinco a dez mL de sangue
do animal dessensibilizado logo ap6s a sangria, na primeira linha do abate. As amostras de
sangue serao submetidas ao teste sorologico de RIFI, que nos dara como resultados se o
animal esta ou nao infectado por T. gondii, e para fazer parte do futuro Banco de soros de
animais, em que esse material biolégico podera ser utilizado para futuras pesquisas.

Todos os cuidados apropriados serdo tomados, dentro das normas de biosseguranca.

Afirmo que li, entendi e concordo voluntariamente que os procedimentos descritos acima
sejam realizados com os animais no abatedouro sob minha responsabilidade. Os resultados
deste estudo serdo relatados a minha pessoa e considerados confidenciais, podendo os
mesmos serem divulgados na forma de comunicagdo cientifica, entretanto, ndo sera
permitido a identificagcdo, garantindo a minha privacidade e do meu estabelecimento.

Abatedouro:

Assinatura do responsével: RG.:
Testemunha: RG.:
Pesquisador assinante:

Tel.:

Data: / /
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