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RESUMO 
 
 
O presente trabalho estimou a prevalência da infecção por Toxoplasma gondii na 
população ribeirinha de quatro comunidades do Pantanal sul-mato-grossense, Porto 
da Manga, Passo do Lontra, Barra de São Lourenço/Amolar e Paraguai Mirim. O 
estudo incluiu 418 indivíduos, dos quais 219 eram homens (52,4%) e 199 mulheres 
(47,6%) com média de idade de 25,7 anos, que sobrevivem dos recursos naturais 
locais e do turismo. A grande maioria dos entrevistados cursa o ensino fundamental, 
as famílias possuem hábitos de higiene pessoal e consciência ambiental precários, 
ausência de saneamento básico e de informações sobre a transmissão de doenças 
infecciosas e parasitárias, além de serem negligenciadas pelos órgãos de saúde 
local. Utilizando-se o método de enzimaimunoensaio, a prevalência da infecção pelo 
Toxoplasma gondii foi de 42,1% (IC 95%: 37,4-46,8). A reação de 
imunofluorescência indireta revelou uma maior frequência dos títulos de IgG ≥  
1/512. Os soros com anticorpos IgG e IgM anti-Toxoplasma gondii foram submetidos 
ao teste de avidez se IgG por quimioluminescência para determinação da fase da 
doença. Foi encontrada associação estatisticamente significativa com residir em 
comunidades pantaneiras (p = 0,049), idade (p < 0,001), consumo de carne crua ou 
mal cozida (p = 0,047) e consumo de carne de caça (p = 0,049). Fatores de risco 
clássicos para toxoplasmose, não apresentaram diferenças estatisticamente 
significativas. Exames oftalmológicos foram realizados em 183 pacientes, e oito 
apresentaram lesão ocular atribuível à toxoplasmose. O consumo de carne crua ou 
mal cozida também mostrou associação com lesão ocular (p=0,037). A presença de 
felinos silvestres e outros animais podem ser fatores importantes na manutenção da 
toxoplasmose, por meio da contaminação do ambiente com oocistos e ou por 
constituírem fontes de alimento nessas comunidades pantaneiras.  
 
Palavras-chaves: Toxoplasma gondii. Toxoplasmose. Pantanal. 
 
 
 
 

 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 



 
 

ABSTRACT 
 
 
This study estimated the prevalence of Toxoplasma gondii infection in the riverside 
population in four communities in Pantanal of Mato Grosso do Sul, Porto da Manga, 
Passo do Lontra, Barra de São Lourenço/Amolar and Paraguai Mirim. The study 
included 418 individuals, 219 males (52.4%) and 199 females (47.6%), who survive 
from the local natural resources and tourism. The great majority of the interviewed 
individuals are in elementary school; the families have precarious personal hygiene 
habits and environmental awareness, lack of basic sanitation and information about 
the transmission of infectious and parasitic diseases. In addition, they are neglected 
by local health agencies. The enzyme immunoassay method was used, the 
prevalence of Toxoplasma gondii infection was 42.1% (IC 95%: 37,4-46,8). The 
indirect immunofluorescence reaction revealed a higher frequency of the titles IgG ≥ 
1/512. Antibody Serum with IgG and IgM anti-Toxoplasma gondii were undergone 
through avidity test by chemiluminescence to determine the stage of the disease. 
Significant statistically association about living in Pantanal communities was found (p 
= 0,049), age (p < 0,001), consumption of raw or undercooked meat (p = 0,049) and 
consumption of hunting meat (p = 0,049). Classic risk factors for toxoplasmosis, 
showed no statistical significant differences. Eye examinations were performed in 
183 patients, and eight had ocular injuries due to toxoplasmosis. The consumption of 
raw or undercooked meat also showed association with eye injury (p=0,037). The 
presence of wild cats and other animals can be important factors in the maintenance 
of toxoplasmosis through environmental contamination with oocysts and/ or for 
representing food sources in these Pantanal communities. 
 
 
Keywords: Toxoplasma gondii. Toxoplasmosis. Pantanal. 
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1 INTRODUÇÃO 

 
 
 A toxoplasmose é uma zoonose de ampla distribuição geográfica 

apresentando alta prevalência mundial. A infecção encontra-se amplamente 

distribuída na América Latina, principalmente em áreas tropicais como o Brasil, 

onde o clima é quente e úmido, ocorrendo também em regiões frias do Ártico e 

Alaska (SOBRAL et al., 2005). 

 A prevalência da toxoplasmose está relacionada a fatores sociais, 

econômicos, culturais e ainda, geográficos e climáticos. O risco de infecção 

toxoplásmica é maior entre a população rural devido aos seus hábitos e ao 

contato frequente com diferentes fontes de infecção (GARCIA et al., 1999). 

 O Pantanal, uma das maiores áreas alagáveis, cobre cerca de 140.000 

km2 da Bacia do Alto Rio Paraguai e seus afluentes atravessam todo o cerrado 

do Brasil central. Os vários tipos de solo e de regimes de inundação favorecem 

a riqueza de seres vivos aquáticos e terrestres, fazendo desse ecossistema a 

planície inundável com maior diversidade de fauna e flora, embora ameaçada 

de extinção devido às próprias ações do homem (HARRIS et al., 2005). 

 Ao longo do rio Paraguai e seus numerosos afluentes, vivem no 

Pantanal sul-mato-grossense diversas comunidades humanas que apresentam 

muitos aspectos socioepidemiológicos semelhantes ao de uma população rural, 

incluindo a proximidade de animais silvestres que contribuem para a presença 

da infecção pelo Toxoplasma gondii. Essas comunidades surgiram da 

miscigenação de índios, negros e brancos e formam culturas que ainda 

mantêm uma estreita relação com os recursos naturais da região, 

desenvolvendo atividades de caça, pesca, extrativismo vegetal e criação de 

gado de corte em pequena escala. 

 A ausência de saneamento básico, a precariedade das moradias, a 

deficiência de higiene pessoal e ambiental aliados ao descaso dos serviços de 

saúde nessas comunidades geograficamente isoladas na Bacia do Alto Rio 

Paraguai, favorecem a transmissão de diversas parasitoses, dentre elas a 

toxoplasmose. 

Sabendo-se que investigações epidemiológicas são instrumentos 

valiosos para o conhecimento da distribuição e determinação de agravos à 
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população, e que a existência de características socioepidemiológicas no 

ecossistema Pantanal pode favorecer a transmissão do Toxoplasma gondii, o 

presente trabalho visou o estudo da toxoplasmose, com a proposta de estimar 

a frequência da infecção em população pantaneira de Mato Grosso do Sul. 
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2 REVISÃO DE LITERATURA 

 
 
2.1 HISTÓRICO 

 
 

Toxoplasmose é uma protozoonose causada pelo Toxoplasma gondii, 

classificado como um coccídeo intracelular obrigatório, pertencente ao Reino 

Protista, Subreino Protozoa, Filo Apicomplexa, Classe Sporozoea, Família 

Sarcocystidae (REY, 2008), o qual é capaz de infectar e se replicar no interior 

de qualquer célula nucleada de mamíferos ou aves (BLACK; BOOTHROYD, 

2000), sendo amplamente prevalente em humanos e outros animais (DUBEY; 

LINDSAY; SPEER, 1998). 

 Em 1908, Charles Nicolle e Luis Manceaux em experimentos com um 

pequeno roedor africano, Ctenodactylus gundi identificaram, na Tunísia, a 

presença de um parasita intracelular que pensaram se tratar de uma forma 

particular de Leishmania, denominando-o Leishmania gondii. No Brasil, em 

1908, Splendore descreveu pela primeira vez a doença em animais após o 

isolamento deste microrganismo em coelhos. Entretanto, em 1909, os primeiros 

autores constataram que se tratava de um novo protozoário e renomearam o 

parasita como Toxoplasma gondii. O nome foi proposto por Nicolle e Manceaux 

baseado na forma do estágio infeccioso (toxon = arco; plasma = vida) e gondii 

devido ao hospedeiro gundi (Ctenodactylus gundi) no qual o parasita foi 

encontrado (NICOLLE; MANCEAUX, 1909; SPLENDEORE, 1909). 

 Somente em 1923, Janku descreve os primeiros casos humanos de 

toxoplasmose (JANKU, 1923 apud FELDMAN, 1974) e em 1927, Magarinos 

Torres, no Brasil relata a ocorrência da doença (DUBEY, 1994).  Entre os anos 

de 1908 e 1937 várias identificações de parasitas como sendo Toxoplasma 

foram feitas tanto em espécies animais quanto no próprio homem, e em 1939 

foram comparados o T. gondii encontrado em humanos com aqueles 

observados em animais, com a constatação de que estes agentes eram da 

mesma espécie (FERGUSON, 2009). 

 Observou-se também a possibilidade de ocorrência de casos fatais da 

parasitose (PINKERTON; WEINMAN, 1940), e a infecção de um recém nascido 
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de apenas três dias que apresentava encefalomielite, sugerindo uma possível 

transmissão congênita (DESMONTS; COUVREUR, 1974; FERGUSON, 2009; 

PINKERTON; WEINMAN, 1940; WOLF; COWEN; PAIGE, 1939). No final da 

década de 40 e início da década de 50 mostrou-se que o parasita também 

estava envolvido com doenças inflamatórias do olho, sendo diagnosticado na 

maioria dos casos  a retinocoroidite (FRENKEL; JACOBS, 1958; WILDER, 

1952).  

 Em gatos, o primeiro relato de toxoplasmose clínica ocorreu no ano de 

1942 em Nova Iorque, mas apenas em 1970 o ciclo biológico do parasita foi 

definido quando da identificação dos estágios sexuais no intestino delgado 

desse animal (ciclo enteroepitelial) e de oocistos em suas fezes (DUBEY; 

MILLER; FRENKEL, 1970a, 1970b). No ano de 1960 um tecido que continha 

formas parasitárias resistiu à exposição em ácido e tripsina, o que confirmou a 

possível forma de transmissão pela ingestão de carnes cruas ou mal cozidas 

(DESMONTS, 1965 apud DUBEY, 2008). A partir de então, ficou estabelecida 

a importância do consumo de produtos de origem animal como meio de 

transmissão do microrganismo tanto para humanos como para animais 

(DUBEY, 1994; DUBEY; JONES, 2008; DUBEY, 2008). 

 Em 1989, no Brasil, ocorre o primeiro relato de caso de um paciente 

portador do HIV (Vírus da Imunodeficiência Humana) com acometimento ocular 

bilateral, além de apresentar alterações neurológicas secundárias à 

toxoplasmose (MELAMED; MAESTRI; FRANCO, 1989). 

 A introdução do teste do corante, Reação de Sabin e Feldman ou dye-

test em 1948, permitiu maior facilidade diagnóstica por meio da caracterização 

direta de anticorpos anti-Toxoplasma e possibilitou investigações 

epidemiológicas (SABIN; FELDMAN, 1948). 

 A partir de então, outras formas de diagnóstico vêm sendo descritas, 

como a prova de sensibilidade cutânea à toxoplasmina (FRENKEL, 1949), 

reação de hemaglutinação (JACOBS; LUNDE, 1957; CAMARGO et al., 1986; 

CAMARGO; MOURA; LESER, 1989; CAMARGO, 1996), reação 

imunoenzimática ELISA (CAMARGO et al., 1978) para detecção de anticorpos 

das classes IgM e IgG e avidez de IgG (HOLLIMAN et al., 1994), reação de 

imunofluorescência indireta (AMATO NETO et al., 1982; CAMARGO, 1996) e a 
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reação em cadeia pela polimerase (PCR) (AOUIZERATE et al., 1993; OKAY et 

al., 2009). 

 
 
2.2 MORFOLOGIA DO Toxoplasma gondii 

 
 

Toxoplasma gondii é um protozoário apicomplexa, intracelular 

obrigatório que apresenta-se, dependendo do hábitat e do estágio evolutivo 

(PESSÔA; MARTINS, 1982), sob três formas principais: taquizoítos (ou 

trofozoítos), bradizoítos (ou cisto) e oocistos (DUBEY; LINDSAY; SPEER, 

1998).  

 Essas formas apresentam organelas citoplasmáticas características do 

filo Apicomplexa que constituem o complexo apical: conóide, anel polar (em 

número de dois), microtúbulos subpeliculares, roptrias, micronemas e grânulos 

densos que são visíveis apenas com microscopia eletrônica (FRENKEL, 

1990a). Uma organela denominada apicoplasto foi descrita recentemente, 

possui quatro membranas e localiza-se próxima ao núcleo. Esta é essencial à 

sobrevivência intracelular do parasito devido à função de síntese de ácidos 

graxos e de aminoácidos (KAWAZOE, 2005). 

 Os taquizoítos (2-4 x 5-8 μm) estão presentes na fase aguda da infecção 

e multiplicam-se rapidamente dentro do vacúolo parasitóforo por divisão binária 

(endogenia), ocasionando a ruptura da célula parasitada e a liberação de novos 

taquizoítos (FRENKEL 1990b). A formação dos vacúolos pode ocorrer em 

todos os tipos de célula do hospedeiro, exceto em hemácias (COUTINHO; 

VERGARA, 2005). A ruptura das células parasitadas leva a emergência dos 

parasitas que invadem novas células hospedeiras (SIBLEY et al., 2009).  

 Na fase aguda encontram-se espalhados por todo o corpo, como nas 

lágrimas, secreção nasal, saliva, leite, secreção vaginal, sêmen, urina e fezes 

(FAYER, 1981), e podem também ser encontrados em tecidos muscular 

estriado, cardíaco, linfático, ocular, placentário e no sistema nervoso central 

(COUTINHO; VERGARA, 2005). 

  Cerca de duas a três semanas após o início da infecção, a fase aguda 

começa a chegar ao fim com a multiplicação parasitária mais lenta. Os 
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bradizoítos são encontrados em vários tecidos dentro de vacúolos parasitóforos 

onde a membrana celular forma a cápsula do cisto tecidual. Por multiplicarem-

se de forma lenta dentro do cisto caracterizam a forma crônica da doença 

(KAWAZOE, 2005).  

O surgimento dos cistos, que variam de 20 a 200 μm de tamanho, está 

diretamente ligado a uma resposta imune efetiva do hospedeiro (COUTINHO; 

VERGARA, 2005), na qual a glicoproteína presente na cápsula cística protege 

os bradizoítos da ação do sistema imunológico do hospedeiro (FRENKEL, 

1999). Os cistos podem sofrer ruptura depois de um trauma físico ou stress, ou 

devido ao tratamento com terapia imunossupressora (como corticóides), e na 

depressão da resposta imunológica, quando os bradizoítos tornam-se 

novamente taquizoítos, dando início a uma nova infecção aguda (FAYER, 

1981). 

Os oocistos presentes nas fezes dos felídeos são pequenos (10 x 13 

μm) e inicialmente não são infectantes para os outros hospedeiros, porém ao 

sofrerem esporulação em ambiente aeróbico, apresentam-se com dois 

esporocistos, cada um contendo quatro esporozoítos, tornando-se enfim 

esporulados e infectantes para outros felídeos, aves e mamíferos, incluindo o 

homem. São formas de resistência, pois apresentam uma dupla parede que os 

protegem dos fatores ambientais, como dessecação e a ação de outros 

agentes. Um único gato pode eliminar cerca de 20 milhões de oocistos por dia 

em cerca de 20 gramas de fezes (BERMUDEZ; FRENKEL, 2005; DUBEY; 

LINDSAY; SPEER, 1998; FAYER, 1981; FRENKEL, 1999). 

Os oocistos infectantes facilmente se dispersam no meio ambiente por 

meio do vento, da chuva e de vetores mecânicos como as baratas, moscas e 

até mesmo os pássaros (FRENKEL, 1974; 1999).  

 
 
2.3 CICLO DE VIDA DO Toxoplasma gondii E CARACTERÍSTICAS 

BIOLÓGICAS 

 
 

O ciclo biológico do T. gondii foi descrito em 1970 e caracterizado como 

um ciclo de duplo hospedeiro. O parasita apresenta um ciclo que ocorre no 
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intestino de felídeos domésticos e selvagens, e outro que se desenvolve nos 

hospedeiros intermediários. Os gatos são considerados os hospedeiros 

completos ou definitivos, pois apresentam o ciclo sexuado ou coccidiano dentro 

do vacúolo parasitóforo do citoplasma nas células epiteliais do intestino e o 

ciclo assexuado ocorrendo em outros tecidos. O homem, outros mamíferos e 

as aves são considerados os hospedeiros incompletos ou intermediários 

possuindo apenas o ciclo assexuado (KAWAZOE, 2005). 

 O ciclo tem início no interior do intestino dos gatos e inclui uma série de 

estágios sexuados e assexuados pelos quais o parasita passa, até que 

finalmente os oocistos sejam formados e eliminados em suas fezes (FAYER, 

1981).  

A infecção dos felídeos ocorre pela ingestão de qualquer uma das 

formas infectantes que penetram nas células do intestino delgado e na forma 

de taquizoítos ou trofozoítos, crescem e multiplicam-se por merogonia 

(reprodução assexuada) originando vários merozoítos. Esses merozoítos 

dentro do vacúolo da célula são denominados esquizontes maduros ou 

merontes (DUBEY; FRENKEL, 1976), que liberados com o rompimento celular, 

penetram novamente nas células enteroepiteliais iniciando o ciclo sexuado 

(gametogonia) com a formação de microgametas (masculinos móveis) e 

macrogametas (femininos imóveis), que após a fecundação origina o ovo ou 

zigoto, e posteriormente o oocisto (KAWAZOE, 2005).  

Quando a célula enteroepitelial se rompe, os oocistos são liberados nas 

fezes do animal sob a forma imatura, determinando o importante papel dos 

gatos na eliminação e disseminação do parasita no ambiente (COUTINHO; 

LOBO; DUTRA, 1982). Em condições favoráveis de temperatura e umidade, o 

oocisto torna-se maduro e infectante dentro de quatro dias, podendo 

permanecer viável por cerca de 12 a 18 meses (KAWAZOE, 2005). Os gatos 

após a primoinfecção desenvolvem imunidade e em uma nova infecção não 

eliminam mais oocistos (FRENKEL, 1978). 

 Os hospedeiros intermediários ou incompletos, seres humanos, outros 

mamíferos e as aves, são infectados pelo Toxoplasma por via oral. O parasita 

sob a forma de esporozoíto, bradizoíto ou taquizoíto realiza uma rápida 

passagem pelo epitélio intestinal onde ocorre uma intensa multiplicação 
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intracelular. Posteriormente, os taquizoítos disseminam-se por via sanguínea 

para outras partes do organismo. 

No vacúolo parasitóforo, formado no interior das células, os taquizoítos 

sofrem sucessivas divisões celulares por um processo denominado endogenia 

com a formação de novos taquizoítos (FRENKEL, 1985) que culmina com o 

rompimento das células parasitadas e invasão de outras células. Essa fase 

caracteriza a fase aguda da doença (RONDANELLI  et al., 1986). Durante esta 

fase, os repetidos ciclos de invasão celular, replicação e lise celular contribuem 

para uma rápida dispersão dos parasitas e dano tecidual (KHAN et al., 2009). 

Em indivíduos imunodeficientes ou em fetos, a evolução desta fase pode 

ir até a morte do hospedeiro (BIRGISDÓTTIR et al., 2006). Com o 

estabelecimento da imunidade, a forma infectante ativa (taquizoíto) do parasita 

é eliminada, desaparece do sangue, da linfa e dos órgãos viscerais ocorrendo 

uma diminuição do parasitismo. A multiplicação intracelular torna-se lenta e o 

hospedeiro se cura permanecendo com a presença de cistos tissulares em 

estado de quiescência principalmente no sistema nervoso central (FRENKEL, 

1988). Essa fase cística com a diminuição dos sintomas caracteriza a fase 

crônica da toxoplasmose (PESSÔA; MARTINS, 1982). 

 
 
2.4 TRANSMISSÃO 

 
 
 Os seres humanos podem adquirir a doença por meio da ingestão dos 

oocistos infectantes que contaminam o solo, alimentos e a água (FRENKEL, 

1974), mencionando-se ainda a disseminação mecânica dessas formas 

parasitárias por moscas, baratas e minhocas (DUBEY, 1986). 

 Os gatos não domiciliados estão diretamente envolvidos na manutenção 

da infecção no meio ambiente, pois se alimentam de carnes cruas, pequenos 

roedores e pássaros que podem apresentar os cistos teciduais, representando 

fontes duráveis da infecção para outros animais e constituindo fator de grande 

importância epidemiológica pela perpetuação do ciclo do parasita. Além disso, 

o ato de cobrir as fezes após a defecação aumenta a sobrevida dos oocistos e 

como não existem programas de controle populacional desses animais, 



17 
 

permanecem as dificuldades de controle e erradicação da doença (FRENKEL, 

1974; 1999).  

Em algumas localidades nas quais os gatos domésticos estão ausentes, 

a presença de felídeos selvagens como onças, jaguatiricas e leões explicaria a 

transmissão, pois estes animais também atuam como hospedeiros definitivos 

do T. gondii (SÁFADI, 2000).  

 Outro mecanismo importante na transmissão é a ingestão de cistos em 

carnes cruas e mal cozidas como as de porco, carneiro, vaca e galinha, sendo 

os bradizoítos infectantes para ambos os hospedeiros, definitivos ou 

intermediários (DENKERS; GAZZINELLI, 1998; FRENKEL, 1999). Ovos, assim 

como o leite e seus derivados também podem fazer parte da transmissão do 

parasito (FRENKEL, 1974). 

A transmissão pode ocorrer, ainda, por transfusões de sangue 

(AMORIM, 2008), pelo transplante de órgãos, acidentes de laboratório e a de 

maior importância clínica, a transplacentária (vertical) quando a gestante 

adquire a primoinfecção durante a gravidez, apresentando a fase aguda e 

podendo transmitir o T. gondii ao feto (DUBEY; MILLER; FRENKEL, 1970a; 

OLIVEIRA, 2002) (Figura 1). 

 

Figura 1 - Transmissão do Toxoplasma gondii 
Fonte: Lago (2006) 
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2.5 GENÓTIPOS DO Toxoplasma gondii 

 
 

Toxoplasma gondii apresenta três linhagens clonais denominadas tipos 

I, II e III que ocorrem tanto no homem quanto em animais (HOWE et al., 1997) 

e diferem no genótipo apenas na região SAG2 (Polymorphic Surface Antigen 

2), exibindo cerca de 1 a 2% de divergência (KHAN et al., 2009; SU et al., 

2003), além das diferenças na virulência de cada cepa e locais de ocorrência 

(COUTINHO; VERGARA, 2005).  

A análise genética do parasita é baseada na amplificação do locus 

SAG2 (FUENTES et al., 2001), entretanto a genotipagem desta região não é 

capaz de detectar cepas recombinantes (SIBLEY et al., 2009). A amplificação 

dessa região e a identificação da cepa são essenciais para melhor entender a 

estrutura populacional do parasita e tentar estabelecer uma ligação entre o 

genótipo e a doença clínica (AJZENBERG, DUMÈTRE, DARDÉ, 2005).   

 As três linhagens do protozoário apresentam uma ampla distribuição. A 

cepa do tipo II, relativamente avirulenta, é o genótipo mais prevalente, e a I a 

mais virulenta, associando-se a um alto nível de parasitemia. Estas duas 

populações parasitárias são encontradas mais frequentemente em humanos e 

a cepa III, também avirulenta, apresenta predomínio em animais, nos quais 

pode ser encontrada também a cepa II (FUENTES et al., 2001). 

Em um estudo realizado por Howe et al. (1997), na França, com 68 

amostras humanas, mais de 70% das cepas encontradas estavam associadas 

ao tipo II. Na América do Norte a cepa II está associada com a toxoplasmose 

humana em casos de transmissão congênita e em pacientes portadores do 

HIV. Esta mesma cepa é comumente associada a casos humanos da doença 

na Europa (HOWE et al., 1997). 

Alguns animais de criação como porcos nos Estados Unidos da América 

e ovelhas na Inglaterra apresentavam-se infectados pela cepa II. Já em 

galinhas na América do Norte ocorreu uma maior prevalência de infecção pela 

cepa III (SIBLEY et al., 2009).  

A cepa do tipo II está associada a uma maior produção de cistos em 

ratos durante a fase crônica da infecção e também no cérebro de pacientes 

imunocomprometidos (FUENTES et al., 2001; HOWE et al. 1997). As lesões 
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oculares mais graves estão associadas à cepa I (GRIGG et al., 2001), mas há 

relato de dois casos de doença ocular com a presença da cepa II (FUENTES et 

al., 2001).  

Em pacientes portadores de algum imunocomprometimento as três 

cepas causam sintomas relacionados com doenças neurológicas, embora em 

um estudo realizado na Espanha, a cepa II tenha sido prevalente em pacientes 

portadores da imunodeficiência humana adquirida. Outra associação em 

relação às cepas é a de que a I e a II estão presentes em infecçoes congênitas, 

sendo a cepa do tipo II predominante no Leste da Europa (AJZENBERG, 

DUMÈTRE, DARDÉ, 2005; FUENTES et al., 2001).  

 
 
2.6 RESPOSTA IMUNOLÓGICA AO Toxoplasma gondii 

 
 

Para ser bem sucedido, T. gondii deve manter um equilíbrio entre dois 

extremos, de um lado evitar a morte do hospedeiro e do outro tentar escapar 

de sua resposta imune para não ser destruído (ROITT; DELVES, 2004).  

 A resposta imunológica ao T. gondii envolve mecanismos humorais e 

celulares. Após a infecção e multiplicação no organismo hospedeiro há a 

formação de anticorpos específicos e o desenvolvimento de mecanismos 

imunes celulares responsáveis pela destruição das formas parasitárias intra e 

extracelulares. O indivíduo imunocompetente desenvolve imunidade duradoura 

e torna-se resistente a reinfecções (DENKERS; GAZZINELLI, 1998). 

 A ativação inespecífica de células inatas do sistema imune pelo T. gondii 

ocorre na fase inicial da infecção, resultando em síntese de IFN-γ por células 

NK e macrófagos, ativando a função microbicida. Esta ativação precoce do 

sistema imune parece desempenhar duas funções principais durante a infecção 

pelo T. gondii (DENKERS; GAZZINELLI, 1998). 

 A primeira é a de limitar a replicação dos taquizoítos e a segunda, 

direcionar o desenvolvimento de uma resposta de células T que culmine com a 

produção e diferenciação de células efetoras Th1. Estas observações sugerem 

que os taquizoítos de T. gondii possuem uma atividade adjuvante, que 



20 
 

potencializa a resposta imune mediada por células (DENKERS; GAZZINELLI, 

1998). 

A resposta imune adaptativa controla a replicação parasitária, mas não 

elimina a infecção (SIBLEY et al., 2009). Após o desenvolvimento da 

imunidade, os taquizoítos são eliminados dos tecidos e os bradizoítos 

persistem em estado quiescente e inofensivo, sobrevivendo na forma de cistos 

e efetivamente isolados do sistema imunológico pela parede cística que é 

composta principalmente por produtos derivados de tecidos do próprio 

hospedeiro (DENKERS; GAZZINELLI, 1998).  

 As células apresentadoras de antígeno fagocitam o parasita e induzem a 

produção de IL-12, que é importante para o início de uma resposta imune 

celular forte e eficaz contra os taquizoítos, e responsável pela ativação de 

células T CD4+, T CD8+ e NK (Natural Killer), vitais no controle do parasita. 

Quando essas células sofrem ativação, são responsáveis pela indução, da 

secreção das citocinas INF-γ (TAIT; HUNTER, 2009) e TNF-α, em macrófagos 

e linfócitos. Tais citocinas ativam as funções dos macrófagos, controlando a 

replicação dos taquizoítos durante as fases aguda e crônica da infecção 

(DENKERS; GAZZINELLI, 1998). 

 A IL-10 parece modular negativamente, a síntese tanto de IL-12 quanto 

de IFN-ɣ, evitando uma excessiva resposta imune que poderia causar extensa 

inflamação e danos teciduais para o hospedeiro. Sua produção é 

autorregulatória, promovendo um equilíbrio na resposta do hospedeiro ao T. 

gondii (DENKERS; GAZZINELLI, 1998), além de ser antagonista da resposta 

Th 1.  

 As células T após ativação são inibidas pela ação da IL-10, o que sugere 

uma ação direta na supressão da proliferação de T CD4+ e produção de 

citocinas. Outra função da IL-10 é o efeito inibitório em macrófagos, 

antagonizando o INF-γ, ou seja, T. gondii induz a produção de IL-10 para limitar 

a resposta imune do hospedeiro e favorecer sua multiplicação (TAIT; HUNTER, 

2009). Desta maneira, IL-10 e IL-12 são antagonistas e encontram-se 

envolvidas na regulação da síntese de INF-γ, durante a fase inicial da infecção. 
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2.7 PATOGENIA E MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS 

 
 

Vários são os fatores que determinam a maior ou menor gravidade da 

infecção toxoplásmica. Dentre eles destacam-se a cepa do parasita, o estado 

de imunocompetência do hospedeiro e o modo pelo qual ele se infecta.  

A toxoplasmose pode ser didaticamente dividida em: toxoplasmose 

adquirida, toxoplasmose congênita, toxoplasmose ocular e toxoplasmose no 

imunocomprometido.  

 
 
2.7.1 Toxoplasmose adquirida  

 
 
 A toxoplasmose adquirida é considerada uma doença benigna e 

autolimitada, pois em um grande número de casos a infecção primária por T. 

gondii é assintomática refletindo a efetividade do sistema imunológico. A 

gravidade do quadro clínico depende da virulência da cepa parasitária e do 

sistema imune do hospedeiro (KAWAZOE, 2005). 

 Quando sintomática, apresenta-se com quadro febril, linfadenopatia, 

hepatomegalia, esplenomegalia e eventual rash cutâneo (FIGUEIREDO et al., 

2010; GALISTEU et al., 2007; SILVEIRA, 2001). Pode acometer o sistema 

nervoso central, coração, musculatura estriada, esquelética, pulmões, supra-

renais, rim, baço, fígado, olhos, linfonodos e medula óssea (CAMARGO, 1996; 

SÁFADI, 2000). 

 Em pacientes sem exposição prévia ao T. gondii a infecção aguda pode 

não ser bem controlada e os hospedeiros suscetíveis ao parasita apresentam 

quadros de dermatite, pneumonite, miocardite, hepatoesplenomegalia e 

também a invasão do cólon (RAMÍREZ et al., 1997).  

 As formas graves e complicações severas incluem comprometimento 

ocular e a reativação observada em indivíduos imunossuprimidos (FERREIRA; 

ÁVILA, 2001). Em crianças, uma forma subaguda de encefalomielite e 

corioretinite pode ocorrer (REY, 2008a). 
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2.7.2 Toxoplasmose congênita 

 
 
 É a forma de manifestação mais grave da toxoplasmose, ocorrendo 

quando mulheres não imunes adquirem a primoinfecção durante a gestação. O 

parasita pode atingir o feto por via transplacentária e a gravidade das lesões 

está na dependência da virulência da cepa, capacidade de resposta imune da 

mãe e idade gestacional em que ocorreu a infecção (GALISTEU et al., 2007; 

GARCIA et al., 1999; SÁFADI, 2000). 

 O risco de transmissão fetal é menor nas primeiras semanas da 

gravidez, aumentando com a progressão da gestação e atingindo o máximo no 

último trimestre. Segundo Silva et al. (2007) no primeiro trimestre a frequência 

de infecção fetal alcança 15 a 20%, no segundo 25% e no terceiro de 65 a 

70%.  

 Inversamente, o risco de maior dano fetal ocorre no primeiro e segundo 

trimestres, levando em geral à morte do embrião ou do feto e aborto 

espontâneo, enquanto a transmissão no terceiro trimestre frequentemente 

determina a ocorrência de formas subclínicas neonatais (COUTINHO; 

VERGARA, 2005).  

 O feto pode apresentar lesões severas como a chamada tétrade de 

Sabin que pode se manifestar com macrocefalia ou microcefalia (50% dos 

casos), retinocoroidite (90%), calcificações cerebrais (69%) e retardo mental ou 

perturbações neurológicas em 60% dos infectados (KOMPALIC-CRISTO; 

BRITTO; FERNANDES, 2005). 

 A doença congênita pode tornar-se aparente ao nascimento ou não, 

manifestando-se até a segunda ou terceira década de vida (ARAÚJO et al., 

2011).  

Os recém nascidos podem não apresentar sinais clínicos ao nascimento, 

embora alterações como corioretinite, retardo mental, distúrbios 

psicossomáticos e até a morte possam posteriormente ocorrer. Lesões iniciais 

como nódulos miliares disseminados por todo o encéfalo ou em torno de focos 

necróticos, ventrículos cerebrais dilatados e lesões calcificadas no cérebro 

também são descritas (KOMPALIC-CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005).  
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 O Brasil apresenta altas taxas de toxoplasmose congênita, de dois a 20 

casos positivos para cada 10.000 nascidos vivos, e a associação destes casos 

com retardo mental constitui grande preocupação em saúde pública 

principalmente pela desinformação da população (ARAÚJO et al., 2011). 

Assim, diante da gravidade da doença congênita, torna-se fundamental o 

início do pré-natal no primeiro trimestre da gestação, possibilitando a 

identificação precoce dos casos agudos de toxoplasmose gestacional 

(MARGONATO et al., 2007).  

O diagnóstico precoce assume grande importância no período 

gestacional possibilitando a prevenção da doença congênita (FRENKEL, 1996), 

pois infecções maternas agudas ou latentes pelo T. gondii podem ser 

diagnosticadas por meio de testes sorológicos que incluem a detecção de 

anticorpos das classes IgG e IgM e a avidez de anticorpos IgG específicos 

(ALVARADO-ESQUIVEL et al., 2006). 

 
 
2.7.3 Toxoplasmose ocular 

 
 
 A toxoplasmose ocular foi descrita pela primeira vez por Janku em 1923 

em Praga, na República Checa. O T. gondii acomete a retina e pode afetar 

qualquer área causando sintomas como a diminuição da acuidade visual, 

uveíte e retinocoroidite (ELFERVIG; ELFERVIG, 2000).  

 No Brasil, T. gondii é o agente etiológico mais frequente nas uveítes de 

localização posterior (CARMO et al., 2005; ELFERVIG; ELFERVIG, 2000; 

MATOS et al., 2007; SILVEIRA, 2001), ocorrendo em 30% dos casos 

publicados (MATOS et al., 2007).  

 A toxoplasmose ocular pode ter origem congênita ou adquirida (GARCIA 

et al., 1999), podendo a forma congênita apresentar manifestações clínicas 

precoces ou tardias (CARMO et al., 2005). As lesões corioretinianas 

desenvolvem-se em mais de 80% das crianças com a doença adquirida 

congenitamente e não tratadas (ELFERVIG; ELFERVIG, 2000), e cicatrizes 

retinocoroideanas estão presentes em 70% das infecções (SILVEIRA, 2001).  
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A corioretinite é uma manifestação comum na doença congênita e não 

na toxoplasmose adquirida. Frequentemente surge entre os 20 e 40 anos de 

idade e repetidas agudizações na úvea, levam a cicatrizes na retina e 

provocam a perda da visão (DALSTON; TAVARES, 2007).  

A uveíte toxoplásmica nada mais é que uma retinite focal necrotizante 

(CARMO et al., 2005), observada ao fundo do olho como uma mancha branco 

amarelada, cotonosa, de bordos elevados e limites imprecisos. À medida que 

ocorre a cicatrização da lesão, observam-se áreas pigmentadas e evolução 

para placa atrófica com hiperpigmentação secundária indicativas de lesão 

antiga (DALSTON; TAVARES, 2007; MATOS et al., 2007).  

 
 
2.7.4 Toxoplasmose em imunocomprometidos  

 
 
 Em pacientes com algum tipo de imunocomprometimento como Aids 

(Síndrome da imunodeficiência adquirida), receptores de órgãos e medula 

óssea, a toxoplasmose pode assumir formas graves e letais, sendo 

pneumonite, miocardite e meningoencefalite as manifestações clínicas mais 

frequentemente encontradas (HOWE et al., 1997; SÁFADI, 2000). 

Nesses pacientes, a doença apresenta substancial morbidade e 

mortalidade, com tropismo pelo sistema nervoso central, que comumente é o 

órgão mais atingido (THOMAS; PELLOUX, 1993). Acredita-se que essa 

predileção seja decorrente de uma resposta imunológica menos efetiva em 

relação a outros órgãos, visto que a barreira hematoencefálica dificulta o 

acesso de células imunes (AMATO NETO; MARCHI, 2001).  

 A maioria dos casos é resultado de uma reativação da doença em 

pacientes crônicos, portadores de uma infecção prévia que se encontrava 

latente (BORGES; FIGUEIREDO, 2004; SIBLEY et al., 2009). 

 Com o advento da pandemia da infecção causada pelo vírus da 

imunodeficiência humana (HIV), a toxoplasmose cerebral ou 

neurotoxoplasmose ou ainda, encefalite toxoplásmica, tornou-se uma das mais 

frequentes infecções oportunistas e a mais comum causa de lesões focais 

cerebrais complicando o curso da Aids e aumentando significativamente a 
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morbimortalidade (BORGES; FIGUEIREDO, 2004; NISSAPATORN et al., 

2004).  

A doença cerebral é uma das complicações mais comuns no Brasil, 

porém a epidemiologia de doenças oportunistas do sistema nervoso central 

sofreu mudanças com a introdução da terapia HAART (Highly Active 

Antiretroviral Therapy), ocasionando uma diminuição da sua incidência e uma 

significante redução da mortalidade em pacientes com Aids em países em 

desenvolvimento (VIDAL et al., 2005).  

 Outra forma clínica que acomete os pacientes portadores do HIV é a 

toxoplasmose ocular, ocorrendo em 82% dos casos (RAMÍREZ et al., 1997).  

 O diagnóstico na vigência de imunocomprometimento é dificultado tendo 

em vista que o perfil sorológico apresentado pelos pacientes portadores da 

infecção crônica não se altera, pois anticorpos da classe IgM não são 

normalmente encontrados e os da classe IgG que estão presentes não 

diferenciam infecção latente de infecção ativa (BORGES; FIGUEIREDO, 2004; 

SIBLEY et al., 2009). 

 
 
2.8 DIAGNÓSTICO LABORATORIAL 

 
 

O diagnóstico da toxoplasmose pode ser feito por meio de métodos 

parasitológicos, imunológicos e moleculares, que incluem o isolamento do 

Toxoplasma gondii pela inoculação de amostras biológicas em camundongos, 

isolamento em cultura de células, pesquisa de antígenos e anticorpos, e mais 

recentemente a Reação em Cadeia da Polimerase (PCR) (CAMARGO, 1996; 

COSTA et al., 2007). 

O teste sorológico para o diagnóstico da toxoplasmose foi introduzido 

em 1948, por Sabin e Feldman, também conhecida como teste do corante ou 

Reação de Sabin Feldman ou dye-test (SABIN; FELDMAN, 1948). 

Essa reação tem como fundamento a coloração vital do T. gondii pelo 

azul de metileno em meio alcalino e na presença de um “fator acessório”. 

Quando da presença de anticorpos específicos anti-T. gondii no soro a ser 

testado, forma-se o complexo antígeno-anticorpo com consenquente ativação 
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do sistema complemento que culmina com a lise do parasita e o fenômeno de 

coloração é impedido (AMATO NETO et al., 1982).  

Embora tenha sido o padrão ouro no diagnóstico laboratorial, contra o 

qual os demais testes foram comparados, a exigência de organismos vivos 

para ser realizado o torna pouco disponível, estando atualmente em desuso, 

sendo substituído por outros testes menos laboriosos, mais específicos e 

sensíveis, otimizando o tempo e diminuindo o custo (AMATO NETO et al., 

1982). 

Após muitos anos de uso da reação de fixação do complemento, Jacobs 

e Lund em 1957 preconizaram a hemaglutinação indireta como método 

diagnóstico utilizando lisado de Toxoplasma e hemácias de aves taninizadas e 

sensibilizadas, que não necessitava do parasita vivo (JACOBS; LUND, 1957). 

Em 1962, Camargo padroniza a técnica de imunofluorescência indireta e a 

indica como uma substituta ao dye-test (AMATO NETO et al., 1982). 

Posteriormente, as técnicas imunoenzimáticas passaram a ser 

empregadas com maior frequência no diagnóstico da toxoplasmose e são, até 

os dias de hoje, utilizadas por vários laboratórios como métodos de escolha, 

dentre elas o Immunosorbent agglutination assay (ISAGA), Enzyme-linked 

fluorescent assay (ELFA), Enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) ou 

Microparticle enzyme immunoassay (MEIA) para detecção de anticorpos IgG, 

IgM e IgA anti-T. gondii (KOMPALIC-CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005). 

Com o conhecimento do genoma de T. gondii, o método molecular 

(PCR) passou a ser utilizado como método diagnóstico com o objetivo de 

identificar segmentos característicos de seus ácidos nucleicos, através da 

amplificação de diferentes genes como P30, TRG1, B1 ou DNA ribossomal 

(FERREIRA; ÁVILA, 2001).  

Diversos estudos demonstram a capacidade desta técnica em amplificar 

fragmentos específicos de DNA a partir de fluidos corporais diferentes, tais 

como sangue venoso, líquido amniótico ou sangue de cordocentese de recém 

nascidos, líquor, humor aquoso, lavado bronco-alveolar e urina (CANTOS et 

al., 2000; FERREIRA; ÁVILA, 2001; KOMPALIC-CRISTO; BRITTO; 

FERNANDES, 2005), permitindo o diagnóstico das diferentes formas clínicas 

da toxoplasmose.  
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Entretanto, classicamente, o diagnóstico da toxoplasmose tem se 

baseado na pesquisa de anticorpos contra o parasita por meio de testes 

sorológicos. A pesquisa de diferentes classes de imunoglobulinas, IgG, IgM, 

IgA e IgE anti-Toxoplasma constitui a principal contribuição laboratorial para o 

diagnóstico da doença. Além disso, a presença de anticorpos específicos no 

curso da infecção permite uma avaliação da fase em que a doença se 

encontra, isto é, fase aguda ou recente e fase crônica ou pregressa 

(CAMARGO, 1996). 

O sistema imunológico desenvolve imunidade humoral ativada pelo 

sistema complemento, com anticorpos IgM, IgA, e IgE e posteriormente com 

IgG. Anticorpos IgM são sintetizados entre a primeira e a segunda semana 

após a infecção, alcançando o pico em seis a oito semanas, quando passam a 

declinar. Podem ser encontrados no soro dos pacientes até quatro a seis 

meses após o início da infecção (etapa considerada aguda ou recente) ou 

persistir em títulos baixos por mais de 12 meses, não significando infecção 

recente, sendo considerada IgM residual. A IgG encontra-se presente desde o 

início da parasitose, porém não desaparece totalmente, mantendo níveis 

séricos por toda a vida, embora com o tempo passem a títulos mais baixos 

(etapa equivalente à fase crônica ou latente da doença) (CANTOS et al., 2000; 

KOMPALIC-CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005). 

Devido à tendência da IgM em permanecer detectável por um longo 

período de tempo e por vezes em elevados títulos, a medida de avidez da IgG 

tornou-se um procedimento muito utilizado em combinação com os testes 

sorológicos padrões. No início da infecção (fase aguda), a avidez é baixa 

devido a pouca especificidade da ligação entre os anticorpos IgG e o antígeno, 

e com o decorrer de semanas e até meses, essa especificidade aumenta, 

fazendo com que haja um aumento da avidez da IgG (LAPPALAINEN; 

HEDMAN, 2004). 

Imunoglobulinas da classe IgA permanecem com títulos elevados por um 

período de 26 semanas, não têm passagem transplacentária e são detectadas 

no sangue de adultos e crianças congenitamente infectados. Apresentam maior 

sensibilidade na identificação de infecções congênitas e no diagnóstico de fase 
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aguda quando da toxoplasmose adquirida pós-nascimento (COSTA et al., 

2007). 

Anticorpos específicos da classe IgE são produzidos no inicio da 

infecção pelo T. gondii, quase simultaneamente com os anticorpos IgM e IgA. 

Cerca de 63 a 100% dos pacientes com toxoplasmose apresentam níveis 

significantes de anticorpos da classe IgE específicos. Em função disso tem-se 

enfatizado a importância da detecção de anticorpos específicos IgA e IgE como 

marcadores de infecções ativas (SUZUKI; ROCHA; ROSSI, 2001). 

Por ser um procedimento de coleta menos invasivo e considerando a 

transmissão via oral de T. gondii, a saliva pode ser um meio alternativo para a 

pesquisa de anticorpos específicos, com implicações diagnósticas na 

toxoplasmose. Cerca de 10% das proteínas salivares são imunoglobulinas 

humanas e destas, 87% são da classe IgA, que assim como as da classe IgM, 

são produzidas localmente (BORGES; FIGUEIREDO, 2004), permitindo 

também o diagnóstico na fase inicial da infecção.  

O diagnóstico da toxoplasmose ocular é tipicamente baseado na clínica 

e em exames de fundo de olho para se observar as lesões retinianas (uveíte) 

(KAWAZOE, 2005). Não há nenhum teste diagnóstico confiável para a 

detecção da uveíte toxoplásmica, já que a presença de anticorpos IgG não 

confirma a etiologia toxoplásmica, mas a ausência destes anticorpos descarta a 

possibilidade (ONGKOSUWITO et al., 1999; COMMODARO et al., 2009).  

O diagnóstico histopatológico da toxoplasmose ocular pode ser 

estabelecido pela identificação de cistos em biópsias corados com hematoxilina 

e eosina, anticorpos mono ou policlonais pela técnica de imunohistoquímica 

(RAO; FONT, 1977) ou pela PCR (BRÉZIN et al., 1990; COMMODARO et al., 

2009). 

Na toxoplasmose ocular não ocorre elevação dos títulos séricos de 

anticorpos, entretanto a pesquisa de anticorpos das classes IgG, IgM e IgA, 

podem ser realizadas em humor vítreo e humor aquoso. A técnica de coleta é 

invasiva e só deve ser utilizada quando outros testes não forem conclusivos. O 

humor aquoso é mais utilizado na pesquisa de IgA e pode ser considerado um 

marcador diagnóstico (CARMO et al., 2005).  
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Os anticorpos presentes no humor aquoso vêm sendo detectados em 

pacientes com retinocoroidite ativa, mas sua baixa sensibilidade limita seu valor 

diagnóstico (LAPPALAINEN; HEDMAN, 2004; SILVEIRA, 2001). 

 
 
2.9 ASPECTOS EPIDEMIOLÓGICOS 

 
 

A toxoplasmose é uma zoonose com ampla distribuição mundial, 

presente tanto em países desenvolvidos como em desenvolvimento, e que 

acomete diferentes espécies de vertebrados, incluindo o homem, constituindo 

desta forma um importante problema médico e veterinário (COUTINHO; 

VERGARA, 2005; FIGUEIREDO et al., 2010; SOBRAL et al., 2005). 

 Na cadeia epidemiológica desta doença os felídeos são hospedeiros 

importantes, uma vez que, tanto os gatos domésticos como os selvagens são 

os únicos animais que podem realizar o ciclo sexuado eliminando milhões de 

oocistos imaturos nas fezes após a primoinfecção (FERRARONI; LACAZ, 

1982). 

O hábito de ingerir carne crua ou mal cozida aumenta significativamente 

o risco de aquisição do parasita e apresenta grande importância 

epidemiológica, tendo em vista que os animais estão frequentemente 

parasitados (FIGUEIREDO et al., 2010).  

A prevalência da infecção pode variar de acordo com as regiões, 

levando-se em consideração as tradições e costumes de cada país, estado ou 

cidade. As condições ambientais, idade, procedência rural ou urbana, hábitos 

alimentares, contato com animais domésticos ou silvestres, e os determinantes 

sociais e econômicos fazem com que algumas populações estejam mais 

expostas ao risco de transmissão da doença (AJZENBERG, DUMÈTRE, 

DARDÉ, 2005; SONAR; BRAHMBHATT, 2010).  

A prevalência sorológica é alta, atingindo uma taxa de 15 a 85% da 

população mundial adulta, dependendo da localização geográfica e da 

fequência de exposição aos fatores predisponentes (AJZENBERG, DUMÈTRE, 

DARDÉ, 2005; FAYER, 1981; FRENKEL; DUBEY, 1972; FUENTES et al., 
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2001). A positividade aumenta com a idade, indicando exposição anterior e é 

praticamente igual em ambos os sexos (FAYER, 1981; SÁFADI, 2000).  

Nos Estados Unidos aproximadamente 15 a 68% da população adulta tem 

sorologia positiva (REY, 2008).  

Em algumas regiões da Europa, a prevalência ultrapassa os 85% de 

adultos infectados (HOWE et al., 1997). Em mulheres do Reino Unido a 

prevalência para toxoplasmose foi de 9,1% (NASH et al., 2005). Na Suécia, foi 

encontrada uma soroprevalência para IgG de 46,1% (JACQUIER; ZUFFEREY; 

WUNDERLI, 1995) e na Finlândia, 20,3% (LAPPALAINEM et al., 1995). 

 Um estudo realizado por Sroka et al. (2006) em áreas rurais de Lublin, 

Polônia, constatou-se pela PCR a presença de T. gondii em amostras de água 

e uma soroprevalência de 64,6% para anticorpos IgG nos habitantes das 

fazendas estudadas.  

 A observação de valores decrescentes de positividade sorológica em 

mulheres em idade reprodutiva foi realizada na Grécia por Diza et al. (2005), 

mostrando a importância das medidas profiláticas e educacionais. 

Estudos em países em desenvolvimento revelaram prevalências de 

anticorpos anti-T. gondii de 12,4% a 61,4% na Costa Rica e Guatemala 

respectivamente (FRENKEL; RUIZ, 1980; JONES et al., 2005).  

 No Brasil, a distribuição da toxoplasmose varia de acordo com a região, 

sendo encontrado no Centro-Oeste, prevalência de 54% e no norte de 75% 

(FRENKEL, 1999).  

 Segundo Margonato et al. (2007), a soroprevalência na população 

brasileira varia entre 40 a 80%. Em Fortaleza, Ceará, foi realizado um inquérito 

sorológico com 58,4% de prevalência para anticorpos IgG anti-Toxoplasma em 

estudantes e pré-escolares, demonstrando um rápido aumento durante os dez 

primeiros anos de vida, associado com gatos e famílias mais numerosas (REY; 

RAMALHO, 1999). Outro relato mostra que 42% das crianças de até cinco 

anos de idade já apresentam anticorpos anti-T. gondii, aumentando a 

positividade sorológica para 56% entre a faixa etária de cinco a 20 anos, 

podendo chegar a 70% ou mais após essa idade (DALSTON; TAVARES, 

2007).  
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 Em comunidades do estado de Rondônia a prevalência de 73,3% para 

toxoplasmose foi influenciada pelo consumo de vegetais e de água proveniente 

de poços e de rio (CAVALCANTE et al., 2006). 

 No sudeste brasileiro, Coutinho et al. (1981) encontraram no Rio de 

Janeiro, uma prevalência de 78,7%, e em habitantes autóctones de 

comunidade em semi isolamento geográfico e cultural das ilhas do litoral sul de 

São Paulo foi encontrada uma prevalência de 31,2% (FOCACCIA et al., 1982). 

 Na região sul, em um estudo com gestantes da cidade de Londrina, PR, 

foram detectados anticorpos anti-T. gondii da classe IgG em 67% (REICHE et 

al., 2000).  

Em estudo realizado por Cook et al. (2000), foi observado que os 

principais fatores de risco para a infecção aguda em gestantes era o consumo 

de carne crua ou mal cozida e contato com o solo, impondo a necessidade de 

educação em saúde às gestantes. 

 Entre indígenas, as prevalências para toxoplasmose são variadas 

(CHACIN-BONILLA, 2001; LOVELACE; MORAES; HARGEBY, 1978; 

BARUZZI, 1970) à semelhança do que é observado para a população em 

geral, atingindo até 80,4% (AMENDOEIRA et al., 2003), também de acordo 

com a localização geográfica, hábitos de vida, presença de felinos e 

contaminação ambiental por formas infectantes de T. gondii (SOBRAL et al., 

2005). 

Alguns surtos de toxoplasmose são descritos na literatura, como o 

ocorrido na cidade de Coimbatore, na Índia, no qual o serviço de 

abastecimento de água apresentou associação com a ocorrência de 

toxoplasmose ocular (PALANISAMY et al., 2006). No Brasil, na cidade de 

Santa Isabel do Ivaí, PR, mais de 600 moradores locais apresentaram sintomas 

da doença e a investigação epidemiológica mostrou que a água de um 

reservatório que abastece a cidade foi a fonte de infecção, devido a 

contaminação por oocistos de T. gondii (MOURA et al., 2002; SILVEIRA, 2002). 
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2.10 TRATAMENTO 

 
 

As infecções por T. gondii são, em sua maioria, autolimitadas e não 

necessitam de tratamento. A necessidade de tratamento para pacientes 

imunocompetentes ocorre na vigência de sintomas graves e persistentes. A 

indicação de terapêutica e o tempo de duração são determinados pela natureza 

e gravidade da doença clínica e pelo tipo de paciente em que ela ocorre. 

Pacientes imunodeprimidos devem ser tratados, pois a infecção primária pode 

resultar em miocardite, encefalite e pneumonite, além da neurotoxoplasmose 

em pacientes que são portadores do HIV (BRASIL, 2010). 

Em gestantes que contraem a doença durante o período gestacional, o 

tratamento é recomendado na tentativa de prevenir a transmissão congênita e 

a gravidade da infecção fetal (BRASIL, 2010).  

O diagnóstico precoce e a realização do tratamento reduzem ou evitam 

a infecção ou as sequelas para os recém nascidos. O Ministério da Saúde 

preconiza que o tratamento seja feito por meio da espiramicina, alternada ou 

não com sulfadiazina, pirimetamina e ácido folínico, dependendo do período 

gestacional e da infecção fetal (MARGONATO et al., 2007).  

Os agentes terapêuticos recomendados para o tratamento da infecção 

toxoplásmica são efetivos para as formas proliferativas (taquizoítos) do 

Toxoplasma, não sendo úteis para erradicar as formas encistadas. Os 

principais agentes utilizados são: pirimetamina e sulfadiazina. A sulfadiazina é 

absorvida no estômago e intestino delgado e é distribuída nos tecidos e 

líquidos corporais, incluindo sistema nervoso central, líquido cefalorraquidiano, 

placenta e feto. A pirimetamina é um antiprotozoário e potente inibidor da 

diidrofolato redutase (CHAMBERS, 2003). 

A associação de sulfadiazina e pirimetamina é sinérgica, pois os dois 

fármacos bloqueiam etapas sequenciais na via da síntese do folato 

(CHAMBERS, 2003).  

Apesar de ser mais efetivo, o esquema terapêutico com sulfadiazina e 

pirimetamina deve ser evitado em gestantes no primeiro trimestre gestacional 

pelo potencial risco teratogênico da pirimetamina (CHAMBERS, 2003).  
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2.11 PROFILAXIA 

 
 
 Considerando que os modos de transmissão de T. gondii à população 

humana, estão relacionados principalmente com o consumo de carne mal 

cozida contendo a forma cística do parasita, a ingestão de alimentos ou água 

contaminados com oocistos esporulados e a infecção congênita (HILL; DUBEY, 

2002), são necessárias medidas que atuem nos diferentes elos da cadeia 

epidemiológica visando reduzir as fontes de infecção.   

 Uma das formas de prevenção consiste na cocção adequada de 

alimentos de origem animal (ISHIZUKA, 1984; SONAR; BRAHMBHATT, 2010), 

evitando assim, o consumo de carne crua e ou mal cozida. O T. gondii em 

carnes cruas pode ser morto pela exposição a temperaturas extremas de calor 

e de frio, pois os cistos presentes são mortos a temperaturas superiores a 67ºC 

ou resfriamento abaixo de -13ºC (HILL; DUBEY, 2002).  

O leite consumido deve ser preferencialmente pasteurizado (HO-YEN, 

1990), evitando-se principalmente o consumo de leite de cabra in natura (HILL; 

DUBEY, 2002). Os manipuladores de carne (magarefes, açogueiros, 

cozinheiros) devem lavar cuidadosamente as mãos com água e sabão antes de 

iniciar outras tarefas (HILL; DUBEY, 2002). 

Medidas de higiene pessoal e alimentar incluindo a lavagem de frutas e 

legumes ingeridos crus devem ser preconizadas. De preferência, realizar o 

manuseio do gato, do solo, da areia e de jardins utilizando luvas e após o 

término, lavar a mãos adequadamente com água e sabão (FRENKEL, 1999; 

HO-YEN, 1990; SONAR; BRAHMBHATT, 2010). 

 Não alimentar os gatos com carne crua, e sim com ração ou carne bem 

cozida. A caixa de areia desses animais deve ser limpa diariamente com água 

fervente e suas fezes incineradas (HILL; DUBEY, 2002; ISHIZUKA, 1984). 

 As mulheres grávidas soronegativas devem receber informações sobre 

as medidas passíveis de serem adotadas para a não aquisição do parasita e 

realizar sorologia pelo menos trimestralmente durante a gestação (SPALDING 

et al., 2005). 

 Pesquisas para o desenvolvimento de uma vacina com cepas vivas 

atenuadas são bastante promissoras, e estão sendo testadas com o intuito de 
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prevenir, em felídeos, a eliminação de oocistos e consequente contaminação 

ambiental. Nos animais de produção, os objetivos são reduzir o número de 

cistos teciduais e impedir a infecção transplacentária minimizando as perdas 

econômicas na indústria animal (DUBEY, 1996; FREIRE et al. 2003; SÁFADI, 

2000). 
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3 OBJETIVOS  

 
 
3.1 Objetivo geral 

 
 

Identificar as características soroepidemiológicas da infecção pelo 

Toxoplasma gondii em população pantaneira de Mato Grosso do Sul. 

 
 
3.2 Objetivos específicos 

 
 
a) estimar a prevalência da toxoplasmose em população pantaneira; 

b) descrever a distribuição de anticorpos anti-T. gondii na população estudada;  

c) analisar os fatores associados à toxoplasmose na população em estudo; e 

d) verificar a presença de lesões oftalmológicas de origem toxoplásmica. 
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4 MATERIAL E MÉTODOS 

 
 
4.1 Tipo de estudo 

 
 

Este é um estudo analítico, seccional, utilizando dados primários e 

pesquisa de bancada. 

 
 
4.2 População de estudo 

 
 

O estudo foi realizado em quatro comunidades pantaneiras, 

pertencentes ao município de Corumbá e localizadas às margens dos rios 

Paraguai e Miranda (Figura 2). 

As comunidades Barra de São Lourenço/Amolar, Porto da Manga e 

Paraguai Mirim estão localizadas na Bacia do rio Paraguai, geograficamente 

isoladas, sendo possível chegar até elas apenas por via fluvial. Suas 

coordenadas geográficas compreendem: Barra do São Lourenço/Amolar - 

latitude 17º 54' 00" S e longitude 057º 27' 39" W; Paraguai Mirim - 21k 0454391 

/ UTM 7953009; Porto da Manga - Estrada Parque Pantanal – latitude 190 15’ 

33,15’’S  e longitude 570 14’ 07,13’’ W.  

As viagens para Barra de São Lourenço/Amolar e Paraguai Mirim, que 

distam aproximadamente 217 e 170 km de Corumbá, respectivamente, foram 

realizadas em pequenos barcos até o Núcleo da ONG Ecologia e Ação (ECOA) 

localizado na Serra do Amolar, perfazendo cerca de sete horas de viagem. 

As comunidades Passo do Lontra e Porto da Manga, distam, da capital, 

Campo Grande, 300 e 385 km, via estrada Parque do pantanal sul-mato-

grossense.  

A comunidade Passo do Lontra margeia o rio Miranda e apesar da 

precariedade em educação, saneamento e principalmente em saúde, 

apresenta uma localização de mais fácil acesso, e encontra-se próxima à Base 

de Estudos do Pantanal da Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, 

ficando isolada em épocas de muita chuva, quando a cheia dos rios cobre as 

estradas da região, não sendo possível a passagem pela rodovia.  
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A comunidade Porto da Manga, situa-se à frente do Passo do Lontra e 

conta com uma unidade de ensino e a população vive basicamente do turismo, 

artesanato e criação de caranguejos que são utilizados como iscas vivas, com 

o apoio e incentivo da ECOA. 

Em todas as comunidades as principais fontes de renda estão voltadas 

para a pesca, visando à própria sobrevivência e ao turismo que movimenta a 

região gerando empregos para coletores de iscas, piloteiros de barcos e 

serviços gerais em barcos hotéis. Por estes motivos, a rotatividade da 

população é muito grande, já que, em época de piracema, a pesca é fechada e 

muitos retornam a Corumbá para garantir a sobrevivência neste período. Com 

a reabertura da pesca, alguns voltam, porém, muitos acabam permanecendo 

na cidade devido às melhores condições econômicas, sociais e ambientais.  

 

 

 

   
 
 
 

Serra do Amolar (núcleo ECOA) 

Passo do Lontra (BEP) 

Figura 2 – Mapa do Brasil e imagem com a localização das comunidades estudadas  
Fonte: ECOA, 2010 
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4.3 Dimensionamento da amostra mínima  

 
 

A população de estudo foi composta de homens, mulheres e crianças. O 

cálculo da amostra foi feito de acordo com dados obtidos na ECOA utilizando o 

site http://www.raosoft.com/samplesize.html. Estima-se que a comunidade 

Paraguai Mirim tenha 38 famílias com um número médio de filhos de 6 a 7 

(n=120/323). Na comunidade Barra do São Lourenço/Amolar, a estimativa é de 

que a população seja formada por aproximadamente 19 famílias (n=87/116). Já 

no Porto da Manga cerca de 400 pessoas estão distribuídas em 45 famílias 

(n=102/400). No Passo do Lontra, não se tem um número exato de moradores, 

porém a estimativa está em torno de 200 moradores (n=109/200). Portanto, a 

população estimada das quatro comunidades é de aproximadamente 1039 

indivíduos. Com base no cálculo amostral o número mínimo de participantes 

deveria ser de 281. Não houve uma seleção amostral, os indivíduos desta 

pesquisa participaram de forma voluntária, perfazendo um n=418, superior ao 

calculado.  

 
 
4.4 Seleção da amostra 

 
 

Os critérios de inclusão dos indivíduos no presente estudo foram morar 

em alguma das quatro comunidades citadas anteriormente, assinar o Termo de 

Consentimento Livre e Esclarecido (Apêndice A) após informação verbal sobre 

os objetivos e metodologia da pesquisa, responder ao formulário padrão para a 

obtenção das informações sobre as variáveis estudadas (Apêndice B) e 

consentir a coleta de sangue para realização do diagnóstico sorológico da 

infecção pelo Toxoplasma gondii. Quanto às crianças, os pais ou responsáveis 

assinaram o termo concordando com a participação das mesmas. 
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4.5 Procedimentos de coletas de dados 

 
 

As coletas de sangue e as entrevistas foram realizadas no período de 

janeiro a setembro de 2010 (Figura 3). Previamente à coleta foram realizadas 

palestras informativas sobre a ação para que os moradores das comunidades, 

nas datas marcadas, pudessem estar presentes. Além das coletas, entrevistas 

e consultas com médicos infectologistas e oftalmologistas, também foram 

realizadas palestras educativas sobre DST (Doenças sexualmente 

transmissíveis), distribuição de preservativos, reconhecimento de insetos 

vetores e apresentação de peças teatrais infantis sobre enteroparasitoses, 

além de medidas de prevenção de acordo com a realidade local. 

 
 
4.5.1 Entrevistas 

 
 

Os moradores das comunidades foram bem receptivos e a grande 

maioria consentiu em participar do estudo. A maior parte das recusas foi por 

medo da coleta de sangue. Todos foram submetidos à entrevista sobre as 

características sócioeconomicas e demográficas (dados pessoais), fatores de 

risco associados à toxoplasmose (consumo de carne crua, presença de gatos 

ou outros felídeos, consumo de vegetais crus e manuseio do solo). O 

formulário foi respondido individualmente pelos participantes (Figura 4) e, no 

caso de crianças menores de 13 anos, pela mãe ou responsável. 

 Menciona-se que foram realizadas perguntas sobre doença de Chagas, 

Leishmaniose e hepatites virais (A, B e C), tendo em vista o relato de alguns 

casos por membros das comunidades, e a última por tratar-se de um evento já 

estudado nesta mesma população. 

 Todos os entrevistadores faziam parte da equipe e receberam 

treinamento adequado para a realização das entrevistas, pois a abordagem era 

diferenciada devido ao baixo conhecimento sobre as doenças infecciosas e 

parasitárias e seus meios de transmissão. 
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Figura 4 - Entrevista com um dos moradores da comunidade 
                Porto da Manga 
Fonte: Jean Fernandes (ECOA) 

 

 

Figura 3 – Momento de atendimento à Comunidade Porto da 
                 Manga 
Fonte: arquivo pessoal de Paula Murat 
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4.5.2 Coleta de sangue 

 
 

Depois de adequada assepsia, foram coletados 15 mL de sangue por 

punção venosa de veia periférica (Figura 5). As amostras foram centrifugadas a 

3000 rpm, em temperatura ambiente, por 10 minutos e depois separadas no 

próprio local da coleta. O soro foi transferido para criotubos de poliestireno, 

previamente identificados com o número do registro e as iniciais do nome do 

paciente, sendo que estas informações também estavam registradas no 

formulário. O armazenamento das amostras foi feito em temperatura adequada 

para o congelamento das mesmas até a chegada em Campo Grande para 

estocá-las em freezer a -20ºC no Laboratório de Imunologia Clínica do Centro 

de Ciências Biológicas e da Saúde (CCBS) da Universidade Federal de Mato 

Grosso do Sul (UFMS). 

 

 

 

                        
 
 

 

 

Figura 5 – Atendimento médico e coleta de sangue na comunidade 
                 Paraguai Mirim 
Fonte: arquivo pessoal de Paula Murat 
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4.6 Realização dos ensaios laboratoriais 

 
 
4.6.1 Testes sorológicos 

 
 

As amostras coletadas nas comunidades ribeirinhas foram testadas no 

Laboratório de Imunologia Clínica da UFMS, para a detecção de anticorpos das 

classes IgM e IgG específicos contra o Toxoplasma gondii utilizando o ensaio 

imunoenzimático (ELISA), empregando-se kits comerciais das marcas Biokit®, 

Bruxelas, Bélgica e Diasorin® (Figura 6 A). As amostras reagentes para IgG 

anti-T. gondii  foram submetidas à titulação pelo método de imunofluorescência 

indireta (RIFI) com kits da WAMA®, Barcelona, Espanha (Figura 6 B). 

 

 

     Figura 6 – A) Placa mostrando reação imunoenzimática para detecção de 
                      anticorpos IgG. B) Resultado de amostra IgG positiva pela 

                      imunofluorescência indireta (400x) 
 
 
4.6.1.1 Detecção de anticorpos IgM  anti-Toxoplasma gondii  

 
 

O exame foi realizado pelo ensaio imunoenzimático (ELISA) de captura 

para a determinação de IgM anti-Toxoplasma gondii no soro. As amostras 

foram diluídas e incubadas em uma microplaca recobertos com anti-IgM 

humana obtidos em coelhos. Os anticorpos IgM presentes na amostra do 

paciente, ligam-se aos anticorpos da fase sólida. Após lavagem para retirada 

do material não fixado, adicionou-se antígeno de T. gondii conjugado com 

A B 



43 
 

peroxidase. O conjugado reage com as IgM específicas anti-T. gondii 

capturadas na primeira incubação. Após outra lavagem para tirar o material que 

não se ligou, incubou-se com uma solução de substrato enzimático e 

cromógeno. Esta reação desenvolve cor azul se a amostra contiver IgM anti-T. 

gondii. A cor azul passa a amarelo após o bloqueio da reação com ácido 

sulfúrico. A coloração foi medida em um espectrofotômetro com uma 

absorbância de 450 nm. 

 
 
4.6.1.2 Detecção de anticorpos IgG anti-Toxoplasma gondii  

 
 

Foi realizada pelo teste imunoenzimático (ELISA) para a detecção 

qualitativa de anticorpos da classe IgG anti-T. gondii em soro. As amostras 

diluídas foram incubadas em uma microplaca recobertos com antígeno 

toxoplásmico. Se as amostras apresentarem anticorpos anti-T. gondii, estes 

vão se ligar aos antígenos adsorvidos aos pocinhos. Em seguida eram lavados 

para eliminar os anticorpos que não se ligaram e adicionados anticorpos anti-

IgG humana marcados com uma enzima (conjugado). O conjugado se fixa às 

IgG anti-T. gondii que se uniram aos antígenos durante a primeira incubação. 

Após outra lavagem para remover o material que não se ligou, procedeu-se a 

adição de uma solução de substrato enzimático que contem um cromógeno. 

Esta reação desenvolve cor azul se a amostra contiver IgG anti-T. gondii. A cor 

azul passará a amarelo após o bloqueio da reação com ácido sulfúrico. A 

coloração foi medida em um espectrofotômetro com uma absorbância de 450 

nm. 

 
 
4.6.1.3 Titulação das amostras positivas para IgG anti-Toxoplasma gondii  

 
 

A titulação foi realizada utilizando a técnica de IFI, e baseia-se na 

capacidade dos anticorpos anti-Toxoplasma gondii se ligarem de forma 

específica em antígenos de Toxoplasma (taquizoítos) fixados em uma lâmina. 

As amostras dos pacientes foram diluídas em tampão PBS e os valores das 

diluições foram 1/32, 1/64, 1/128, 1/256, 1/512, 1/1024, 1/2048, 1/4096 e 
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1/8192. Após adicionar o soro diluído em cada um dos orifícios da lâmina e os 

controles positivo e negativo, a lâmina foi incubada em câmara úmida, a 

temperatura ambiente. Em seguida, foi lavada com tampão PBS fornecido pelo 

kit. Adicionou-se o conjugado, anti-IgG humana marcada com um fluorocromo 

(isotiocianato de fluoresceína). Após incubação à temperatura ambiente e na 

ausência de luz, foram realizadas duas lavagens em tampão PBS e a terceira 

em tampão PBS com azul de Evans. Após secagem da lâmina e adição de 

glicerina alcalina, recobriu-se com lamínula e a leitura foi realizada em 

microscópio de fluorescência.  

 
 
4.6.1.4 Teste de avidez para anticorpos IgG anti-Toxoplasma gondii  

 
 

Os testes de avidez foram realizados em um laboratório particular de 

análises clínicas pelo método de quimioluminescência. Este teste baseia-se na 

medida da intensidade ou avidez com que anticorpos IgG específicos 

permacem ligados ao antígeno Toxoplasma gondii.  

 
 
4.7 Processamento e análise dos dados 

 
 

Os dados das entrevistas e os resultados dos testes sorológicos foram 

digitados no programa Epi info 3.4.1 (CENTER FOR DISEASE CONTROL AND 

PREVENTION, 2007). Os dados analisados neste estudo foram a associação 

entre a positividade para anticorpos anti-T. gondii e as variáveis sexo, consumo 

de carne crua ou mal cozida, carne de caça e de vegetais crus, manuseio 

direto do solo, presença de gato em casa e presença de animais silvestres em 

casa, utilizando o teste exato de Fisher. Já a avaliação da associação entre a 

positividade para anticorpos anti-T. gondii IgG e as variáveis comunidade e 

faixa etária, foi realizada por meio do teste do qui-quadrado. Os demais 

resultados das variáveis avaliadas neste estudo foram apresentados na forma 

de estatística descritiva ou na forma de tabelas e gráficos.  

A análise estatística foi realizada utilizando-se o “Software” SPSS, 

versão 13.0, considerando um nível de significância de 5%. Os resultados dos 
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exames oftalmológicos foram analisados por meio dos testes Exato de Fischer 

e t-student utilizando o “Software” SPSS, versão 13.0, considerando nível de 

significância de 5% (SHOTT, 1990). 

 
 
4.8 Entrega dos resultados e retorno para a população estudada  

 
 

Os resultados dos exames foram entregues aos participantes 

individualmente, com o esclarecimento do resultado, das possíveis formas de 

transmissão e a prevenção da toxoplasmose (Figura 7). Alguns pacientes com 

queixas oculares foram submetidos a exames oftalmológicos. Como os 

pacientes sororeagentes não apresentavam manifestações clínicas e as 

mulheres não eram gestantes, não foi necessário o tratamento especifico. 

 

 

                                         

 

 

 

 

 

 

Figura 7 – Entrega do resultado de 
                  exame e orientações 
Fonte: Jean Fernandes (ECOA) 
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4.9 Considerações éticas 

 
 

Por se tratar de uma pesquisa envolvendo seres humanos, o projeto de 

pesquisa intitulado “Caracterização dos anticorpos anti-Toxoplasma gondii e 

dos fatores associados à toxoplasmose em população pantaneira em Mato 

Grosso do Sul”, foi submetido ao Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) da 

Universidade Federal de Mato Grosso do Sul (UFMS), sendo aprovado em 10 

de dezembro de 2009, protocolo nº 1612 (Anexo B). 
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5 RESULTADOS 

 
 

A população do estudo foi constituída por 418 indivíduos, dos quais 219 

eram homens (52,4%) e 199 mulheres (47,6%). Em geral, os moradores das 

quatro comunidades estudadas (Figura 8), Paraguai Mirim (120), Passo do 

Lontra (109), Porto da Manga (102) e Barra de São Lourenço/Amolar (87) 

residem em casas de madeira, algumas em palafitas, revestidas com barro ou 

lonas, não possuem luz elétrica e o lixo produzido é incinerado ou lançado a 

céu aberto (Figura 9). Em relação ao saneamento básico, a totalidade dos 

ribeirinhos não possui sistema de esgoto e os dejetos são lançados 

diretamente no ambiente ou em fossas negras que na época da cheia 

extravasam para a superfície. 

  

 

             
 

 

Não recebem água encanada, por este motivo os ribeirinhos retiram a 

água dos rios Miranda e Paraguai que margeiam as comunidades. Essa água é 

utilizada para o consumo e atividades diárias como lavagem e preparo dos 

alimentos e higiene pessoal (Figura 10).  

 

28,7%

26,1%

24,4%

20,8% Paraguai Mirim

Passo do Lontra

Porto da Manga

Barra de São 
Lourenço/Amolar

Figura 8 – Distribuição da população ribeirinha entrevistada segundo as 
                  comunidades estudadas, Corumbá MS – 2010 (n=418) 
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Figura 9 – Aspectos de algumas moradias das comunidades ribeirinhas 
                 do Pantanal sul-mato-grossense, Corumbá, MS 
Fonte: arquivo pessoa de Paula Murat/Jean Fernandes (ECOA) 
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Devido ao turismo local e as fontes de recursos naturais da região, as 

principais atividades desenvolvidas pelos moradores são a pesca (13,9%), 

prestação de serviços gerais em barcos de turismo e hotéis (9,8%), condução 

de barcos (4,5%) e coleta de iscas (3,6%). Em relação ao grau de instrução, 

68,7% dos moradores declararam apresentar ensino fundamental e 15,3% 

nenhum estudo (Tabela 1). 

A média de idade dos participantes foi de 25,68±17,96 anos (média ± 

desvio padrão) e a mediana de 22 anos. A faixa etária que participou do estudo 

com maior frequência foi a de 1 a 10 anos, com 106 entrevistados (25,4%) 

(Figura 11). 

 

 

 

 

 

Figura 10 – Utilização da água do rio em diversas práticas diárias como 
                    lazer, higiene pessoal, preparo dos alimentos e limpeza de 
                    utensílios domésticos 
Fonte: arquivo pessoal de Paula Murat/Jean Fernandes (ECOA) 
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Tabela 1 – Distribuição dos ribeirinhos de comunidades pantaneiras em relação  
                  ao sexo, grau de instrução e renda da população estudada,   
                  Corumbá MS – 2010 (n=418) 
 

Variáveis Nº. % 

Sexo   

Masculino 219 52,4 

Feminino 199 47,6 

   

Grau de instrução   
Ensino fundamental 287 68,7 

Ensino médio 42 10,0 

Ensino superior 20 4,8 

Nenhum estudo 64 15,3 

Sem informação 05 1,2 

   

Renda (SM)   

Menos que um  118 28,2 

De um a três  178 42,6 

Quatro ou mais  25 6,0 

Sem informação 97 23,2 
SM: salário mínimo 

 

 

 

 

 

 

 

0

20

40

60

80

100

120

1 a 10 11 a 20 21 a 30 31 a 40 40 ou mais

25,4%
23,4%

16,0%

12,2%

23,0%

Figura 11 – Distribuição dos ribeirinhos de comunidades pantaneiras segundo a  
                   faixa etária, Corumbá MS – 2010 (n=418) 
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Dos 418 soros analisados, foram encontradas 176 amostras positivas 

para toxoplasmose, sendo que 157 eram positivas para anticorpos IgG anti-T. 

gondii, duas amostras eram positivas para anticorpos IgM anti-T. gondii e 17 

apresentavam anticorpos IgM e IgG anti-T. gondii. Devido à presença das duas 

classes de anticorpos, foi realizado o teste de avidez para IgG em 16 amostras. 

A realização do teste de avidez em uma amostra não foi possível, pois a 

quantidade de soro não era suficiente. A figura 12 mostra um fluxograma dos 

testes realizados. 

 

 

 

 

 

A prevalência total da infecção pelo Toxoplasma gondii nas 

comunidades pantaneiras estudadas foi de 42,1% (IC: 37,4-46,8) (Figura 13).  

 

Pesquisa de  IgM e IgG 
anti-T. gondii em 418 

amostras 

17 amostras 
reagentes para IgG e 

IgM anti-T. gondii

Teste de avidez IgG  
anti-T. gondii

Uma amostra não  
analisada - soro 

insuficiente

16 amostras 
testadas

157 amostras 
reagentes para IgG 

anti-T. gondii

Titulação das 
amostras  IgG 

positivas 

Duas amostras 
reagentes para IgM 

anti-T. gondii

Figura 12 – Fluxograma dos testes laboratoriais realizados nas 418 amostras dos 
                    moradores ribeirinhos entrevistados 
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Na tabela 2 são apresentadas as frequências dos títulos de IgG anti-

Toxoplasma gondii, sendo os mais frequentes 1/512 (27,4%), 1/1024 (21,7%) e 

1/2048 (18,3%). 

 

 

 
 

Título Nº. % 

Valores das diluições   
Não reagente 04 2,3 
1/32 04 2,3 
1/64 03 1,7 
1/128 19 10,9 
1/256 19 10,9 
1/512 48 27,4 
1/1024 38 21,7 
1/2048 32 18,3 
1/4096 06 3,4 
1/8192 02 1,1 

 

Dos 16 testes de avidez realizados, 14 pacientes apresentaram 

resultados superiores a 0,40; em dois pacientes, a avidez foi considerada 

moderada, estando os valores entre 0,30 - 0,40.  

42,1%57,9%

Reagente 

Não reagente

Figura 13 – Prevalência da infecção pelo Toxoplasma gondii em moradores 
                    ribeirinhos das comunidades pantaneiras, Corumbá 
                    MS - 2010(n=418) 

 

Tabela 2 – Distribuição dos ribeirinhos de comunidades pantaneiras segundo 
os títulos de IgG anti-T. gondii, Corumbá MS – 2010 (n=175) 
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O quadro (Figura 14) mostra a distribuição dos pacientes segundo idade, 

sexo, comunidade de origem e o valor do teste de avidez. 

 

Registro do 

paciente 

Sexo Idade Comunidade Resultado da 

avidez 

TP – 25 Feminino 13 Amolar 0,587 

TP – 26 Masculino 8 São Lourenço 0,499 

TP – 28 Feminino 11 São Lourenço 0,597 

TP – 36 Masculino 11 São Lourenço 0,710 

TP – 37 Feminino 38 São Lourenço 0,561 

TP – 39 Feminino 18 São Lourenço 0,661 

TP – 45 Masculino 27 Amolar 0,671 

TP – 46 Masculino 45 Amolar 0,466 

TP – 51 Masculino 5 Paraguai Mirim 0,384 

TP – 104 Feminino 10 Paraguai Mirim 0,428 

TP – 164 Masculino 4 Paraguai Mirim 0,472 

TP – 202 Feminino 

52 

Porto da 

Manga 

0,635 

TP – 292 Feminino 

22 

Passo do 

Lontra 

0,313 

TP – 368 Feminino 

29 

Porto da 

Manga 

0,510 

TP – 379 Feminino 14 São Lourenço 0,656 

TP – 396 Masculino 37 Paraguai Mirim 0,549 

Nota: Baixa avidez (< 0,30); Moderada (entre 0,30 - 0,40); Alta avidez (≥ 0,40) 

 
Figura 14 – Distribuição dos indivíduos sororeagentes para toxoplasmose  
                    segundo sexo, idade, comunidade e valor do teste de avidez,     
                    Corumbá MS – 2010 (n=418) 
 

A soropositividade mostrou associação significativa com o fato de residir 

em alguma das comunidades estudadas (p=0,049). A comunidade de Porto da 
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Manga foi aquela com maior positividade, pois dos 102 indivíduos que 

participaram, mais da metade (53/102) apresentaram anticorpos IgG anti-T. 

gondii (Tabela 3).  

Em relação ao sexo, dos 219 homens entrevistados, 93 apresentavam 

sorologia positiva e das 199 mulheres, 83 foram reagentes. Não houve, 

portanto, associação significativa do sexo com a infecção toxoplásmica. 

A média de idade dos indivíduos com sorologia positiva para 

toxoplasmose foi de 29,28±18,06 anos e de 23,06 ±17,46 anos para os 

indivíduos com sorologia negativa. Houve diferença significativa entre 

indivíduos com positividade para toxoplasmose, em relação à idade dos 

mesmos (teste t-student, p=0,001) (Tabela 3).  

 

 

 
 
 
 

Variáveis Total 
Positivos (n=176) 

p 
Nº. % 

Comunidades      
Paraguai Mirim 120 40 22,7 0,049* 
Passo do Lontra 109 47 26,7  
Porto da Manga 102 53 30,1  
SãoLourenço/ 
Amolar 

87 36 20,5  

     
Sexo     

Masculino 219 93 52,8 0,493# 
Feminino 199 83 47,2  
     

Idade (anos)     
  1 – 10 106 28 15,9 < 0,001* 
11 – 20 98 41 23,3  
21 – 30 67 32 18,2  
31 – 40 51 31 17,6  
Mais que 40 96 44 25,0  

Nota: os testes estatísticos utilizados na tabela foram *Teste do qui-quadrado e 
#
Teste exato de 

Fisher 

 

Tabela 3 – Distribuição dos ribeirinhos com sorologia positiva para toxoplasmose 
                  (anticorpos IgM e IgG anti-T. gondii) segundo o local de moradia, sexo 
                  e faixa etária em comunidades pantaneiras, Corumbá MS – 2010 
                  (n=418) 
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Em relação aos hábitos alimentares (Tabela 4) constatou-se que o 

consumo de carne crua foi relatado por 101 participantes e apresentou 

associação significativa (p=0,032) com a presença de anticorpos anti-T. gondii. 

Considerando o hábito de caçar e consumir animais silvestres, verificou-

se que mais da metade dos entrevistados (276) se alimentavam de carne de 

caça, esta prática apresentou associação significativa com a positividade para 

toxoplasmose (p=0,049). 

O consumo de vegetais crus foi descrito pela maioria dos moradores 

(366), porém não houve associação significativa (p=0,374) com a 

soropositividade. 

Ao relacionar a prática de atividades ligadas à manipulação de solo, 245 

indivíduos mencionaram que trabalhavam com terra, cultivavam horta no 

domicílio ou brincavam quando crianças, porém sem associação estatística 

(p=0,202).  

Foram poucos os relatos da existência de gatos domésticos nas 

comunidades pantaneiras, sendo que 344 (82,3%) moradores não tinham gato 

no domicílio e 74 (17,7%) os possuiam. A presença de gato não mostrou 

associação significativa com a toxoplasmose (p=0,113). 
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Variáveis 

Sorologia para toxoplasmose p 

Negativo (n=242) Positivo (n=176)  

Nº. % Nº. %  

Consumo de carne 
crua 

     

Não  191 79,3 124 70,9 0,032 

Sim 50 20,7 51 29,1  
      
Consumo de carne 
de caça 

     

Não  69 31,7 39 23,5 0,049 

Sim 149 68,3 127 76,5  
      
Consumo de 
vegetais crus 

     

Não 24 10,3 15 8,8 0,374 

Sim 210 89,7 156 91,2  
      
Manuseio do solo      

Não 97 41,5 63 36,8 0,202 

Sim 137 58,5 108 63,2  
      
Presença de gatos 
domésticos 

     

Não 194 80,2 150 85,2 0,113 

Sim 48 19,8 26 14,8  
      
Animais silvestres 
no peridomicílio 

     

Não 91 37,6 71 40,3 0,321 

Sim 151 62,4 105 59,7  

Nota: foram representadas nesta tabela apenas as respostas obtidas pelos entrevistadores. O 
teste estatístico utilizado foi o exato de Fisher. 

 

Na tabela 5 encontra-se a frequência dos animais silvestres consumidos 

como carne de caça, sendo a capivara (57,3%), o porco do mato (56,5%), o 

jacaré (26,1%) e o cervo (21,4%) os mais citados (Figura 15). Além de esses 

animais serem utilizados na alimentação, houve relatos de que muitos são 

encontrados bem próximos das moradias, e os mais frequentemente vistos 

pelos ribeirinhos foram capivara (52,0%), onça (45,3%), jacaré (30,5%) e aves 

(22,3%). 

 

Tabela 4 – Distribuição dos ribeirinhos soropositivos para toxoplasmose de 
                    acordo com hábitos alimentares, manuseio do solo, presença de 

gatos domésticos e animais silvestres em comunidades pantaneiras, 
Corumbá MS – 2010 (n=418) 
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Tabela 5 – Distribuição dos animais silvestres presentes na alimentação e no 
peridomicílio segundo relato dos moradores das comunidades 
pantaneiras, Corumbá MS – 2010 (n=418) 

Variáveis Nº. % 

Alimentação (n=276)   
Capivara 158 57,3 
Porco do mato 156 56,5 
Jacaré 72 26,1 
Veado (ou Cervo) 59 21,4 
Aves 24 8,7 
Peixe  24 8,7 
Tatu 22 8,0 
Macaco 05 1,8 
Cobra 04 1,5 
Anta 03 1,1 
Onça 03 1,1 
   

Peridomicílio (n=256)   
Capivara 133 52,0 
Onça 116 45,3 
Jacaré 78 30,5 
Aves 57 22,3 
Porco do mato 31 12,1 
Gambá/Raposa 26 10,2 
Cobra 23 9,0 
Veado (ou Cervo) 21 8,2 
Macaco 12 4,7 
Tatu 10 3,9 
Anta 03 1,2 
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Queixas relacionadas a problemas visuais foram relatadas por 61,0% 

(254/418) dos indivíduos entrevistados. A avaliação oftalmológica foi realizada 

em 183 indivíduos, distribuídos nas quatro comunidades, Passo do Lontra 

(n=70), Porto do Manga (n=49), Barra de São Lourenço/Amolar (n=34) e 

Paraguai Mirim (n=30). O exame utilizado foi o Mapeamento de retina sob 

midríase. Dos 183 indivíduos examinados, 51,4% (n=94) eram do sexo 

masculino e 48,6% (n=89) do sexo feminino. A idade dos mesmos variou entre 

quatro a 86 anos, sendo a idade média 28,66±18,18 anos (média ± desvio 

Figura 15 – Animais silvestres consumidos na alimentação e presentes no  
                   peridomicílio de moradias das comunidades pantaneiras 
Fonte: Jean Fernandes (ECOA) 
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padrão). Individuos com idade ≤ 40 anos constituíram 72,7% (n=133) dos 

examinados.  

A frequência de lesões oculares na população ribeirinha total foi de 1,9% 

(8/418) e de 4,4% (8/183) quando considerado apenas os indivíduos que foram 

examinados. Destes, 91,4% (n=7) apresentaram IgG positivo e IgM negativo e 

10% (n=1) eram IgG e IgM positivo. Foram observadas lesões cicatriciais 

retinocoroideanas, únicas, unilaterais, localizadas em polo posterior, com 

bordos delimitados, sem sinais de atividade. 

A idade dos indivíduos que apresentaram lesões oculares atribuíveis a 

toxoplasmose foi de 28,78±18,46 anos, enquanto que a idade daqueles que 

não apresentaram lesão ocular foi de 26,00±10,69 anos, sem diferença 

significativa (p=0,674). 

Dos fatores epidemiológicos avaliados, apenas consumo de carne crua 

ou mal cozida mostrou significância estatística para toxoplasmose ocular, ou 

seja, 10,0% (n=5) dos pacientes que consumiam carne crua ou mal cozida, 

também apresentaram lesão ocular (p=0,037). 

 

 

 

 Figura 16 – Realização de exame oftalmológico e distribuição de óculos  
                    para os moradores examinados nas comunidades 
Fonte: arquivo pessoal de Paula Murat/Jean Fernades (ECOA) 
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6 DISCUSSÃO 

 

O conhecimento da prevalência da toxoplamose em diferentes 

populações e os fatores epidemiológicos associados constituem importantes 

contribuições para o desenvolvimento de efetivas medidas de controle.  

Em Mato Grosso do Sul (MS), além dos trabalhos de Figueiredo et 

al.(2010) em universitários de Campo Grande e de Marques et al. (2008) com 

comunidade rural de Eldorado, que revelaram prevalências de 39,0% e 

79,45%, respectivamente, inexistem estudos sobre a toxoplamose no 

ecossistema Pantanal, constituindo este, um estudo pioneiro com ribeirinhos do 

pantanal sul-mato-grossense.  

O número de homens e mulheres entrevistados foi semelhante e a 

presença de anticorpos anti-T. gondii não manteve associação significativa com 

o sexo, o que também é observado em outros estudos (SONAR; 

BRAHMBHATT, 2010; CAVALCANTE et al., 2006; BORGES, 2006). Nas 

comunidades estudadas isso pode ser atribuído ao fato de que ambos os sexos 

exercem as mesmas atividades, expondo-se igualmente às fontes de infecção.  

Embora no presente estudo o maior número de participantes pertença à 

faixa etária de um a 10 anos, a maior positividade sorológica ocorreu nos 

individuos acima de 40 anos, o que está de acordo com relatos de literatura 

(AMENDOEIRA et al., 2003; BÓIA et al., 2008), pois sabe-se que a idade está 

entre os principais fatores associados à infecção pelo T. gondii, e que o 

aumento da mesma relaciona-se diretamente com a maior chance de adquirir o 

parasita, o que pode ser explicado pela maior probabilidade que o indivíduo 

tem em entrar em contato com as diversas fontes de infecção ao longo dos 

anos.  

Entretanto, 47,8% das mulheres em idade fértil (13 a 40 anos) 

apresentaram-se soronegativas, podendo, portanto a parasitose assumir maior 

gravidade durante o período gestacional. Tendo em vista que nessa população 

está presente o risco de aquisição de T. gondii, fazem-se necessárias medidas 

que visem à informação sobre modos de transmissão e assistência durante o 

pré-natal. 
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A prevalência da infecção toxoplásmica nas comunidades pantaneiras 

foi de 42,1%. A maioria da população foi positiva para anticorpos da classe 

IgG, e embora a positividade tenha alcançado diluições mais altas, o 

predomínio do título 1/512 permite sugerir que os ribeirinhos são portadores de 

uma infecção passada, já que a presença de anticorpos IgG com títulos 

menores que 1/4000 caracterizam a fase crônica da infecção (CAMARGO, 

1975; GARCIA et al., 1999).  

Em um estudo na região rural de Londrina os títulos mais frequentes 

foram 1/256 (21,7%) e 1/64 (20,8%), sendo o maior título observado de 1/8192, 

idêntico ao observado no presente estudo (Barros et al. (1993) apud Garcia e 

Navarro (1995, p. 65); Garcia et al., (1999, p. 160). Entretanto, difere do 

observado por Garcia e Navarro (1995), que referem como mais frequentes os 

títulos de 1/1024 e 1/4096 (ambos com 29%), seguidos do título 1/256 (27%). 

Em outro estudo realizado por Spalding et al. (2003), o título de IgG mais 

frequente foi de 1/1024. 

A presença de anticorpos IgM durante a fase crônica da infecção 

dificulta a interpretação dos resultados, principalmente no período gestacional 

(SPALDING et al., 2003), o que determinou, no presente estudo, a realização 

do teste de avidez. Os resultados evidenciaram que as infecções ocorreram há 

mais de quatro meses, sugerindo uma infecção latente, pois avidez alta exclui 

infecção recente de menos de 3 a 4 meses (ORÉFICE et al., 2009). 

Em dois indivíduos, a avidez não permitiu definir o período da infecção, 

entretanto, não apresentavam sinais e sintomas sugestivos de toxoplasmose 

aguda e nenhum era gestante, prescindindo a terapêutica e confirmando a 

frequência de infecções inaparentes na toxoplasmose (SÁFADI, 2000). Embora 

considerado um resultado indeterminado, sabe-se que a baixa avidez pode 

persistir por até três meses após a primoinfecção (ORÉFICE et al., 2009), o 

que permite supor que esses indivíduos estivessem em uma fase de transição 

da evolução da doença. 

Anticorpos da classe IgM foram detectados em dois indivíduos, levando 

a crer a ocorrência de uma infecção recente. Nestes casos, ao exame físico, os 

mesmos também não apresentaram manifestações clínicas compatíveis com 

infecção aguda sistêmica ou sinais e sintomas de toxoplasmose ocular em 
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atividade, corroborando a literatura quanto à ausência de sintomas e a 

autoresolução da toxoplasmose em indivíduos imunocompetentes (CAMARGO, 

1996; SÁFADI, 2000). 

As características observadas na população pantaneira são semelhantes 

às encontradas em zonas rurais e aldeias indígenas onde estão presentes 

fatores relacionados a um maior risco de infecção pelo T. gondii, representados 

pelo contato com o solo contaminado e consumo de água e vegetais crus com 

oocistos esporulados, contato com animais carreadores do parasito como os 

hospedeiros definitivos (gatos domésticos e felídeos selvagens) e hospedeiros 

intermediários utilizados na alimentação. 

Em estudos com populações rurais do Brasil, as prevalências são 

variadas e mais elevadas do que a encontrada na população pantaneira: 84,7% 

em Porto Figueira, PR (ARAÚJO et al., 2011), 73,3% em Monte Negro, AM  

(CAVALCANTE et al., 2006) e 70,59% em grupamentos humanos da Amazônia 

(FERRARONI; MARZOCHI, 1980).  

Porém, a situação verificada nas comunidades ribeirinhas do Pantanal 

está de acordo com as observadas em outras áreas como em Lábrea, AM que 

apresentou 49,6% de positividade (BORGES, 2006), mencionando-se também 

o trabalho de Carmo et al. (2008) com pescadores da vila de Sucuriju, 

município do Amapá, que relataram 43,8% de soroprevalência. 

Também em populações indígenas as taxas de positividade nas 

diferentes tribos estudadas revelam prevalências variadas. Na região do Alto 

Xingu foi observado 51,6% de sororeagentes (BARUZZI, 1970), resultado 

próximo do encontrado na população aqui analisada. Prevalências superiores 

foram encontradas nas tribos Sanomã (64,86%) em Roraima (FERRARONI; 

MARZOCHI, 1980) e em Iauaraté (73,5%) na bacia do Alto Rio Negro (BÓIA et 

al., 2008). Por outro lado, Lovelace, Moura e Hargeby (1978) encontraram 

diferentes resultados ao estudarem as tribos Ticuna (77%) e Codaja (39%). 

Assim, embora caracteristicas epidemiológicas semelhantes estejam 

presentes entre essas comunidades e as do presente estudo, a menor 

prevalência aqui encontrada pode ser justificada pelo maior número de 

crianças submetidas à pesquisa de anticorpos anti-T. gondii, sugerindo que as 

mesmas ainda não entraram em contato com as fontes de infecção.  
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O isolamento geográfico também tem sido objeto de estudo em 

trabalhos de prevalência da toxoplasmose, como os realizados por Amendoeira 

et al. (2003) e Sobral et al. (2005) em indígenas com diferentes graus de 

aculturação, que revelaram índices de positividade entre 55,6% e 80,4%.  

Esses resultados diferem dos encontrados nas comunidades 

pantaneiras, uma vez que as maiores taxas de positividade encontram-se 

naquelas com maior proximidade de áreas urbanas. Nessas comunidades, o 

acesso não é tão restrito, pois é possível chegar via terrestre, os moradores 

apresentam maior mobilidade pela facilidade de transporte e a circulação de 

turistas é frequente, o que pode constituir fator amplificador das fontes de 

infecção.  

Um dos fatores mais associados à infecção pelo T. gondii é a água, pois 

está sujeita à contaminação por oocistos esporulados presentes no ambiente 

(AMENDOEIRA, COSTA, SPALDING, 1999; BAHIA-OLIVEIRA et al., 2003; 

ARAMINI et al., 1999). 

A transmissão de T. gondii pela água tem sido sugerida ou implicada em 

outras investigações em várias áreas do mundo, incluindo: Brasil (MOURA et 

al., 2002; AMENDOEIRA et al., 2003; CAVALCANTE et al., 2006; BÓIA et al., 

2008), Colômbia (LÓPEZ-CASTILHO et al., 2005), Índia (PALANISAMY et al., 

2006; HALL et al., 1999), Turquia (ERTUG et al., 2005), Cuba (MARTÍNEZ 

SÁCHEZ et al., 1991) e Taiwan (LIN et al., 2008).  

Araújo et al. (2011) em Porto Figueira, PR, relataram que o fato de 

possuir caixa d’água na residência era fator de proteção para a população, uma 

vez que a ausência desta permitiria o consumo de água contaminada devido à 

presença de felídeos responsáveis pela contaminação ambiental, bem como de 

animais como cães, roedores e aves que poderiam carrear oocistos infectantes 

até as fontes de água. 

Embora alguns estudos mostrem que a água consumida por 

comunidades isoladas, aldeias indígenas e moradores rurais seja proveniente 

dos rios que as margeiam ou de lagos próximos, e que quase sempre são 

utilizadas sem filtragem e ou fervura, essa variável não apresentou diferença 

significativa quando analisada como fator de risco para a infecção pelo T. 

gondii (BARUZZI, 1970; BORGES, 2006; BÓIA et al., 2008).  
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No presente estudo este fator não pode ser analisado tendo em vista 

que 100% da população utilizam e consomem a água dos rios que margeiam 

as comunidades, sem receber qualquer tipo de tratamento. 

Precárias condições socioeconômicas e baixo nível educacional também 

estão envolvidos na prevalência da toxoplasmose como evidenciado em outros 

estudos (JONES et al., 2001; ALVARADO-ESQUIVEL et al., 2008). Outros 

fatores, como idade, contato com o solo, hábitos alimentares, número de gatos 

domésticos e presença de felídeos silvestres também apresentam associação 

com a infecção por T. gondii (ARAÚJO et al., 2011). 

Alguns autores têm relatado a importância da infecção por oocistos em 

indivíduos que manipulam e ou exercem atividades junto ao solo. No sul do 

Brasil o contato com solo foi o maior fator associado à infecção (SPALDING et 

al., 2003). Em Taiwan, Lin et al. (2008) investigaram os fatores relacionados à 

infecção pelo T. gondii em gestantes imigrantes e de origem indígena, 

mostrando que essse também foi um fator de forte associação.  

Os resultados do presente estudo não evidenciaram associação deste 

fator com a toxoplasmose, assim como em outras investigações (BORGES, 

2006; QUITES, 2009).  

O hábito de ingerir carne crua ou mal cozida aumenta significativamente 

o risco de aquisição do parasita e apresenta grande importância 

epidemiológica, tendo em vista que os animais estão frequentemente 

parasitados (FIGUEIREDO et al., 2010).  

No presente estudo o consumo de carne de crua ou mal cozida 

(p=0,032) apresentou associação significativa com a transmissão da 

toxoplasmose, corroborando com dados da literatura que dizem da importância 

dessa forma de transmissão tanto para o homem como para outros animais 

(AMENDOEIRA, COSTA, SPALDING, 1999; BAHIA-OLIVEIRA et al., 2003; 

GARCIA et al., 1999; GONÇALVES et al., 2006; SPALDING et al., 2003; 

CARMO et al., 2010a; PIMENTEL et al., 2009). 

O consumo de carne de caça apresentou associação (p=0,049) com a 

presença de anticorpos anti-T. gondii, estando de acordo com o relatado pela 

população pantaneira estudada sobre o consumo de muitos animais silvestres 
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na alimentação, à semelhança do observado por Cavalcante et al. (2006) em 

grupamentos humanos de Monte Negro, AM. 

As carnes de caça mais consumidas pelos ribeirinhos foram capivara, 

porco do mato, jacaré e veado, devendo-se, portanto ressaltar que se essas 

carnes não receberem a cocção adequada, podem representar potencial fonte 

de infecção. Tal observação também foi feita por Bóia et al. (2008) ao 

estudarem indígenas que consomem animais de médio porte como roedores e 

macacos, lembrando ainda que a manipulação de carcaças de animais de caça 

também deve ser considerada como uma potencial fonte de infecção.  

Além do consumo desses animais, capivaras e onças são presença 

constante nos peridomícilios, o que pode propiciar, no caso dos felídeos, a 

contaminação ambiental por oocistos (CARMO et al., 2010b), os quais 

encontrariam nesse ambiente, condições favoráveis para sua evolução, 

manutenção e dispersão. 

Felídeos silvestres, tanto na natureza como em cativeiro, apresentam-se 

com elevados percentuais de infecção (FERRARONI; MARZOCHI, 1980; 

PIMENTEL et al., 2009) e são incriminados na transmissão da toxoplasmose 

(AMENDOEIRA et al., 2003). Em relação às capivaras, a alta frequência de 

anticorpos anti-T. gondii foi relacionada ao modo de vida em grupos, perto de 

coleções hídricas, capões de matas em áreas baixas e forrageiras, condições 

estas propícias para a sobrevivência de oocistos de T. gondii (YAI, 2007).  

Portanto, sendo a toxoplasmose uma das doenças mais difundidas e 

prevalentes no mundo, inclusive na fauna silvestre, em vida livre e cativeiro 

(SILVA et al., 2001), assume grande importância a participação desses animais 

como reservátorios ou portadores desta zoonose. 

Lesões oculares atribuíveis à toxoplasmose foram detectadas no 

presente estudo, porém como não havia processo inflamatório, as mesmas 

foram consideradas inativas. A frequência de lesões oculares observadas na 

população ribeirinha foi inferior (1,9%) às encontradas nos estudos de Aleixo et 

al. (2009) em populações rurais do Rio de Janeiro (3,8%) e de Garcia et al. 

(1999) no Paraná (3%).  

Segundo Oréfice et al. (2009), o diagnóstico da toxoplasmose ocular 

adquirida é mais facilmente estabelecido quando a doença ocular ocorre 
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durante a fase aguda, embora o exato momento da infecção adquirida não 

possa ser estabelecido, tendo em vista que 80% dos casos de toxoplasmose 

sistêmica pós-natal não manifestam sintomas. 

A pequena ocorrência de lesões oculares em crianças pode sugerir que, 

nos ribeirinhos das comunidades estudadas, a toxoplasmose ocular, 

possivelmente é sequela de uma infecção adquirida pós-nascimento, e não de 

infecção congênita, conforme relatado por Glasner; Silveira e Kruszon-Moran 

(1992) em Erechim, RS e Oréfice et al. (2009) em seu artigo de revisão sobre 

toxoplasmose ocular. 

A presença de lesão ocular também apresentou significância estatística 

com o consumo de carne crua (p=0,037), demonstrando mais uma vez a 

importância dessa fonte de infecção para a população pantaneira.  

Assim, mesmo considerando a distância entre as comunidades e as 

unidades de saúde, não só pela geografia local, mas também pelas precárias 

condições sociais e econômicas dos ribeirinhos, o planejamento de ações 

destinadas à prevenção de doenças e a inserção de programas educativos 

nessas comunidades são fundamentais para o conhecimento sobre os fatores 

de risco e hábitos de vida que favorecem a infecção pelo Toxoplasma gondii. 

Dessa maneira, pode ser possível estabelecer medidas preventivas que 

interrompam a sua transmissão, reduzindo possíveis comprometimentos 

gerados por esta zoonose e consequentemente, proporcionando melhores 

condições de saúde a essa população. 
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7 CONCLUSÕES 

 
 
- A prevalência da infecção pelo T. gondii na população ribeirinha estudada foi 

de 42,1% (IC 95%: 37,4-46,8). 

 

- A detecção de IgM anti-Toxoplasma gondii (0,48%) permite supor a presença 

de fase aguda da infecção toxoplásmica entre os ribeirinhos examinados.  

 

- o título de IgG anti-Toxoplasma gondii mais frequente foi 1/512, o que sugere 

a ocorrência de infecção crônica na população estudada. 

 

- O teste de avidez de IgG indicou a presença de fase crônica da toxoplasmose 

em 87,5% das amostras IgG e IgM examinadas. 

 

- A aquisição da infecção aumentou de acordo com a idade, sendo a 

soropositividade maior nos indivíduos com idade superior a 40 anos. 

 

- Residir em comunidades pantaneiras, consumir carne crua ou mal cozida e o 

consumo de carnes de animais silvestres constituíram importantes fatores 

associados à infecção pelo Toxoplasma gondii. 

 

- A presença de felídeos silvestres no peridomicílio pode contribuir para a 

manutenção do ciclo do parasita no meio ambiente. 

 

- Fatores de risco clássicos como ingestão de vegetais crus, presença de gatos 

domésticos no domicílio e contato com o solo não apresentaram significância 

estatística nesta população específica. 

 

- Lesões oculares atribuíveis à toxoplasmose, foram observadas na população 

examinada, porém sem processo inflamatório em atividade, provavelmente 

sequelas de infecção pós-natal. O consumo de carne crua ou mal cozida 

apresentou associação significativa em relação à presença de lesão ocular. 
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APÊNDICE A - TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO (TCLE) 

 

Instituições: Universidade Federal de Mato Grosso do Sul 

Projeto de Pesquisa: “CARACTERIZAÇÃO DOS ANTICORPOS ANTI-TOXOPLASMA GONDII E DOS FATORES 

ASSOCIADOS À TOXOPLASMOSE EM POPULAÇÃO PANTANEIRA EM MATO GROSSO DO SUL” 

 
Investigadores : Cardozo CPA, Murat PG, Motta-Castro ARC, Oliveira AG, Oshiro ET, Dorval MEC, Mousquer GJ, 

Thomaz DY, Pires FR, Puga M. 

 
 A Universidade Federal de Mato Grosso do Sul, vem solicitar a participação do(a) senhor(a), como 

voluntário(a), nesta investigação sobre toxoplasmose. É importante que o(a) senhor(a) leia atentamente este 

documento, para entender os princípios gerais que se aplicam a todos os participantes: i) sua participação é 

totalmente voluntária e ii) sua saída do projeto pode ser feita a qualquer momento, sem nenhum prejuízo a sua 

pessoa. 

 Informações gerais sobre toxoplasmose: Esta infecção constitui um importante problema de Saúde 

Pública no Brasil e no mundo, sendo comum em nosso meio, principalmente para gestantes e imunocomprometidos. 

A sua transmissão ocorre através da ingestão de formas do parasito presentes no ambiente, pela ingestão de 

carnes cruas ou mal cozidas de animais infectados, transmissão vertical, ou seja, da mãe para filho durante a 

gravidez. 

Objetivos da pesquisa: Avaliar a frequência e possíveis fatores de risco para infecção pelo Toxoplasma 

gondii em população pantaneira desse Estado. 

 Exames e procedimentos: Será realizada a coleta de sangue para exames laboratoriais. De acordo com os 

resultados destes exames, poderão ser estabelecidas condutas preventivas e diagnósticas. Pode ocorrer dor no 

local da punção venosa, com duração de 3 dias. 

 Benefícios e Riscos: O Sr(a) poderá obter benefício pessoal ao ser informado sobre a presença ou não de 

anticorpos anti-Toxoplasma. De qualquer maneira, sua participação hoje não implica em tomar nenhuma medicação, 

ou decidir se vai fazer tratamento. 

 Riscos potenciais: Os exames e os procedimentos que o Sr(a) será submetido(a) não são causadores de 

risco, pois fazem parte da rotina na prática médica e laboratorial. 

 Dados complementares: Considerando a importância deste trabalho para Saúde Pública, o material e os 

dados poderão ser posteriormente utilizados para fins de investigação clínico-laboratorial devidamente vinculados a 

novos projetos de pesquisa garantindo-se a confidencialidade e a certeza do encaminhamento dos mesmos. O 

material biológico será armazenado por 5 anos a -20º, sob responsabilidade institucional das Profª
s 

Carla Cardozo 

Pinto de Arruda, Maria Elizabeth M C Dorval e Ana Rita C. M. Castro. 

Dúvidas e informações favor entrar em contato com Profª
s 
 Carla Cardozo P. de Arruda, Maria Elizabeth MC 

Dorval (3345 7369) ou Ana Rita C. M. Castro (3345-7559) ou com Comitê de Ética em Pesquisa (3345-7187). 

 

Autorização para a pesquisa: (  )sim   (  )não 

 

Assinatura: _________________________________________________________________Data: ___/___/___ 
20 

 

Assinatura Pesquisador: _______________________________________________________Data: ___/___/___ 
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APÊNDICE B – FORMULÁRIO PARA COLETA DE DADOS 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



86 
 



87 
 

 

 



88 
 

ANEXO A – CARTA DE APROVAÇÃO DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 

ENVOLVENDO SERES HUMANOS DA UNIVERSIDADE FEDERAL DE MATO 

GROSSO DO SUL – UFMS 
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