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RESUMO.- Esse trabalho teve como objetivo estudar a pre-
valência e respectivos fatores de risco para infecção do To-
xoplasma gondii em cães provenientes de uma população 
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We aimed to verify the prevalence and risk factors for Toxoplasma gondii infection in dogs 
addimitted at the hospital. We also assessed the occurrence rates and the clinical and pa-
thological repercussion of the acute infection by T. gondii in these animals. Antibodies were 
detected in 7% (26/386) of a population of 386 dogs of both genders and different breeds and 
ages. Only variables, eating offal, rural origin and contact with cattle have significant values of 
p<0.05. Dogs from rural areas showed higher risk (OD=7.00) of infection than those of urban 
origin. In 6.5% (25/386) contact titles were detected (between 16 and 256); these titles do not 
necessarily mean acute infection, but only prior exposure. The recognition of prior infection 
by T. gondii is vital in those hospital patients. Depending on the cause of admission, although 
not being toxoplasmosis the responsible, the patient should receive prophylactic anti-parasite 
treatment or be monitored for further treatment in case of further acute occurrence of the di-
sease by recrudescence of encysted bradyzoites. Only one dog (3:44%, 1/386) was admitted 
with high titer, what may be suggestive of acute infection (title of 4096). Although the dog with 
acute infection has shown neurological signs, caution is required not to extrapolate a false 
interpretation that toxoplasmosis is the main responsible for neurological signs, since nume-
rous other cases included in this study had neurological signs without title of acute infection, 
even title of prior contact. Acute toxoplasmosis was not a significant clinic disease in this hos-
pital; however differential diagnosis should be made in ill patients, especially those from rural 
areas, and definitive diagnosis must be reached for the correct therapeutic approach.
INDEX TERMS: Dogs, Toxoplasma gondii, toxoplasmosis, epidemiology, risk factors.
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hospitalar. Além disso, avaliou-se as taxas de ocorrência e 
as repercussões clínico-patológicas da infecção aguda pelo 
T. gondii nesses animais. Anticorpos foram detectados em 
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7% (26/386) da população estudada, composta de 386 
cães de ambos os sexos e diferentes raças e idades. Somen-
te as variáveis, ingestão de vísceras, origem rural e conta-
to com bovinos apresentaram valores significativos com 
p<0.05. Adicionalmente os cães de origem rural apresen-
taram maiores risco (OD=7.00) de infecção do que aqueles 
de origem urbana. Em 6,5% (25/386) foram detectados 
títulos de contato (entre 16 e 256); esses títulos não sig-
nificam necessariamente infecção aguda e sim apenas ex-
posição prévia. É de fundamental importância o reconhe-
cimento da infecção prévia por T. gondii nesses pacientes 
hospitalares. Dependendo da causa da admissão, mesmo 
não sendo a toxoplasmose a responsável, o paciente deve 
receber o tratamento anti-protozoário profilaticamente 
ou ser monitorado para posterior tratamento em caso de 
reagudização da enfermidade por recrudescência dos bra-
dizoítos encistados. Apenas um animal (3.44%, 1/386) foi 
admitido com titulação elevada, o qual pode ser sugestivo 
de infecção aguda (titulo de 4096). Embora o animal com 
infecção aguda tenha sido apresentado com sinais neuro-
lógicos, cautela é necessária para não extrapolar uma falsa 
interpretação que a toxoplasmose é a grande responsável 
por quadros neurológico, uma vez que inúmeros outros ca-
sos incluídos nesse estudo tinham manifestações neuroló-
gicas e não tinham títulos de infecção aguda, nem mesmo 
título de contato prévio. A toxoplasmose aguda não foi uma 
afecção clínica expressiva nessa ambiência hospitalar, no 
entanto diagnóstico diferencial deve ser feito nos pacientes 
enfermos, principalmente os da área rural, e diagnostico 
definitivo deve ser alcançado para a correta conduta tera-
pêutica.
TERMOS DE INDEXAÇÃO: Cães, Toxoplasma gondii, toxoplasmose, 
epidemiologia, fatores de risco.

INTRODUÇÃO
As infecções por protozoários são importantes alvos de 
estudos por conduzirem enfermidades com repercussões 
clínico-patológicas tanto para os animais quanto aos se-
res humanos (Dubey & Beattie 1998). Nesse contexto a 
toxoplasmose se destaca por sua grande importância no 
cenário nacional tanto na saúde animal, quanto na saúde 
pública (Fioravanti 2012). Nos países em desenvolvimento, 
como o Brasil, a ocorrência da enfermidade é grande e isso 
pode ser justificada por uma série de fatores que contri-
buem para o processo de desenvolvimento e transmissão 
do parasita no meio ambiente como: grande contaminação 
ambiental, condições climáticas favoráveis, a manutenção 
de hospedeiros intermediários de vida livre, saneamento 
básico precário e ainda falta de leis efetivas que regem as 
responsabilidades e deveres dos proprietários e do Estado 
para com os animais de companhia (Dubey 2006).

No Brasil a toxoplasmose ainda é um grande problema 
nacional e considerada como uma importante enfermidade 
negligenciada (Fereira et al. 2002, Souza 2010, Fioravanti 
2012). Embora existam muitos trabalhos epidemiológicos 
e estudos de fatores de risco da toxoplasmose no Brasil, a 
realização desse tipo de investigação e monitoramento no 
território nacional é importante, pois o território brasilei-
ro é grande, com regiões bem distintas quanto a condições 

climáticas, culturais e socioeconômicas; logo, os estudos 
epidemiológicos e de fatores de risco para doenças infecto-
-parasitárias não podem ser extrapolados para todo o terri-
tório brasileiro. Muitos aspectos epidemiológicos de enfer-
midades já bem estudadas e caracterizadas no centro-sul e 
sudeste ainda não são conhecidos em diferentes partes do 
território nacional.

Além das considerações acima, o estudo da epidemio-
logia e monitoramento da infecção por Toxoplasma gondii 
em animais tem grande importância na saúde pública, pois 
estes podem representar sentinelas da infecção para o ser 
humano. O íntimo contato dos cães com os seres huma-
nos, assim como a ocupação dos ambientes, faz desses um 
bom sentinela para avaliar a contaminação ambiental e 
alimentar por uma série de agentes variando de toxinas 
e microorganismos (Assunção et al. 2005, Stucchi 2014). 
O diagnóstico da infecção de T. gondii nos cães indica um 
ambiente doméstico contaminado pelo parasito e isso re-
presenta um risco de infecção para a população humana, 
uma vez que tanto o homem quanto os cães estão expos-
tos a um veículo de contaminação comum representado 
pelo ambiente e hábitos alimentares (Germano et al. 1985, 
Jackson et al. 1987, Varandas et al. 2001, Ullmann et al. 
2008).

A toxoplasmose nos cães possui manifestações clínicas 
amplas que vão de quadros gastrentéricos, respiratórios, 
hemolinfáticos, oculares, musculares e/ou neurológicos 
(Dubey et al. 2006). Dessa forma, somente a detecção do 
agente ou do anticorpo anti-T. gondii em cães enfermos 
podem ajudar o clínico no diagnóstico definitivo da toxo-
plasmose (Dubey & Lappin 2006, Bresciani et al. 2009). 
Segundo Varandas et al. (2001) e Ullmann et al. (2008), a 
detecção de anticorpos anti-T. gondii em cães, além de ser 
uma boa forma de diagnóstico definitivo da infecção, avalia 
a dispersão do protozoário no ambiente, demonstrando o 
papel do cão como animal sentinela para toxoplasmose e 
ressalta a importância do monitoramento nas ações de saú-
de pública para o controle desta zoonose (Varandas et al. 
2001, Ullmann et al. 2008). Dessa forma, esse trabalho teve 
como objetivo estudar a prevalência de anticorpos anti-T. 
gondii e respectivos fatores de risco para infecção pelo T. 
gondii em cães, assim como avaliar as repercussões clínico-
-patológicas da infecção aguda em cães enfermos admiti-
dos pela rotina do Hospital Escola Veterinário (HOVET) da 
Universidade de Cuiabá.

MATERIAL E MÉTODOS
Este estudo foi realizado prospectivamente entre o período de 
janeiro à dezembro 2013. A população de cães alvo do estudo 
foram animais admitidos no Setor de Clinica Médica de Animais 
de Companhia (CMPA) do Hospital Escola Veterinário (HOVET) 
da Faculdade de Medicina Veterinária da Universidade de Cuiabá 
(UNIC). O trabalho foi previamente avaliado pelo Comitê de Éti-
ca em Pesquisa da Universidade de Cuiabá com o registro n° 029 
CEP/UNIC – protocolo n° 2010-020.

Foi incluído no estudo somente animais provenientes da roti-
na hospitalar que realizaram o procedimento de venopunção para 
avaliação hematológica e/ou análise bioquímica clínica. O número 
da amostragem dos animais foi definido a partir da média de cães 
atendidos no Setor de CMPA semanalmente no Hospital Veteriná-
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rio da Universidade de Cuiabá (aproximadamente 25 atendimen-
tos novos semanais). O programa Epi-Info 6.04 foi usado para o 
cálculo amostral com prevalência esperada de 50%, precisão 
mínima de 10% e intervalo de confiança (IC) de 95% (Thrusfield 
1995).

Foram coletadas amostras de sangue por venopunção cefálica 
ou jugular, após anti-sepsia prévia do local, com seringa (10 ml) e 
agulha hipodérmica (25x0,70mm) descartáveis. O sangue obtido 
foi encaminhado ao laboratório de Análises Clínicas para avalia-
ção hematológica e bioquímica; e após retração do coágulo o soro 
foi acondicionado em microtubo de polietileno de 1,5mL e arma-
zenado a -20°C até o momento do processamento das amostras 
no Laboratório de Imunofluorescência da UNIC.

Após a coleta de sangue pela rotina hospitalar os proprie-
tários foram convidados a participar da pesquisa e aqueles que 
aceitaram, responderam um questionário epidemiológico com in-
formações sobre o animal e o ambiente, para análise dos fatores 
de risco. Foram analisadas variáveis como: origem dos cães (urba-
nos, rurais ou periurbanos), raça, idade, sexo, tipo de alimentação 
(comercial, caseira, carne crua), contato com felinos, ou outros 
hospedeiros intermediários (roedores), hábitos de caça e obser-
vação de sinais neurológicos.

A pesquisa de anticorpos anti-Toxoplasma gondii foi realiza-
da por meio da técnica de Reação de Imunofluorescência Indireta 
(RIFI) a partir da cepa RH de T. gondii e segundo técnica descrita 
por Camargo (1977). Sucintamente, as amostras de soro foram 
utilizadas seguindo uma diluição inicial de 1:16 em solução salina 
tamponada (PBS) com a adição de 1% de soroalbumina bovina. 
As mesmas foram adicionadas à lâmina previamente sensibiliza-
da com taquizoítos de T. gondii e incubadas em câmara úmida a 
37°C durante 30 minutos. Em todas as lâminas foram adiciona-
dos como controle soros caninos positivos (reativos) e negativos 
(não reativos). Depois de incubadas, as lâminas foram lavadas 
com tampão salina fosfato (PBS) (pH 7.2), seguido de um pro-
cesso de secagem em temperatura ambiente. Posteriormente foi 
adicionado o conjugado anti-IgG canino marcado com isotiociana-
to de fluoresceína (Sigma® Diagnostics, St. Luis, Mo) e uma nova 
incubação foi feita seguida do mesmo procedimento de lavagem 
e secagem. Após secas totalmente, as lâminas foram montadas 
com glicerina tamponada e lamínula e a leitura foi realizada em 
microscópio de epifluorescência (Axio Scope Carl Zeiss Microsco-
py®) na objetiva de 40x.

As reações foram consideradas positivas, quando os taquizoí-
tos apresentavam fluorescência periférica total. Reações com flu-
orescência parcial ou apical foram interpretadas como negativas. 
Foram considerados positivos aqueles que reagiram em diluição 
a partir de 16; as amostras consideradas positivas passaram por 
sucessivas diluições na razão dois com objetivo de obter o título 
final. Títulos de 16, 32, 64, 128, 256 e 512 foram considerados 
títulos de contato (exposição prévia) e títulos iguais ou maiores 
que 1024 foram considerados títulos de infecção aguda (Zulpo et 
al. 2012).

As análises de associação foram realizadas pelos testes de 
Qui-quadrado ou Exato de Fisher quando necessário (p<0,05) 
para associar os resultados da sorologia com fatores de risco e 
variáveis analisadas.

RESULTADOS
Anticorpos anti-Toxoplasma gondii foram detectados em 
26/386 (7% 95%IC, 4.5-9.8) da população estudada. Dos 
cães avaliados, 46% (12/26) dos animais foram admitidos 
com titulação de 16; 3.84% (1/26) com 32; 19.23% (5/26) 
com 64; 11.53% (3/26) com 128; 15.38% (4/26) com 256; 
e apenas um animal (3.44%) foi apresentado com titula-

ção de 4096. Dessa forma, dos 26 animais positivos para T. 
gondii, 25 apresentaram títulos de contato (menor ou igual 
a 512) e apenas um teve título de infecção aguda (maior 
ou igual a 1024). Dos animais com títulos de contato, cinco 
apresentaram febre, prostração e anorexia, e dois apresen-
taram perda de peso e vômito. Alterações como anemia, 
trombocitopenia, leucocitose, leucopenia e azotemia foram 
variações encontradas nos exames laboratoriais desses pa-
cientes.

O animal com infecção aguda foi um macho, SRD, quatro 
anos de idade, origem urbana, tinha contato com roedores 
e gato, hábitos de caça, alimentação mista e apresentava 
como sinais clínicos febre, perda de peso, alterações der-
matológicas e quadro neurológico multifocal caracterizado 
por convulsão e distúrbio espinhal torocolombar. Nos exa-
mes laboratoriais sanguíneos e bioquímicos foram encon-
trados 3,7 milhões de eritrócitos por dl, 8,9mg de hemo-
globina por dl, 28% de volume globular, 60 mil plaquetas, 
6,200 leucócitos totais (248 linfócitos, 5890 segmentados 
e 62 bastonetes), 8.8g/dl de proteínas totais, 26,1 de ALT e 
0,8 de creatinina.

Do total de 386 cães analisados, 227 (58,8%) eram fê-
meas e 159 (41,1%) machos; 102 (26,4%) sem raça de-
finida e 284 (73,6%) com raça definida. Não houve asso-
ciação entre as raças dos cães estudados e a presença de 
anticorpos anti-T. gondii; a maioria dos cães soropositi-
vos foram animais de raça definida (Akita, Basset, Boxer, 
Chiuahua, Cocker, Dachshund, Fila, Labrador, Pinsher, Pit-
bull e Rottweiller). Dessas as raças, as mais representadas 
foram Pitbull e Rottweiller, com quatro cães positivos em 
cada uma das raças, porém sem significância estatística. 
Com relação a idade, 164 (42,5%) foram menores que 36 
meses (3 anos), 206 (53,3%) superiores a 36 meses e em 
16 (4,1%) não foi possível determinar a idade (Quadro 1). 
Não houve diferença estatística entre cães positivos e faixa 
etária (X2=24,74 com p=0,58), porém observou-se maior 
frequência de reações positivas em cães com idade avança-
da. Também não houve diferença estatística entre os sexos 
(X2=0.28 e p=0,59).

 Os resultados de frequência e a análise de associação 
das diferentes variáveis com a sorologia para T. gondii estão 
apresentados no quadro 2. Distúrbios neurológicos foram 
observados em 12/386 animais (5,43%; 95% IC; 3,4-8,3), 
contudo em somente um animal foi verificado sorologia 
positiva (3,84%). As variáveis significativas foram ingestão 
de vísceras (14,47%; 95%IC; 11,2-18,4; OR=3,5; P<0.005), 
origem rural (5,7%; 95%IC; 3,6-8,6; OR=7; P<0,005) e con-
tato com bovinos (4,1; 95%IC; 2,4-6.7; OR=5,2; P<0,05).

Quadro 1. Número e frequência de cães reagentes à Reação 
de Imunofluorescência Indireta para Toxoplasma gondii 

segundo faixa etária

	 Faixa etária (meses)	 Número total de cães	 Número de cães positivos

	 0 a 12 meses	 86	 3
	 >12m a 48m	 42	 4
	 >24m a 48m	 61	 5
	 >48m a 72m	 46	 2
	 >72 m	 135	 11
	 Indeterminado	 16	 1
	 TOTAL	 386	 26
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DISCUSSÃO
No Brasil, estudos mostram que a prevalência de anticor-
pos anti-T. gondii em cães é heterogênea, com resultados 
variando 8,2% a 88,5% (Romanelli et al. 2007, Santos et 
al. 2009). Diferenças climáticas e culturais de cada região, 
tipo de população estudada e critério de inclusão pré-esta-
belecidos como sintomatologia dos animais avaliados, são 
exemplos de variáveis que podem gerar diversidades nos 
dados de prevalência em cada região do país. Lopes et al. 
(2011) e Zulpo et al. (2012) estudando amostras de cães 
hospitalares obtiveram prevalência de 50,89% (57/112) 
em Londrina/PR e 18% (100/530) no Piauí, respectiva-
mente. Comparando com esses dados, o resultado de pre-
valência encontrado no presente estudo (7%) pode ser 
considerado relativamente baixo. O município de Cuiabá, 
segundo o IBGE (Instituto Brasileiro de Geografia e Estatís-
tica), pode apresentar médias altas de temperaturas (acima 
de 40°C) e médias baixas de umidade relativa do ar (abaixo 
de 20%), fatores estes que poderiam contribuir para a não 
esporulação ou degradação de oocistos (Neves 2011) e as-
sim menor contaminação ambiental.

Os sinais clínicos e alterações laboratoriais encon-
tradas nos 25 caninos positivos com títulos de contato 
devem ser cautelosamente avaliados e não podem ser 
categoricamente assumidos como sendo causados pela 
infecção de Toxoplasma gondii; provavelmente as doenças 
de base responsável pela admissão hospitalar desses pa-
cientes eram outras. No entanto, é de fundamental impor-
tância o reconhecimento da infecção prévia por T. gondii 
nesses pacientes hospitalares. Dependendo da causa da 
admissão, mesmo não sendo a toxoplasmose a responsá-
vel, o paciente deve receber o tratamento anti-protozo-
ário profilaticamente ou ser monitorado para posterior 
tratamento em caso de reagudização da enfermidade por 

recrudescência dos bradizoítos encistados. Nos pacientes 
humanos previamente expostos e portadores de cistos te-
ciduais de T. gondii, um grande fator de risco para a mani-
festação clínica e morte por toxoplasmose é a ocorrência 
de doença imunossupressora, como por exemplo, a AIDS 
(Lazo et al. 1998, Ferreira Borges 2002, Barsotti & Mo-
raes 2005). Em cães várias condições podem conduzir a 
imunossupressão como cinomose, leishmaniose, doenças 
endócrinas, e até mesmo gestação, entre outras. (Smith 
et al. 2007, Gemmill 2008). Além disso, em muitas outras 
enfermidades os protocolos terapêuticos utilizam drogas 
imunossupressoras como no lúpus, anemia hemolítica 
autoimune, pênfigo, tumores, e até alguns casos de ence-
falites (Smith et al. 2007, Coates Jeffery 2014, Nafe et al. 
2014, Taylor et al. 2014).

Vários estudos têm avaliado a prevalência da toxo-
plasmose em pacientes portadores de enfermidades 
neurológicas (Plugger et al. 2011, Girardi et al. 2014), 
no entanto muito cuidado deve ser tomado na inter-
pretação dos resultados; um resultado sorológico posi-
tivo não é o suficiente para incriminar o T. gondii como 
agente etiológico, uma vez que muitos animais possuem 
apenas títulos de contato e não de doença/infecção agu-
da. Plugger et al. (2011) realizaram uma pesquisa com 
147 cães domiciliado/errantes que apresentavam sinais 
neurológicos como convulsão, paresia ou paralisia, ata-
xia, alterações de comportamento, alterações sensoriais 
somáticas, e encontrou uma prevalência de 21,08% para 
toxoplasmose, sendo os sinais neurológicos registrados 
nos pacientes positivos caracterizados por convulsões, 
ataxia e paralisia. Nesse estudo todos os pacientes exi-
biram títulos abaixo de 800, logo a extrapolação desses 
sinais neurológicos como sendo devidos a toxoplamose 
deve ser feito com respaldas.

Quadro 2. Frequência de anticorpos Anti-Toxoplasma gondii em cães hospitalares do 
município de Cuiabá/MT e análise de associação com as diferentes variáveis estudadas

	 Fatores	 Categoria	 Cães positives n (%)	 Cães negativos n (%)	 OR (95% IC)	 P

	 Acesso a rua	 Sim	 10 (5,6)	 169 (94,4)	 0,67	 0,31
		  Não	 19 (8)	 214 (92)
	 Hábitos de caça	 Sim	 7 (6,7)	 97 (93,3)	 0,94	 0,88
		  Não	 22 (7)	 286 (93)
	 Ingestão de carne crua	 Sim	 8 (6,7)	 110 (93,3)	 0,95	 0,89
		  Não	 21 (7)	 273 (93)
	 Ingestão de vísceras	 Sim	 9 (34)	 47 (13)	 3,5	 0,002
		  Não	 17 (65)	 313 (87)
	 Alimentação caseira		  1 (10)	 9 (90)	 1	 0,13
	 Caseira+ração		  15 (9)	 231 (91)	 0,51
	 Ração		  13 (5)	 231 (95)	 0,94
	 Origem  não informado		  0	 2 (100)	 N/Aa
	 Peri-urbano		  0	 13 (100)	 N/A
	 Rural		  6 (23)	 16 (70)	 7	 0,00001
	 Urbano		  20 (77)	 329 (91)	 N/A
	 Contato com outros cães	 Sim	 20 (7)	 252 (93)	 1,16	 0,7
		  Não	 9 (6)	 131 (94)	
	 Contato com outros gatos	 Sim	 8 (8)	 82(91)	 1,5	 0,35
		  Não	 18 (6)	 278(93)	
	 Contato com bovinos 	 Sim	 4 (25)	 12(75)	 5,2
		  Não	 25 (6)	 371 (94)		  0,002
	 Contato com roedores 	 Sim	 8 (30)	 110 (30)	 1,01
		  Não	 18 (69)	 250 (69)		  0,84

N/A = não avaliado.
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997Estudo epidemiológico e avaliação de fatores de risco da infecção por Toxoplasma gondii e achados clinico-patológicos

A toxoplasmose é tipicamente uma enfermidade multis-
sistêmica (Dubey & Lappin 1998). Os sinais de febre, perda 
de peso, sinais neurológicos, alterações eritrocitárias (ane-
mia), leucocitárias (linfopenia) e plaquetárias (tromboci-
topenia moderada) encontradas no paciente com título de 
infecção aguda do presente trabalho, vêm de encontro com 
o conceito de acometimento multissistêmico na infecção 
pelo T. gondii. Existe a possibilidade de co-infecções com 
outros agentes como Ehrlichia canis (Girardi et al. 2014) e 
vírus da cinomose canina (CDV) (Aguiar et al. 2012); nes-
sas situações mais de um agente poderia estar contribuin-
do com os sinais clínicos neurológicos/não-neurológicos, 
assim como as alterações laboratoriais (Giraldi et al. 2002). 
No entanto, a possibilidade de co-infecção com E. canis e/
ou CDV não foi avaliada nesse estudo.

Muita ênfase é dada às repercussões neurológicas nos 
pacientes caninos com toxoplasmose. Os autores acreditam 
que isso ocorra provavelmente pela transposição da impor-
tância da neurotoxoplasmose congênita humana. No entan-
to, no conhecimento dos autores, a ênfase que se tem dado 
a neurotoxoplasmose nos caninos em alguns trabalhos 
deve ser revista. No presente estudo a prevalência de toxo-
plasmose na população geral foi de 7% (26/386), enquanto 
na população com sinais neurológicos foi de 8,33% (1/12). 
Em um estudo anatomopatológico com cães portadores de 
doença neurológica que vieram a óbito, apenas dois de 60 
animais tinham neurotoxoplasmose (Amude 2008). O co-
nhecimento da prevalência da toxoplasmose, assim como 
outras enfermidades infecciosas causadoras de distúrbios 
neurológicos devem ser conhecidas nas respectivas regi-
ões. Muitas outras enfermidades com potenciais neuro-
trópicos podem possuir taxas de prevalência superiores 
as registradas para toxoplasmose. Como exemplo, pode-se 
citar a erliquiose que pode chegar a uma prevalência de 70 
a 90% (Santos et al. 2013); em um estudo de fatores de ris-
co em uma população hospitalar, a presença de sinais neu-
rológicos foi considerado risco para infecção por E. canis 
(Trapp et al. 2006). A cinomose tem sido reconhecida como 
a principal causa de óbito em animais (Silva et al. 2007) e 
a principal responsável por causar distúrbios neurológicos 
(Greene & Appel 2006, Amude 2008). Portanto a neuroto-
xoplasmose nos caninos deve ser incluída no diagnóstico 
diferencial, entre os inúmeros agentes infecciosos que po-
dem causar doença neurológica (Braund 1994, Vite 2005), 
como por exemplo, a erliquiose (Trapp et al. 2006, Santos 
et al. 2013), a leishmaniose (Grano et al. 2014) e a cinomo-
se (Amude et al. 2007).

Em um estudo realizado em Cuiabá, utilizando uma 
amostra de cães com viés de seleção, onde se incluiu ape-
nas animais com sinais neurológicos (58 cães), foi observa-
do uma prevalência de 10,3% de anticorpos anti-T. gondii 
(Girardi et al. 2014). Se compararmos esse resultado com o 
resultado de prevalência (7%) do presente estudo que ava-
liou uma população hospitalar geral, pode-se sugerir que 
na região de Cuiabá a prevalência de toxoplasmose em ani-
mais portadores de enfermidades neurológicas tende a ser 
similar a prevalência de toxoplasmose em animais de uma 
população hospitalar geral. Essa tendência também pode 
ser verificada no presente estudo quando comparamos os 

dados de prevalência desses dois tipos de população, uma 
vez que a prevalência de toxoplasmose na população geral 
(7%, 26/386) foi similar a encontrada na população com 
sinais neurológicos (8.33%, 1/12).

As associações entre a presença de anticorpos anti-T. 
gondii e as variáveis analisadas pelo teste do X2 ou Exato 
de Fisher identificaram as variáveis, ingestão de vísceras, 
origem rural e contato com bovinos como estatisticamente 
significativo (p<0.05). Adicionalmente os cães de origem 
rural apresentaram maiores risco (OD = 7.00) de apresen-
tarem a toxoplasmose do que aqueles de origem urbana. 
Provavelmente esse risco maior pode estar ligado ao fato 
desses animais terem mais chances de ingerirem vísceras 
pelos hábitos e costumes dos moradores rurais fornecerem 
aos cães as vísceras dos animais abatidos para o consumo 
humano. Corroborando com essa hipótese, Marques et al. 
(2009) constataram uma alta prevalência (47,61%) em 
cães provenientes de 20 propriedades rurais no Estado do 
Mato Grosso do Sul. A significância encontrada no caso de 
contato com bovinos, não necessariamente ligam a toxo-
plasmose canina ao bovino, diferente do que acontece na 
neosporose. A significância matemática encontrada prova-
velmente está ligada ao fato de que cães que tem contato 
com bovino provavelmente moram em ambiente rural, e os 
riscos aumentados para esse tipo de ambiente.

Não houve diferença estatística entre cães positivos e 
faixa etária (X2=24.74 com p=0,58), porém observou-se 
maior frequência de reações positivas em cães com idade 
avançada, provavelmente devido a uma maior exposição ao 
agente. Esses dados estão em concordância com Garcia et 
al. (1999) que verificaram que a soropositividade dos cães 
aumenta com a idade.

CONCLUSÕES
Embora com prevalência menor do que em outras regi-

ões do Brasil, as infecções por Toxoplasma gondii ocorrem 
em cães de Cuiabá/MT.

A baixa prevalência da infecção nos cães dessa região 
pode indicar um ambiente doméstico pouco contaminado 
pelo parasito com um risco menor de infecção para a popu-
lação humana comparada com outras regiões brasileiras.

A infecção aguda não foi uma afecção clínica expressiva 
nessa ambiência hospitalar, no entanto diagnóstico diferen-
cial deve ser feito nos pacientes enfermos, principalmente 
os da área rural, e diagnostico definitivo deve ser alcançado 
para a correta conduta terapêutica.
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