TOXOPLASMOSE

Nomes populares

Doenga do Gato

Agente causador

Protozoario do Filo Apicomplexa - Toxoplasma gondii

Espécies acometidas

Todos os vertebrados homeotérmicos (aves e mamiferos)

Sintomas nos seres humanos

Abortos, natimortos, hidrocefalia, neuropatias, oftalmopatias, cegueira.

Sinais clinicos nos animais
Alteragdes neuromusculares, oculares, reprodutivas.

Ovinos, caprinos - aborto ou natimortos

Formas de transmissao

Seres humanos congénita, ingestéo de cistos em carnes mal cozidas e oocistos em

agua e alimentos.
Animal oocistos em agua e alimentos, carnivorismo em algumas espécies
forma congénita.

Diagnéstico
Seres humanos Sorologia - HAI, RIFI, ELISA
Animal Sorologia HAI, RIFI, ELISA

Laboratorios e Servicos de Referéncia
LACEN - FEPPS (Porto Alegre)

Notificacao Obrigatdria
Sim (no estado do Rio Grande do Sul)

A toxoplasmose ou popularmente conhecida como Doenca do Gato, é causa-
da pelo protozoario do Filo Apicomplexa, chamado Toxoplasma gondii (NICOLLE;
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MANCEAUX, 1909). Esta enfermidade acomete todos os vertebrados de sangue quen-
te (mamiferos e aves) (DUBEY; BEATTIE, 1988), e seus hospedeiros definitivos sao os
membros da familia dos Felideos (FRENKEL, 1971). As formas de transmissao para os
seres humanos sédo a ingestao de cistos em carnes mal cozidas, oocistos em agua
contaminada, ou na forma congénita (ABREU et al., 2001). Os animais podem contrair
a doencga através do carnivorismo (ingestao de cistos teciduais), oocistos em agua ou
alimentos e, algumas espécies, de forma congénita. O solo contaminado com oocistos
do T. gondii provenientes dos gatos domésticos & uma via de transmisséo de grande
importancia epidemioldgica, mas o contato com o animal ndo resulta grande perigo

porque os oocistos néo se aderem aos pélos do gato (DUBEY, 2000).

Os sinais clinicos quem podem ser observados nos humanos séo alteragdes ocula-
res, podendo levar a cegueira; alteragcdes reprodutivas como abortos, ma formagdes
fetais, hidrocefalia, neuropatias e alteragdes neuromusculares. Nos animais podem ser
observadas, em algumas espécies, alteracdes reprodutivas como abortos ou natimor-
tos (espécie ovina e caprina), alteragbes neuromusculares, alteracdes oculares e até
cegueira. O diagnoéstico da enfermidade em humanos pode ser realizado através de
técnicas soroldgicas como Hemaglutinagao Indireta, ELISA, Imunofluorescéncia Indi-
reta. Nos animais as mesmas técnicas sorolégicas podem ser utilizadas, assim como
a pesquisa dos cistos em tecidos muscular por histopatologia e pesquisa de oocistos
nas fezes de felideos pela técnica de Sheather. O laboratério de referéncia no Estado
do Rio Grande do Sul é o LACEN - FEPPS, sendo que no Estado a toxoplasmose é uma
doenca de notificagao obrigatéria (Lei Estadual N° 11.267 de 18 de dezembro de 1998),

garantindo a populagao tratamento gratuito.
1. HISTORICO

Levantamentos da infeccéo por Toxoplasma gondii ja foram reportadas em quase
todos os continentes desde o relato do protozoario em 1908 por Nicolle & Manceaux na

Tunisia, Africa e Splendore na cidade de Sdo Paulo, Brasil.

O primeiro caso de toxoplasmose humana foi descrito por Castellani, em 1913, em
um menino com quadro febril e com esplenomegalia. Em animais podemos citar como
primeiros relatos: em caes, na ltalia; em ovinos, suinos e caprinos trabalhos realizados

nos Estados Unidos.
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Foi demonstrado que o T. gondii pode ser transmitido pela exposicdo a fezes de
felinos e posteriormente foi comprovado que a infectividade estava relacionada com
um pequeno coccideo eliminado juntamente com as fezes desses animais (DUBEY, et
al. 1970; FRENKEL et al., 1970). No periodo de 1975-1976, foi descrito o ciclo selvatico
do parasito, evidenciando que ndo s6 os felinos domésticos eram os responsaveis pela
perpetuacédo do protozoario. A frequéncia da toxoplasmose ja foi descrita em diversas

espécies de animais domésticos e de produgao nos estados da regido sul do Brasil.

Tabela 1 - Frequéncia de anticorpos para Toxoplasma gondii nas diversas

espécies animais.*

E

Felina Bracini et al. (1992)
Felina PR IFI 73 Garcia et al. (1999)
Felina PR IFI Zona urbana: 45 Carletti et al. (2002)

Peri-urbana: 81,81

Felina RS HAI 37 Araujo et al. (2003)
Felina PR MAT 84,4 Dubey et al. (2004)
Felina PR IFI 17,2 Vargas (2006)
Felina PR IFI 16,3 Cruz (2007)

Canina PR IFI 37,84 Freire et al. (1991)
Canina RS HAI 4,96 Braccini et al. (1992)
Canina RS HAI 37,37 Lagaggio et al. (1997)
Canina PR IFI 23,4 Navarro et al. (1997)
Canina PR IFI 84,1 Garcia et al. (1999)
Canina PR MAT 21,3 Souza et al. (2003)
Canina PR IFI 61,9 Souza et al. (2001)
Canina PR IFI Zona urbana: 46,82

Carleti et al. (2002)
Peri-urbana: 68,96

Canina PR IFI 45,73 Reis et al. (2004)

Canina PR IFI 20,8 Romanelli et al. (2007)
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Suina RS HAI 9,2 Pereira (2005)

IFI 13,9
Suina PR IFI 8,54 Moura et al. (2007)
Suina PR IFI 255 Millar et al. (2008)

*apud Fialho et. al. (2009)
1.1 Distribuicdo Geografica e Areas Vulneraveis (Mapa Rio Grande do Sul)

A toxoplasmose €, do ponto de vista epidemioldgico, uma infecgcao de ampla distri-
buicédo geografica, sendo relatada em todo planeta, com indices de soropositividade
variando entre 23 a 83%, dependendo de fatores como: clima, socioeconémicos e cultu-

rais. A infecgao ja foi descrita em todos os mamiferos e aves.

Figura 1 - Prevaléncia da Toxoplasmose no Estado do Rio Grande do Sul

PPF4 Ata preveléncia
Média preveléncia
Baixa preveléncia

Fonte: MELAMED. J., Peculiaridades da Toxoplasmose Ocular no

Rio Grande do Sul. Arg. Bras. Oftal. 51(5). 1988. Porto Alegre.
2. CICLO BIOLOGICO

O ciclo bioldgico do Toxoplasma gondii ocorre em duas fases distintas do parasito.
A fase assexuada do protozoario que ocorre nos linfonodos e tecidos dos hospedeiros
intermediarios, e a fase sexuada que ocorre no epitélio intestinal dos hospedeiros defi-
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nitivos. Por este fato o T. gondii € considerado um parasito com ciclo heteroxeno, no
qual os felideos sao considerados os hospedeiros definitivos ou completos e 0 homem

e outros vertebrados homeotérmicos, os hospedeiros intermediarios ou incompletos.

Os hospedeiros suscetiveis (como o homem) podem adquirir o parasito através da
ingestao de oocistos maduros contendo esporozoitos, que podem ser encontrados em
agua ou alimentos contaminados ou cistos contendo os bradizoitos em carne crua ou

mal cozida.
3. EVOLUGCAO DA DOENGCA

A infecgé@o congénita ocorre quando a mulher adquire a primoinfeccao pelo T. gondii
durante a gestacao e, quanto mais precoce iSSO ocorre mais severos serdo 0s sinais
clinicos (Andrade et al., 2004). Pode ocorrer aborto, nascimento de criancas com a
tétrade de Sabin (Sabin, 1942) (macro ou microcefalia, coriorretinite, calcificacdes cere-
brais e retardo mental), déficit intelectual, retinocoroidite bilateral, estrabismo ou nasci-
mento de criangas aparentemente normais, que apresentam cistos em estado de latente
(MELAMED; DORNELLES; ECKERT, 2001) vindo a manifestar a doenca mais tardiamen-
te, na primeira ou segunda década de vida, e isso pode ser devido as modificacoes
hormonais (Dubey, 1977). Na toxoplasmose, as alteracdes oculares estao entre as mais

frequentemente observadas (Garcia et al., 2005).

A infeccdo aguda em adultos pode acarretar alteragcao ganglionar, febre, um leve
resfriado ou adenopatia, e hepatoesplenomegalia (Costa et al., 2007). A toxoplasmo-
se adquirida pelo paciente imunodeprimido frequentemente aparece como doenca do
Sistema Nervoso Central (encefalite) e retinite. De acordo com Hill e Dubey (2002), a
encefalite € a manifestacado mais importante e a maior causa de severos prejuizos em
pacientes imunossuprimidos. Os pacientes podem ter dores de cabega, desorientagéo,

sonoléncia, mudangas no reflexo e convulsdes.
4. FORMAS DE TRANSMISSAO

Os felinos infectam-se por ingestao dos bradizoitos (cistos) de tecidos de roedores ou
de carne crua de outras espécies animais ou pela ingestao de oocistos esporulados (Pizzi,
1997) ou por transmissao transplacentaria (Lappin, 1994). A chave da epidemiologia da
toxoplasmose parece ser o gato de rua, pois sao os Unicos hospedeiros que apresentam a
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forma sexuada, e a areia e solo contaminados por fezes contendo oocistos, serem fontes
duradouras de infeccéo (Araujo et al., 1998). Além disso, soma-se o fato de que os felinos
cobrem suas fezes, aumentando as condicdes de sobrevivéncia do oocisto. A presenca
dos oocistos no solo ja foi relatada por varios autores (Grunspan, 1996), sendo que as
condigOes ideais para que ocorra a esporulagao sao de umidade, oxigenagao e tempera-

tura, podendo o oocisto permanecer infectante por até 18 meses (FRENKEL, 1971).

Surtos de toxoplasmose em humanos foram relatados por muitos autores (Bonametti
et al.,, 1997) a partir de consumo de carne mal cozida, verduras e aguas contaminadas.
Em um estudo foi verificado que a proporgcao de humanos que adquiriram infeccao pelo
T. gondii foi mais alta na populagdo que tem o habito de comer carne mal-passada
(Amato Neto, et al. 1995). O risco de infecgado por este protozodrio aumenta pelo consu-
mo de carne de suinos, seguido da de ovinos e caprinos (Garcia et al, 1999). Apos a
ingestao de oocistos ou cistos, e liberacao de taquizoitos para a circulagéo sanguinea e
linfatica, se o hospedeiro intermediario for uma fémea gestante, o parasito pode invadir
os tecidos do feto.

A dgua também é uma importante via de transmissao. No Brasil, o primeiro surto de
toxoplasmose comprovadamente causado pela agua ocorreu na cidade de Santa Isabel
do Ivai, PR, em dezembro de 2001, onde um dos reservatérios que abastece a cidade foi
contaminado por oocistos liberados pelos filhotes de uma gata doméstica que vivia no
local (SILVEIRA, 2002). Mais de 600 pessoas se infectaram e sete gestantes soroconver-
teram, destas, seis bebés foram infectados e houve um caso de aborto (BRASIL, 2002).
Segundo Silveira (2002), esta constatacao demonstrou a vulnerabilidade dos sistemas
de abastecimento de agua para a contaminacéo por oocistos de protozoarios devendo
a Vigilancia Sanitaria ficar em alerta para a importancia da agua de beber como via de

transmissao da toxoplasmose.
5. DIAGNOSTICO E TRATAMENTO

A pesquisa de oocistos pode ser realizada nas fezes de felideos por método de
centrifugo-flutuagédo com solucao de Sheather, no periodo de eliminagao ativa do ciclo
enteroepitelial, que dura uma a duas semanas. Porém, como a maioria dos gatos apre-
senta-se assintomatica, durante este estagio, normalmente o exame fecal nao € um bom

meétodo diagndstico (Swango, et al. 1992).
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A pesquisa direta do T. gondii pode ser feita a partir de diversos componentes organi-
cos, como, sangue, liquido cefaloraquidiano, saliva, leite, escarro, medula 6ssea, cortes
de placenta, além de conteudos de infiltrados cutaneos, do bago, figado, musculos e
linfonodos. O material obtido pode ser utilizado para fazer diagnéstico por inoculacao

em camundongo ou histopatolégico (Moreno et al. 2007).

A toxoplasmose é usualmente diagnosticada com base na deteccéao de anticorpos.
Em infeccdes agudas os niveis de anticorpos IgG e IgM geralmente surgem dentro de
uma a duas semanas de infeccao. A presenca de niveis elevados de anticorpos IgG
especificos indica que a infecgdo ocorreu, mas néo distingue infecgcao recente de uma
infecgdo adquirida ha muito tempo. Como auxiliar na determinacéo do tempo da infec-
cao utiliza-se a deteccéo de anticorpos IgM especificos, mas estes podem persistir por
meses ou até anos apos a infeccdo aguda. A confirmagao ou nao da toxoplasmose so
€ aceita apos o diagnostico laboratorial baseado em testes imunoldgicos que indicam o
titulo de anticorpos circulantes, a deteccao das classes de anticorpos correspondentes
a cada fase da doenca, o isolamento do parasito, a PCR, a pesquisa de antigenos circu-
lantes e a ultrassonografia (Lopes et al., 2007).

Diversas provas sorolégicas tém sido utilizadas na avaliacdo da infecgao toxoplasmi-
ca como, reacdes de hemaglutinagao (HAI), imunofluorescéncia indireta, aglutinacéo por
imunoabsorcao (ISAGA), ensaio imunoenzimatico (ELISA). Se a intengao é avaliar a imuni-
dade do paciente, os testes sorolégicos que detectam anticorpos da classe IgG sao sufi-
cientes (Camargo, 1996). Mas para o diagnéstico da doenga é preciso associar sintomas
clinicos com a presenca de variagao de titulos de IgG (elevacao ou reducéao), num periodo
de duas a trés semanas, ou a presenca de anticorpos IgM (LINDSAY; BLAGBURN; DUBEY,
1997). No recém-nascido, anticorpos da classe IgG, podem ser anticorpos maternos, que
na crian¢a nao infectada podem permanecer na circulacdo ao longo do primeiro ano de
vida. E necessario realizar a testagem para IgM ou IgA, pois estas imunoglobulinas nao
atravessam a placenta e entao, quando presentes indicam a produc¢ao pelo proéprio feto,
devido a infeccéo intra-uterina (MONTOYA; LIESENFELD, 2004).

Devido aos felinos usualmente ndao desenvolverem anticorpos durante o periodo de
eliminagao dos oocistos, o exame soroldgico ndo nos concede uma informacao util
sobre a transmissibilidade da toxoplasmose nesta espécie. Um gato sorologicamente
positivo (imune) apenas indica que ele provavelmente eliminou oocistos, e entao, ofere-

ce menos perigo na transmissao que um gato negativo, embora, gatos imunes possam
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vir, mesmo que raramente, a eliminar oocistos numa nova infec¢cao, sendo apropriado

precaucoOes ao lidar com fezes de felinos.

O tratamento mais utilizado é a associacao de sulfadiazina com a pirimetamina, mas
estéo disponiveis outras sulfonamidas (sulfamerazina, sulfametazina e sulfapirazina),
além de clindamicina, dapsona e atovaquona (HILL; DUBEY, 2002), tanto para o trata-

mento de humanos como animais.

Devido aos resultados falso-negativos dos métodos de diagnostico fetal, todas as
criangas nascidas de maes com toxoplasmose aguda devem ser submetidas a exames
sorolégicos e clinicos para a detecgédo de possivel infeccao e sequelas. Apds a confir-
macao do diagnoéstico materno e/ou neonatal, o tratamento deve ser instituido o mais

precocemente possivel (LOPES et al., 2009).

Em uma reviséo das alternativas terapéuticas utilizadas para caes foi relatado o
uso de sulfadiazina, pirimetamina, clindamicina, fosfato de clindamicina, e cloreto

de clindamicina.

O diagnostico precoce e o tratamento antiparasitario adequado a gestante demons-
traram ser capazes de reduzir a taxa de transmissao para o feto e a gravidade das

sequelas nos casos em que a infeccéo intrauterina ja ocorreu (Hohlfeld et al., 1989).
6. PREVENQAO E CONTROLE

Para a populagao humana, a infeccéo por 7. gondii é relacionada com o consumo de
carne mal cozida contaminada com cistos deste parasito, por ingestao de alimentos ou
agua contaminados com oocistos provenientes de fezes de felideos, infecgcéo congénita

(HILL; DUBEY, 2002) e provavelmente por infecgcao transmamaria.

Uma das formas de reduzir a infecgcdo humana pelo T. gondii é destruir os cistos da
carne cozinhando-a até uma temperatura de 67°C por 20, com garantia de que o calor
penetre igualmente no alimento. O congelamento a -13°C por 18 a 24hs, pode ser consi-

derado um meio de destruicdo dos cistos (Hill e Dubey, 2002).

Navarro et al. (1992) verificaram a resisténcia dos cistos de T. gondii ao efeito do sal

e de condimentos em linguicas do tipo frescal elaboradas com carne de suinos expe-
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rimentalmente infectados, e concluiu-se que, o material mantido sob refrigeracdo em
periodos inferiores a 24 horas e tratados com sal nao eliminou o parasito, e que somente
apos 48 horas a acédo do sal em concentracdes de 2,0 e 2,5% houve inviabilidade do
parasito. Além disso, ficou comprovado que os condimentos avaliados nao interferem

na viabilidade do parasito.

Deve-se lavar bem as méaos e utensilios apés mexer em carne crua para nao ingerir
formas infectantes, assim como lava-las apés contato com fezes de gato, ou apds mexer
na terra, que podem estar contaminadas com oocistos. Deve ser evitado o consumo de
leite de cabra nao pasteurizado. E necesséario cobrir o tanque de areia das criangas,
quando ndo estiver em uso, para evitar a contaminagcao com fezes de animais. A caixa
de areia dos felinos deve ser limpa diariamente para evitar contato com oocistos esporu-
lados e o destino adequado a essas fezes ¢ a incineracdo. Devemos alimentar os gatos
exclusivamente com racao comercial e combater ratos e camundongos, além de fazer o

controle da populacao felina (Hill e Dubey, 2002).

As mulheres gravidas soronegativas para 7. gondii ndao devem manter contato direto
com fezes de gatos, solo ou ingerir carne mal passada. Devem beber agua tratada,
e fazer sorologia antes da gravidez, e pelo menos trimestralmente durante a gesta-
cao (LOPES et al., 2009). Pacientes imunodeprimidos com sorologia negativa também

devem fazer exames peridodicos diagnosticando a infeccao logo no inicio (Pizzi, 1997).

A imunizacao dos animais de producao é de grande interesse econdmico e esta sendo
estudada para se reduzir os danos fetais e 0 nimero de cistos teciduais nestes animais.
Pesquisas com vacinas para animais estédo sendo realizadas com o intuito de prevenir, em
felideos, a eliminagdo de oocistos e consequente contaminagao ambiental e dos animais de
producao para diminuir o numero de cistos teciduais e impedir a infeccao transplacentaria

minimizando as perdas econémicas na industria animal (DUBEY, 1996; FREIRE et al. 2003).
No estado do Rio Grande do Sul, a toxoplasmose é considerada uma doenca de

notificacao obrigatoria (Lei Estadual N° 11.267 de 18 de dezembro de 1998), garantindo
a populacao tratamento gratuito, fornecido pelo SUS.
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