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“[...] Se fosse possivel cruzar o homem com o
gato, melhoraria o0 homem, mas pioraria o gato.”
(Mark Twain)


http://pensador.uol.com.br/autor/mark_twain/

RESUMO

A toxoplasmose ¢ uma doenca causada pelo protozoario Toxoplasma gondii, um agente de
ampla distribuicdo mundial que acomete varias espécies, inclusive o0 homem. E considerada a
infecgdo parasitaria mais comum do mundo, tendo indices de soropositividade entre 23% e
83%. Conforme o desenvolvimento embrionario, a taxa de transmissdo congénita pode variar
de 25% a 65% e a infeccdo fetal causard sequelas graves ao feto, como coriorretinite,
hidrocefalia e microftalmia, além de abortos. J& os seres humanos adultos e
imunocompetentes terdo a infeccdo de forma assintomatica, em vista disso o objetivo desse
trabalho é, através de uma revisdo bibliografica, determinar os principais fatores de risco
associados a contaminacdo das gestantes pela toxoplasmose para definir medidas importantes
de prevencgédo e evitar a contaminacdo dos fetos humanos. O principal fator de risco da
toxoplasmose é o desconhecimento da doenca e dos seus meios de transmissdo, ele esta
associado a diversos fatores. Dentre eles, 0s principais sdo baixa renda, baixa escolaridade,
maior numero de filhos e presenca de animais em casa, pois essas pessoas tém menor
instrugdo para se prevenirem e maior descuido com as medidas de higiene. Além disso, existe
um desconhecimento da doenca pelos proprios profissionais da saude, resultando na difusdo
de informacdes incorretas e no acompanhamento negligenciado das gestantes, que na maioria
das vezes sO fazem o teste soroldgico para diagnosticar a doenca na primeira consulta. A
transmissdo da doenca pode se dar através do consumo de frutas, verduras e agua
contaminadas pelo oocisto. No entanto, isso s6 ocorrera se existir falta de higiene, ja que 0s
oocistos sdo encontrados apenas nas fezes dos gatos, demoram no minimo 24 horas para
tornarem-se infectantes e contaminardo apenas 0s hospedeiros que 0s consumirem. Essa
forma de transmissédo pode ser facilmente evitada com boas medidas de higiene e com o
controle da alimentacdo dos felinos para que eles ndo se contaminem ao consumirem carne
crua. Tornando, assim, 0 contato com esses gatos totalmente seguro, sem risco algum a
salde. Apesar da transmissdo da toxoplasmose ser associada aos felinos, a fonte de infeccéo
mais comum € através da ingestdo de carnes de suinos e carneiros malcozidas ou cruas que
contenham cistos. No entanto, para inviabiliza-los, basta fazer o correto cozimento dos
alimentos, além de evitar a contaminacdo cruzada. Através desse trabalho pode-se concluir
que é importante que haja uma mudanga na conduta hospitalar, com a capacitacdo dos
profissionais da salde, a orientagdo correta sobre a doenca e 0 acompanhamento das gestantes
no pré-natal. 1sso permite que o diagnostico possa ser feito de forma precoce, evitando, assim,

a infeccdo fetal, as sequelas nos recém-nascidos e 0s tratamentos desnecessarios.



ABSTRACT

Toxoplasmosis is a disease caused by Toxoplasma gondii, an agent responsible for world
distribution of the disease that affects many species, including mankind. It is considered the
most common parasitic infection in the world, having an index of seropositivity between 23%
and 83%. Depending on development of the embryo, the rate of congenital transmission can
vary from 25% to 65% and the fetal infection will cause serious sequelae to the fetus, such as
chorioretinitis, hydrocephalus and microphthalmia, as well as abortions. Fully developed
adult and immunocompetent human-beings will have the infection in an asymptomatic way.
Due to this, the objective of this paper is to determine the main risk factors associated to the
contamination of pregnant women by toxoplasmosis, through a bibliographic revision, to
define important prevention measures and how to avoid the contamination of human fetuses.
The main risk factor for toxoplasmosis is how unaware we are of this disease and its means of
transmission. It is associated to many other factors, including low income, little or no
schooling, a greater number of children at home and the presence of domestic animals
because people with these standards of living generally don't have enough knowledge to
prevent the infection and spread of the disease and aren't careful with basic hygiene. Besides
all this, health workers are also unaware of this disease, leading to incorrect pieces of
information and neglect when accompanying and keeping track of pregnant women, who most
of the time, only take the first serological test to diagnose the sickness on the first
appointment. Disease transmission can occur through the consumption of fruits, vegetables
and water contaminated by oocyst. However, this will only occur if there is a lack of hygiene,
as oocysts are only found in the feces of cats, take at least 24 hours to become infective and
contaminate only individuals that consume them. This form of transmission can be easily
prevented with good hygiene measures and control of what cats eat so that they will not be
contaminated by consuming raw meat. These precautions make contact with these cats safe
without any risk to health. Although the transmission of toxoplasmosis is associated with cats,
the most common source of infection is the consumption of undercooked or raw meat
containing cysts. However, to eliminate the cysts, the correct way of preparing food is enough
to avoid cross contamination. Based on this paper and its findings, a change in hospital
management is essential in order to guarantee the well-being of all people involved,
something that can be done through the training and certification of health professionals, the

correct disease orientation and the monitoring of pregnant women in prenatal care. Thus, it is



possible to make the diagnosis early, which can avoid fetal infection, the consequences in

newborns as well as unnecessary treatments.
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1 INTRODUCAO

A toxoplasmose é uma doenca infecciosa causada pelo Toxoplasma gondii, um
protozodario que foi descoberto em 1908 por Nicolle e Manceaux. Ela infecta todos os animais
homeotérmicos (aves e mamiferos) (KAWAZOE; MINEO, 2011) e tem grande importancia
na salde publica por afetar de forma mais severa 0s humanos, tendo alto risco para a satde de
mulheres gravidas e seus fetos, com significativa mortalidade e morbidez (FORSYTHE,
2013). E considerada a infecgdo parasitaria mais comum do mundo e gera diversas alteracdes
patologicas fetais (MONTANO et al.,, 2010). Segundo Araljo e Teixeira (2009), a
toxoplasmose tem ampla distribuicdo geogréafica, pois sdo encontrados casos em todo o
planeta, e os indices de soropositividade variam entre 23 e 83%, pois dependem de diversos
fatores climéticos, socioecondmicos e culturais.

No Brasil, de acordo com Dubey et al. (2012), a infeccdo pelo T. gondii esta
amplamente prevalente em humanos, chegando a indices de 50% em criancas e 80% em
mulheres em idade fértil com presenca de anticorpos para esse protozoario. Esse agente tem
ciclo heteroxeno facultativo, ou seja, pode haver hospedeiro intermediario ou seu ciclo pode
se completar apenas no hospedeiro definitivo, o felideo (MONTEIRO et al., 2010). A
transmisséo do T. gondii ao homem ocorre através de varias formas: ingestdo de carne crua ou
malcozida, principalmente suina; ingestdo de frutos ou verduras mal lavadas ou agua nédo
tratada contaminados por oocistos; congénita, afetando o feto. Seres humanos adultos e
imunocompetentes, na maioria das vezes, terdo a infeccdo de forma assintomatica, ja que a
acao imunitaria consegue reduzir a reproducdo do parasito (PRADO et al., 2011). Porém,
guando o T. gondii infecta gravidas e imunodreprimidos, pode causar graves sinais clinicos. O
maior problema € a infecgdo de fetos humanos, pois pode levar a morte, retardo mental ou ma
formagéo congénita (BOWMAN et al., 2006). De acordo com Markell (2003), a infecgéo
intrauterina é bastante grave, ja que uma pequena porcentagem dos afetados se recupera
completamente. Conforme a Lei Estadual N° 11.267 de 18 de dezembro de 1998 é de
notificacdo obrigatdria no estado do Rio Grande do Sul, devido a sua grande importancia.

Segundo Prado et al. (2011), o maior problema dessa doenca € o desconhecimento das
pessoas, ndo sé das que estdo susceptiveis, mas, principalmente, dos profissionais da satde
em relagdo aos seus principais meios de transmisséo, pois, quando se tem o conhecimento da
doenca, sua taxa de morbidade ndo é alta. A maior fonte de infeccdo para humanos é a

ingestdo de carnes cruas ou malcozidas que contenham cistos (MONTEIRO, 2010), no
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entanto a transmissdo da toxoplasmose é associada, apenas, ou melhor, principalmente, aos
gatos pela maioria das pessoas.

O objetivo deste trabalho ¢é fazer uma revisdo bibliografica sobre a toxoplasmose, para
alertar sobre os perigos causados por essa doenca e definir medidas importantes de prevencao
e de controle através do conhecimento dos principais fatores de risco. Além de, buscar

constatar a possivel existéncia de uma gestacdo saudavel, mesmo com a presenca de gatos.
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2 REVISAO DA LITERATURA

2.1 Histérico

A espécie T. gondii foi descoberta na Tunisia, em 1908, por Nicolle e Manceaux
(MOZZATO; PROCIANQY, 2003). Somente em 1909 eles a descreveram, criando, entao, o
género Toxoplasma com a espécie T. gondii (KAWAZOE; MINEO, 2011). Anterior a isso
eles acreditavam que se tratava de uma espécie de Leishmania. A nomenclatura Toxoplasma
foi dada devido ao formato de arco do agente, pois em grego “toxo” significa arco, “plasma”
significa vida (PRADO et al., 2011), e “gondii” deriva do nome do roedor africano no qual
ele foi encontrado, chamado Ctenodactylus gundi (MARKELL, 2003). Ao mesmo tempo,
Splendore descobriu-o no Brasil (KAWAZOE; MINEO, 2011; PRADO et al., 2011), pois 0
agente provocou a morte de coelhos em seu laboratério (DAGUER, 2003).

Foi em 1923, em Praga, que Janku descreveu pela primeira vez a presenca de cistos de
T. gondii na retina de uma crianca de 11 anos com hidrocefalia e microftalmia (DAGUER,
2003), surgiram evidéncias de que a infeccdo é transmitida de forma congénita ao homem
(MOZZATO; PROCIANQY, 2003), que se trata de um parasito intracelular obrigatério e que
pode ser transmitido, também, pela ingestdo de alimentos contaminados (KAWAZOE;
MINEO, 2011). Em 1948, descobriu-se 0 método soroldgico chamado Teste do Corante ou
Reacdo de Sabin & Feldman, que até hoje é utilizado para diagnosticar a toxoplasmose
(KAWAZOE; MINEO, 2011). No entanto, somente na década de 60 que esse agente comegou
a ser estudado mais detalhadamente, por ter grande distribuicdo geografica e causar lesdes
irreversiveis ao homem. Sendo conseguido demonstrar seu ciclo sexuado no intestino do gato
em 1970 (PRADO et al., 2011).

2.2 Etiologia

A toxoplasmose é uma doenca causada pelo T. gondii, protozoario pertencente ao filo
Apicomplexa (PRADO et al., 2011). Os protozoarios se caracterizam por serem seres de uma
Unica célula que é eucariotica, ou seja, possui nucleo e organelas (BOWMAN et al., 2006). O
filo Apicomplexa agrupa apenas protozoarios intracelulares obrigatérios, que ndo possuem
cilios (MONTEIRO, 2010), nem flagelos na sua fase trofozoita (TAYLOR; COOP; WALL,
2010).
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O T. gondii, Unica espécie do género Toxoplasma (URQUHRAT et al., 2008),
apresenta ciclo heteroxeno, onde os hospedeiros definitivos, ou completos, sdo 0s gatos
(KAWAZOE; MINEO, 2011) e o0s hospedeiros intermediarios, ou incompletos, sdo 0s
mamiferos e as aves (MONTEIRO, 2010). Esse parasito apresenta mdaltiplas formas, que
variam conforme o estagio evolutivo e o habitat do agente, e todas elas podem ser encontradas
nos felideos ndo imunes (PRADO et al., 2011).

A classificacdo taxonémica, segundo Taylor; Coop; Wall (2010) é:

Sub-reino: Protozoa.
Filo: Apicomplexa.
Classe: Sporozoasida.
Ordem: Eucocciodiorida.
Familia: Sarcoscystiidae.
Género: Toxoplasma.

Espécie: Toxoplasma gondii.

2.3 Ciclo Bioldgico

2.3.1 Formas Evolutivas do Parasito

2.3.1.1 Oocisto Imaturo

O oocisto imaturo também é chamado de zigoto e contéem material central nao
diferenciado (MONTEIRO, 2010). Ele tem formato esférico (figura 1) e € a forma de
resisténcia do parasito, pois contém parede dupla, 0 que o permite sobreviver por um longo
periodo no meio ambiente (KAWAZOE; MINEO, 2011). O oocisto do agente T. gondii é
pequeno e, quando eliminado nas fezes, ndo é infectante e contém um esporonte, apenas
(BOWMAN et al., 2006). Ele é produzido nas células intestinais de felideos ndo imunes e é
expulso de forma imatura junto com as fezes (KAWAZOE; MINEO, 2011). Somente no
ambiente esse oocisto ira esporular e tornar-se infectante, isso ocorre entre um e cinco dias,
apos ser expelido, quando se tém a temperatura e oxigenacao adequada (PRADO et al., 2011),
essa temperatura deve ser de aproximadamente 27°C (TAYLOR; COOP; WALL, 2010).
Felideos infectados eliminam os oocistos por um periodo curto de tempo, de uma a duas
semanas de vida (URQUHRAT et al., 2008).



2.3.1.2 Oocisto Esporulado

O oocisto esporulado € resultado da esporulacdo que ocorre um a cinco dias apds ser

expelido para o ambiente e apresenta dois esporocistos com quatro esporozoitos cada (figura

1) (URQUHRAT et al., 2008). Esses esporozoitos sdo uma das formas infectantes do parasito

e se originam na esporogonia, também denominada processo de esporulacdo (MONTEIRO,

2010). Essa forma bioldgica € infectante para todos os animais, inclusive para o proprio gato

(BOWMAN et al., 2006). Eles sdo extremamente resistentes no ambiente, podendo durar de

12 a 18 meses (KAWAZOE; MINEO, 2011).

Figura 1 — Oocistos do T. gondii em diferentes estagios.
(A) Oocisto ndo esporulado; (B) Oocisto
esporulado com dois esporocistos e quatro
esporozoitos cada, setas indicando 0s
esporozoitos de um dos esporocistos; (C)
Oocisto esporulado com dois esporocistos e
guatro esporozoitos.

. o~ 3
o~ S
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Fonte: DUBEY et al., 1998.

2.3.1.3 Taquizoito

O taquizoito também pode ser chamado de merozoita ou trofozoita (DAGUER, 2003),

morfologicamente tem forma de lua crescente (BOWMAN et al., 2006) e € comparado com
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uma banana ou meia-lua, onde uma das extremidades é mais afilada que a outra, o que deu
origem ao nome do género (figura 2) (KAWAZOE; MINEO, 2011). Seu nucleo se localiza
mais na extremidade arredondada enquanto seu complexo apical se localiza na extremidade
pontuda (THRUFIELD, 2004). Através da divisdo assexuada, ou endogamia, 0s taquizoitos se
multiplicam de forma répida e, por serem moveis, infectam varias células, liquidos orgéanicos
e excrecOes, exceto as hemacias, que sdo as Unicas células que eles ndo parasitam
(KAWAZOE; MINEO, 2011), mas podem infectar células como fibroblastos, hepatdcitos,
células reticulares e células miocéardicas. Eles se disseminam para todos os tecidos do
hospedeiro e eventualmente criam cistos como protecdo (BOWMAN et al., 2006). Sao
encontrados durante a fase proliferativa ou aguda da infeccéo, pois quando o hospedeiro cria
imunidade eles sdo facilmente contidos e destruidos (KAWAZOE; MINEO, 2011). O
taquizoito ndo é uma forma resistente do parasito, sendo eliminado de forma rapida e fécil,
inclusive pelo contato por um curto periodo de tempo com o suco gastrico (PRADO et al.,
2011).

dii.

Figura 2 — Taquizoito do T. gon

TR
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2.3.1.4 Bradizoito

O bradizoito é a forma de multiplicacdo lenta do parasito (TAYLOR; COOP; WALL,
2010). Eles sdo encontrados dentro dos cistos, que tem de forma eliptica a redonda e parede
fina (figura 3) (BOWMAN et al., 2006). Os cistos se formam no momento em que 0
hospedeiro cria imunidade para o agente, porém, podem surgir desde o inicio da infeccéo,
mesmo que poucos (THRUFIELD, 2004). Portanto, eles caracterizam a fase crénica, mas, as
vezes, sdo encontrados na fase aguda, dependendo da cepa (PRADO et al., 2011). Estéo
presentes em varios tecidos, como cérebro, masculos, esquelético e cardiaco, e retina
(BOWMAN et al., 2006). A parede do cisto é resistente e protege os bradizoitos da acdo dos
mecanismos imunoldgicos do hospedeiro, isolando-os (KAWAZOE; MINEO, 2011). Séo
muito mais resistentes ao suco gastrico que 0s taquizoitos e podem permanecer Vvidveis
durante anos (PRADO et al., 2011). Porém, cuidado no diagndstico, pois esses cistos podem

ser confundidos com cistos de Sarcocystis e Neospora (BOWMAN et al., 2006).

Figura 3 — Bradizoitos de T. gondii em cistos teciduais. (A) cisto tecidual com trés
bradizoitos; (B) trés cistos teciduais com diferentes nimeros de

~ bradizoitos; (C), (D) e (F) cistos teciduais com inimeros bradizoitos.
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2.3.2 Fases do Ciclo Biologico

A fase assexuada ou ciclo extra intestinal, também chamada de fase proliferativa ou
merogonia, € caracteristica da ordem Eucocciodiorida, na qual estd contido o género
Toxoplasma (MONTEIRO, 2010). As formas evolutivas do parasito nesse ciclo podem ser
encontradas em todos os tecidos dos diversos hospedeiros (KAWAZOE; MINEO, 2011).
Essa fase ocorre através da ingestdo de taquizoitos, bradizoitos ou esporozoitos.

Os taquizoitos sdo sensiveis ao suco gastrico, portanto serdo destruidos se chegarem
ao estdbmago, por isso, para que ocorra a infeccdo, eles devem penetrar rapidamente na
mucosa oral. J& os cistos e 0s oocistos conseguem passar intactos pelo estdmago e liberam os
bradizoitos e 0s esporozoitos, respectivamente, no intestino e esses penetram nas células
(PRADO et al., 2011). Os esporozoitos e os bradizoitos irdo se multiplicar de forma
intracelular, pois ao passarem pelo epitélio intestinal, mesmo que de forma répida, penetram
nas celulas (KAWAZOE; MINEO, 2011) e se diferenciam em trofozoitos arredondados
dentro de vacuolos parasitéforos (BOWMAN et al., 2006). Ou seja, 0s oocistos esporulados
liberam os esporozoitos, ou os cistos ingeridos liberam os bradizoitos, a forma liberada do
parasito penetra rapidamente na mucosa intestinal e se diferencia em trofozoito. Os
trofozoitos, que sofreram diferenciacdo dentro do hospedeiro ou aqueles que ja foram
ingeridos dessa forma, iniciam a fase proliferativa, ou aguda, que é caracterizada pela
multiplicacdo e disseminacdo do agente com grande velocidade (URQUHRAT et al., 2008).
Essa disseminacdo se da através do sangue e da linfa, e permite que o parasito se espalhe por
todo o organismo do hospedeiro (KAWAZOE; MINEO, 2011), infectando pulméo, coracao,
sistema nervoso central e 6rgaos linfoides (MARKELL, 2003). Normalmente essa fase surge
de cinco a quinze dias apos a infeccdo (PRADO et al., 2011). Ela ocorre por endodiogenia,
onde os taquizoitos invadem as células, e se dividem em duas células-filhas, essa
multiplicacdo ocorre até as células acumularem de 8 a 10 taquizoitos e, entdo, se romperem,
liberando os taquizoitos produzidos, que infectardo novas células e repetirdo o ciclo
(TAYLOR; COOP; WALL, 2010). Alguns autores chamando esse processo de merogonia,
onde surgirdo merozoitos, mas o ciclo € o mesmo, 0 que muda € a nomenclatura
(MONTEIRO, 2010). A fase proliferativa ocorre até o hospedeiro adquirir imunidade, pois 0s
taquizoitos livres (parasitos extracelulares) sdo eliminados por ela, diminuindo o parasitismo
(KAWAZOE; MINEO, 2011) e resultando na formagéo de cistos. Eles, os cistos, contém
parasitos no seu interior que sdo chamados de bradizoitos pela sua lenta multiplicacdo
(TAYLOR; COOP; WALL, 2010). Dessa forma inicia uma nova fase da doenca, a fase
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crbnica, que € caracterizada pela diminui¢do dos sintomas e a multiplicacdo lenta do parasito,
que estdo presentes somente no interior dos cistos (KAWAZOE; MINEO, 2011). Os cistos
permitem que o protozoario se mantenha no organismo de forma latente, a sua multiplicacéo é
controlada pela imunidade adquirida do hospedeiro, no entanto, quando o hospedeiro tiver
uma diminuicdo dessa imunidade, esses cistos podem se romper e liberar o parasito, ativando
a infeccdo (TAYLOR; COOP; WALL, 2010), ou seja, esses cistos podem se reativar
(KAWAZOE; MINEO, 2011).

O ciclo intestinal, ou forma sexuada, é chamado assim, pois as formas evolutivas sdo
encontradas apenas nas células intestinais de felideos ndo imunes, o que os torna os Unicos
hospedeiros definitivos do agente (KAWAZOE; MINEO, 2011). Eles se infectam
principalmente pela forma de carnivorismo, onde se contaminam com cistos através da
ingestdo de aves e de pequenos animais mamiferos, como roedores, podendo ser também pela
ingestdo do oocisto ou de taquizoitos (PRADO et al., 2011). Conforma Bowman et al., 0s
esporozoitos e bradizoitos penetram nas células e se transformam em taquizoitos. Os
taquizoitos, sendo ingeridos ja nessa forma evolutiva ou tendo sido transformado dentro do
organismo, penetram nas células intestinais e sofrem multiplicacdo por merogonia que gera
merozoitos (BOWMAN et al., 2006). Esses merozoitos estdo dentro dos vacutolos
parasitéforos e, quando em conjunto, sdo chamados de merontes (KAWAZOE; MINEO,
2011). Até entdo, repetiu-se a multiplicacdo da fase assexuada. A fase sexuada, so inicia de
fato quando os merozoitas da ultima geracdo da fase assexuada, também chamados de
taquizoitos, penetram em novas células e sofrem diferenciacdo em gametogonias femininas e
masculinas (BOWMAN et al., 2006). Os macrogametas, gametas femininos, sdo imdveis e
sdo encontrados de forma isolada nas células, ou seja, cada um ocupa uma Unica célula
(MONTEIRO, 2010). Os microgametas, gametas masculinos, séo madveis por apresentarem
flagelo e sofrem diversas divisdes na célula antes de serem liberados desta (MONTEIRO,
2010). Ambos os gametas, durante a diferenciacdo, aumentam de volume em relacdo a célula
inicial, para armazenar nutrientes, no entanto, 0s microgametas, apds completamente
formados, sdo menores que 0s macrogametas, pois uma célula gera varios gametas
masculinos, enquanto que cada gameta feminino é formado individualmente na célula
(BOWMAN et al.,, 2006). O macrogameta, entdo, permanece na sua célula enquanto 0s
microgametas rompem a célula onde foram formados e se movem até o gameta feminino
penetrando-o e gerando o zigoto, que ainda no epitélio evolui para oocisto imaturo e, com o
rompimento da célula, sai junto as fezes do gato, para 0 meio exterior (KAWAZOE; MINEO,
2011; MONTEIRO, 2010).
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Somente de um a cinco dias, apos ser expelido, que o oocisto sofre esporulacéo, ou
esporogonia, € gera em seu interior oito esporozoitos, divididos nos dois esporocistos
presentes. O gato elimina oocistos durante uma a duas semanas da infeccdo (URQUHRAT et
al., 2008) e, apds isso, ele adquirird imunidade e, entdo, ndo serd mais uma fonte de
contaminacdo (KAWAZOE; MINEO, 2011), ndo se reinfectard e nem eliminard oocistos
novamente, nem mesmo se ele adquirir uma doenca que o torne imunodeficiente, como FIV e
FeLV (PRADO et al., 2011).

2.4 Epidemiologia

O T. gondii € um protozoario de distribuicdo geografica mundial, podendo ser
encontrado de paises desenvolvidos, como os da Europa Central, a paises subdesenvolvidos,
como os da América Latina, independente do clima e das condi¢Bes sociodemograficas da
populacdo. Sua prevaléncia soroldgica é considerada alta, pois pode atingir mais de 80% da
populacdo em determinados paises (KAWAZOE; MINEO, 2011). A prevaléncia mundial da
toxoplasmose é de 15 a 85% na populagcdo humana, tendo uma média de 40 a 50%, que no
Brasil é de 80% (CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005). Bowman et al. (2006) relataram
que apenas 30% das mulheres no mundo ndo precisam se preocupar em transmitir
toxoplasmose para seu feto, pois elas ja possuem anticorpos anti-T. gondii. Engquanto que
Reis; Tessaro; Azevedo (2006) relataram que quase 60% das mulheres gravidas ja tiveram
contato prévio com a doenca e que 38% nunca tiveram esse contato, logo, sdo susceptiveis,
devendo se prevenir. Mesmo dentro de um pais, a prevaléncia da infeccéo por T. gondii varia
entre os estados, as cidades e até entre grupos de risco diferentes dentro de uma mesma
cidade.

Em Santa Catarina, de 1996 a 1998, 41,91% das gestantes eram positivas, sendo
0,87% com doenca aguda (CANTOS et al., 2000). Em Aracaju, SE, em 2011, observou-se
uma prevaléncia de 43,5% em gestantes, acometendo as mulheres de todos os niveis de
escolaridade e de todas as classes sociais, mas, principalmente, as mulheres de baixa renda e
baixa escolaridade (RIBEIRO et al., 2013). No estado do Parana 40% das gestantes séo
susceptiveis para a doenca, pois a prevaléncia é de 60%, principalmente entre as mulheres de
baixa renda também e as de mdaltipla gestagdo (BITTENCOURT et al., 2012). Sendo que,
dentro do Parana, a estimativa é de que em Cascavel, a prevaléncia seja de 54,2%
(MIORANZA et al., 2008) e, em Rolandia, essa estimativa é de que 53,9% das gestantes

estdo cronicamente infectadas, 44,8% sdo susceptiveis e 0,3% estdo com infec¢do recente.
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Assim como nos outros locais, a maior prevaléncia foi entre mulheres com baixa escolaridade,
baixa renda e com mais de uma gestacéo, além da associacao significativa da infeccdo com a
manipulacdo da terra (DIAS et al., 2011). Em Araraquara, SP, a prevaléncia é de 58%
(ISABEL; COSTA; SIMOES, 2007). Ja no noroeste do estado de So Paulo ela é de 64,4%
(MATTOS et al., 2011). Em Goiénia, GO, € de 67,7%, tendo, entdo, 32,3% das gestantes
susceptiveis (SARTORI et al., 2011). No Mato Grosso do Sul, em 2002 e 2003, 91,6% das
gestantes haviam tido uma exposi¢do prévia a infeccdo, 8% ndo haviam tido contato com o
agente e 0,42% estavam com a infeccdo recente, sendo essa taxa considerada a mais elevada
no Brasil (FIGUEIRO et al., 2005). Ja na cidade de Cuiab4, que fica no Mato Grosso do Sul,
a prevaléncia é de 70,7% e a susceptibilidade é de 29,3% (LEAO; FILHO; MEDEIROS,
2004).

O Rio Grande do Sul tem 74,5% das gestantes positivas para toxoplasmose e 25,5%
delas negativas, ou susceptiveis (SPALDING et al., 2003). Essa taxa é considerada bastante
alta e dentre esses 74,5% das soropositivas para a doenca 3,6% se infectou em menos de 1,5
anos, oferecendo risco de transmissdo para o feto (SPALDING et al., 2003). Em Porto
Alegre, a prevaléncia da toxoplasmose é bastante elevada (REIS; TESSARO; AZEVEDO,
2006), mas uma pesquisa feita por Varella et al. (2003) mostrou que ela ndo é tdo alta quanto
a média no RS, que é 74,5% enquanto em Porto Alegre é de 59,8% e, dentre essas, 2,4%
podem ser de infec¢do aguda (VARELLA, 2001). Uma pesquisa desse mesmo autor, porém
mais recente, estima que a taxa de gestantes com infecgdo aguda deva ser de 0,48%, sendo a
maioria delas com baixa escolaridade (VARELLA, 2007). A prevaléncia na cidade de Passo
Fundo é de 49,1% (MOZZATO; PROCIANOY, 2003), na cidade de Santa Maria a
prevaléncia € de 66,42% (BECK et al., 2010). E, na cidade de Oswaldo Cruz em Santo
Angelo é de 45,57%, onde 90% s&o infeccdes antigas, ou seja, ja cronificaram e nfo causarao
infeccOes congénitas (BACCARIN; OLIVEIRA, 2007)

No RS, a taxa de transmissao congénita (vertical) é de 1,2 (LAGO et al., 2009) ou de
2,2 (SPALDING et al., 2003) para cada mil nascimentos, ou seja, entre 0,12% e 0,22%, e de
0,07% apresentando sintomatologia dentre os nascidos vivos (SPALDING et al., 2003).
Especificamente em Porto Alegre, essa taxa de transmissdao congénita cai para 0,09%
(VARELLA, 2007), mas, apesar de altas, as taxas no RS e POA sdo mais baixas que as de
outros locais, como o RJ, onde, de 2003 a 2006, a taxa de transmissdao congénita foi de 4%
(PESSANHA et al., 2011) e como o MS, que apresenta uma taxa de 3,9% (FIGUEIRO et al.,
2005). Em Chapecd, SC, uma pesquisa revelou que de cada mil gestantes 0,57 esta com

infeccdo aguda de toxoplasmose, mas se analisarmos as gestantes com gestacdo de alto risco
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esse numero sobe para 12,7 a cada mil, ou seja, 1,3% das gestacdes se tornaram de alto risco
por causa da infeccdo por toxoplasmose (SANDRIN et al., 2012).

E considerada a zoonose mais difundida no mundo, ha relatos de que 40 a 80% dos
adultos sdo sorologicamente positivos, e essa ampla variagdo ocorre devido a fatores
geogréficos, climaticos, socioecondmicos, culturais e tipo de trabalho (KAWAZOE; MINEO,
2011). E preciso conhecer os principais fatores de risco para cada populacéo especifica, para
poder combaté-los e diminuir o nimero de casos de infeccdo por toxoplasmose. A prevaléncia
é maior em veterinarios e trabalhadores de frigorificos e abatedouros (URQUHRAT et al.,
2008), pois eles tém maior contato com carne crua. A manipulagdo de carnes e visceras de
suinos causa uma maior exposicdo do homem ao agente, ou seja, aumenta seu risco de
infeccdo por toxoplasmose. Suinos de abatedouros estdo contaminados pelo agente e podem
causar infeccdo humana e animal pela ingestéo da carne crua ou malpassada. Num abatedouro
no Rio de Janeiro 7,64% dos suinos estavam contaminados pelo T. gondii (LUCIANO et al.,
2011). No Mato Grosso do Sul, 12,8% das matrizes suinas sdo soropositivas para
toxoplasmose (MURARO et al., 2010). A maior parte das infec¢des se da através da carne de
carneiro e de suino, pois 25% delas estdo infectadas, enquanto que na carne bovina o
isolamento de cistos é mais raro (BONAMETTI et al.,, 1997). Garcia et al. (1999)
encontraram uma prevaléncia de 24% em suinos, de 25,8% em bovinos e de 51,8% em
ovinos. Daguer (2003) obteve 41,4% de anticorpo 1gG em bovinos destinados ao abate em
Pato Branco, PR. O 1gG representa a infeccdo antiga, ou crénica (PRADO et al., 2011), que é
caracterizada pela presenca de cistos no hospedeiro (THRUFIELD, 2004). Daguer (2003)
também pesquisou a soropositividade dos funcionarios desses estabelecimentos e obteve um
resultado extremamente alto, 84,4% de soropositivos. Dos funcionarios avaliados que tinham
contato com gatos, 75% estavam infectados, enquanto que dos funcionérios que ndo tinham
contato com gatos 90% estavam infectados, ou seja, apesar de raro, os bovinos foram a fonte
de infeccdo sugestiva para a alta prevaléncia nos trabalhadores desses frigorificos, enquanto
que os gatos ndo tiveram associagdo com as contaminagOes, inclusive a maioria dos
infectados ndo tinha acesso a felideos.

Segundo Forsythe (2013), a maioria das causas de infeccdo pelo T. gondii é de origem
alimentar. A maior prevaléncia ainda é entre mulheres pelo falo de que elas se expdem aos
cistos da carne crua durante o seu preparo (ZANETTI; PLETSCH, 2007). Em Paris, 93% das
mulheres sdo infectadas, por preferirem consumir carne malpassada ou crua (THRUFIELD,
2004). Esse risco também é um fato na Regido Sul do Brasil (GARCIA et al., 1999), como

em Erechim, por exemplo, que é uma cidade conhecida pela alta frequéncia de infeccédo
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congénita devido a maior exposicdo das mulheres gestantes aos fatores de risco pelos habitos
alimentares, ja& que na regido consome-se uma alta quantidade de carne (MOZZATO,;
PROCIANQY, 2003). Em geral, ocorre uma maior prevaléncia no estado do Rio Grande do
Sul pelos hébitos alimentares de ingerir maiores quantidades de carne (VARELLA et al.,
2003), esse local tem a cultura do ‘churrasco’, onde muitas vezes a carne consumida néo é
bem assada. Algumas outras cidades tém alta prevaléncia de toxoplasmose pela cultura de
producdo e consumo de salames, principalmente pela ingestdo do produto cru durante a sua
fabricacdo. O consumo de salame apresentou-se como um fator de risco para gestantes na
cidade de Chapeco, SC (SANDRIN et al., 2012). Warnekulasuriya et al. (1998) ja detectaram,
inclusive, formas viaveis de T. gondii em amostras de produtos carneos crus que sdo prontos
para consumo, como os salames, indicando falha no processo de cura desses alimentos.

Apesar de apenas 0,8% das doencgas de origem alimentar serem causadas pelo T.
gondii ele ¢é responsavel por 20% das mortes causadas por doengas alimentares (FORSYTHE,
2013). No entanto, alguns autores ndo acham concordancia entre a infeccdo e os fatores de
risco ligados a alimentos crus. Como é o caso de Millar et al. (2007) que ndo acharam
diferenca significativa entre individuos que trabalhavam no matadouro e individuos que
trabalhavam em outras atividades, na cidade de Palmas, PR. Na maioria dos casos a infecgédo
estd ligada a mais de um fator, que pode ser residir em area rural, ter entre 35-40 anos de
idade, ter baixa escolaridade, ter baixa renda familiar, ter mais de uma gravidez, ndo consumir
agua de sistema de abastecimento confiavel e ter o habito de manipular areia ou terra, entre
outros (DIAS et al., 2011). Na Europa, o principal fator de risco é a ingestdo de carne crua ou
malcozida e no sul do Brasil também, para a maioria dos autores, mas conforme Batista
(2003) o principal fator de risco no sul do Brasil é a contaminacdo pelo solo. Em S&o Paulo,
no Sudeste, foram feitos testes em solos de areas de lazer de escolas, nas quais 30% deram
resultados positivos para a doenca, ou seja, foi possivel isolar o oocisto do T. gondii nesses
locais (SPALDING et al., 2005), podendo ser considerado uma fonte de infeccdo importante
para criangas que brincam nesses parquinhos e para as pessoas que os frequentam
(KAWAZOE; MINEO, 2011).

A soropositividade aumenta conforme o aumento da idade dos individuos, além de
aumentar com a menor escolaridade. A maior parte das gestantes infectadas é de classes
baixas e tem baixo grau de escolaridade, esse fato foi comprovado em diversas pesquisas
feitas em vérios locais, sendo elas recentes ou antigas (VARELLA et al., 2003; CRISTO;
BRITTO; FERNANDES, 2005; REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006; BACCARIN;
OLIVEIRA, 2007; SARTORI et al., 2011). Em Fortaleza, no Ceara, uma pesquisa foi feita
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para descobrir a prevaléncia da doenca em creches, escolas pablicas, maternidades e servigos
de pré-natal. Os resultados foram 22,8% de soropositivos nas creches, 58,4% em escolas
publicas, 71,5% das mées da maternidade e de servicos de pré-natal. Esse estudo concluiu que
a prevaléncia a toxoplasmose tem um rapido aumento nos dez primeiros anos de vida; que
continua aumentando conforme a idade; e que a soropositividade € maior em familias mais
numerosas, provavelmente pelo fato de que, quanto mais idade tem o individuo, maior foi o
tempo ao qual ele se expds ao agente e, quanto maior o numero de filhos de uma familia,
menor € a higiene e os cuidados com as crian¢as (REY; RAMALHO, 1999). Em Cascavel,
Parand, outra pesquisa também resultou numa maior prevaléncia de infeccdo nas gestantes
conforme o aumento da idade, pelo maior tempo de exposi¢cdo aos fatores de risco e,
inclusive, estimou-se a incidéncia anual de soroconversao de 2% (MIORANZA et al., 2008).
J4 em Guard, uma cidade satélite de Brasilia, a taxa anual de converséo é de 0,64% ao ano
(NOBREGA; KARNIKOWSKI, 2005). A prevaléncia é, comprovadamente, maior em
gestantes com 30 anos ou mais do que em com 29 anos ou menos (FEREZIN; BERTOLINI;
DEMARCHI, 2013), o que causa uma maior taxa de infeccdo aguda em gestantes jovens, pois
essas podem ndo estar infectadas pelo protozoario em razdo do menor tempo de exposi¢cao aos
fatores de risco antes da gestacdo e vir a se infectar pelo agente durante essa (SANDRIN et
al., 2012).

No Parana, conforme uma pesquisa feita por Bittencourt et al. (2012), foi detectado
que a maioria das infec¢des era por gestantes com baixa escolarizacgdo, pois elas tém menos
instrucbes para se prevenir e, por isso, as gestantes mais escolarizadas sdo as menos
infectadas (SARTORI et al., 2011). A populacdo rural do estado do Rio de Janeiro tem
prevaléncia de 65,9% para toxoplasmose e percebe-se uma diferenca significativa quanto a
cor de pele, pois individuos de cor negra apresentam uma frequéncia maior de lesGes
retinocoroidianas do que os individuos de cor branca e parda. O que induz ao questionamento
da maior susceptibilidade genética dos individuos de cor negra e do nivel sociocultural e
econémico deste grupo populacional (ALEIXO et al., 2009). No noroeste Paulista, comparou-
se as discentes do Centro Universitario de Rio Preto (UNIRP) com mulheres residentes na
cidade de Catanduva, elas apresentaram resultados inversos. As mulheres de Catanduva, nivel
socioeconémico baixo e baixa escolaridade, estavam mais infectadas que as discentes, com
imunidade de 76,7% e susceptibilidade de 13,3% contra 16,7% e 80% das discentes,
respectivamente (FURINI et al., 2010).

A infeccdo por T. gondii tem uma maior prevaléncia em regides de clima tropical ou

subtropical, os quais favorecem a sobrevivéncia dos oocistos no meio ambiente (BACCARIN;
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OLIVEIRA, 2007). As condicdes ideais para a sobrevivéncia do parasito sdo solo Umido e
sombreado (KAWAZOE; MINEO, 2011) e, por isso, 0s soropositivos sdo mais encontrados
em areas quentes e umidas (SPALDING et al., 2005). Além de todos os fatores de risco ja
citados existe a diferenca da cepa envolvida, o que pode ser exemplificado pelo fato de que a
ocorréncia de problemas oculares por toxoplasmose na América do sul € cinco vezes maior do
que nos paises da Europa (KAWAZOE; MINEO, 2011).

Algumas vezes varios individuos sdo expostos a mesma fonte de infeccdo ao mesmo
tempo e podem ocorrer surtos da doenca. Em S&o Paulo ja ocorreu um caso de um surto numa
indUstria porque vegetais contaminados foram ingeridos (EKMAN et al., 2012). Em Goias,
numa confraternizacdo, os convidados ingeriram quibe cru e 97% dos infectados
apresentaram sintomatologia, sendo a taxa de ataque estimada em 19,4% (SVS, 2007). O
maior surto mundial de toxoplasmose ocorreu em Cascavel, Parand, e proveio da
contaminacdo do reservatério de dgua da cidade (MIORANZA et al., 2008), provavelmente
por algum felino ter tido contato com esse reservatdrio, 0 que permitiu que oocistos fossem
liberados atraves das fezes na agua e contaminassem toda a populag&o.

Felideos selvagens, como o gato-mourisco, a jaguatirica, 0 gato-maracaja, a onca-
pintada e a onga preta, tém alta soropositividade para o T. gondii, sua prevaléncia chega a
85,72% (SILVA, 2008). Os felideos, em geral, adquirem o agente principalmente através da
predacdo de animais infectados. O que leva a uma maior infeccdo em gatos de rua
(URQUHRAT et al., 2008), pois 0s gatos que podem se contaminar séo aqueles que cacam e
comem carne crua (THRUFIELD, 2004), o que € evitado quando se mantém o gato dentro de
casa, Sem acesso a rua, ja que, dessa forma, tem-se um controle da alimentacédo desse felino.
Quando infectado, o gato pode eliminar 10 milhdes de oocistos pelas fezes (BATISTA, 2003),
porém essa eliminacdo dura de uma a duas semanas, apenas (URQUHRAT et al., 2008). E,
apos o gato adquirir imunidade, ele nunca mais voltara a eliminar os oocistos, nem em casos
de FIV e FeLV, que sdo doencas imunossupressivas (PRADO et al., 2011). Em Porto Alegre,
16,7% dos gatos domésticos estdo infectados e, embora os felideos sejam os unicos a eliminar
oocistos no ambiente, o contato com gato ndo expressa significante risco para transmisséo da
doenga (SCHNELL, 2011). No entanto, quando houver habitos inadequados de higiene, pode
ocorrer um aumento da infec¢do por toxoplasmose pelo contato domiciliar com gatos. Em
Fortaleza, uma pesquisa mostrou que esse contato domiciliar com gatos € um dos fatores de
risco da infeccdo quando esta associado ao maior nimero de filhos e sugere um descuido em
relacdo as medidas de higiene nas familias mais numerosas e que tenham animais de
estimacdo (REY; RAMALHO, 1999).
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De um modo geral, a maior taxa de contaminacdo ocorre pelo ndo conhecimento dos
sinais clinicos e dos riscos a vida que a doenca causa, além do desconhecimento dos seus
modos de transmissdo e, inclusive, pela ignorancia da existéncia da toxoplasmose. Uma taxa
muito alta de mulheres consome vegetais crus, linguica frescal, queijo frescal e leite in natura,
e ndo higieniza a tdbua de carne antes de manipular outros alimentos, ou seja, ndo sabem se
prevenir (BRANCO; ARAUJO; GUILHERME, 2012). Segundo Batista (2003), em
Planaltina, DF, o fator de risco prevalente € o desconhecimento da doenca e dos métodos de
transmissdo que, consequentemente, acarretam na falta de prevencdo. Em Niter0i, apenas
27,8% das gestantes conhecem a doencga, contra 72,2% que nunca ouviram falar sobre
toxoplasmose (MILLAR et al., 2014). Em Cuiaba, o desconhecimento da doenca pelas
mulheres é de 78% (LEAO; FILHO; MEDEIROS, 2004). Mesmo nos EUA, onde 48% sabem
da existéncia dela, apenas 7% ja realizaram testes para detec¢do da infecgdo. Das mulheres
americanas que conheciam a doenca 60% associavam-na as fezes dos gatos e apenas 30% a
carne crua e malcozida. No entanto, pelas boas praticas de higiene e cuidados com o0s
alimentos, provenientes de uma boa educagdo, algumas gestantes se previnem mesmo sem
conhecer a toxoplasmose (JONES et al., 2003). Porém, essa preven¢do nao ocorre nos paises
subdesenvolvidos, onde muitas vezes as pessoas ndo tém nocOes basicas de higiene. Além
disso, ocorre um enorme desconhecimento da doenca e dos seus meios de transmisséo,
também, pelos profissionais da saude, pois quase 90% deles ndo tem certeza de quais formas
evolutivas do T. gondii infectam o homem, 39,4% ndo sabem em qual periodo gestacional
pode-se adquirir a toxoplasmose e 15% ndo sabem que orientacBes profilaticas devem ser
dadas as gestantes, com isso, fica evidente a necessidade de melhorar a capacitacdo dos
profissionais da salde envolvidos no atendimento de gestantes (BRANCO; ARAUJO:;
GUILHERME, 2012).

Em muitos casos, ocorrem negligéncias e desinteresses, algumas pessoas ndo ddo a
importancia necessaria para a gravidade da doenca. Isso é facilmente percebido quando 68%
das gestantes que tiveram suspeita de toxoplasmose ndo retornam para realizar o teste
confirmatdrio, fato que ocorreu em Porto Alegre (REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006). Em
alguns lugares, nem a prevaléncia da infeccdo de toxoplasmose nem a frequéncia de gestantes
susceptiveis sdo conhecidas. Existem muitas mulheres que nao sdo testadas sorologicamente
no primeiro trimestre da gestacdo, algumas, inclusive, por ndo saberem que existe esse teste
(MOZZATO; PROCIANOQY, 2003). Em Aracaju, apenas 10% das gestantes susceptiveis
repetem o teste de sorologia no decorrer da gestacdo, o que significa 90% das gestantes

susceptiveis podem se infectar até o final da gestacdo sem saber e, com isso, sem que ocorra 0
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diagnostico precoce (RIBEIRO et al.,2013). As gestantes com resposta inconclusiva do
diagnostico de toxoplasmose também n&o retornam para refazer os testes, estima-se que
apenas 32% das gestantes com suspeita de infeccdo recente retornem para repetir a sorologia,
ou seja, um terco delas. O que mostra que as pessoas ndo tém conhecimento do risco ao qual
sua progénie pode estar exposta (REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006) até pelo fato de que
somente 16,23% das gestantes recebem informacGes sobre a prevencdo da toxoplasmose
durante a gestacdo (BRANCO; ARAUJO; GUILHERME, 2012).

O pré-natal oferece 0 momento ideal para que sejam realizadas essas medidas
preventivas e as orientacdes de como evitar a doenca (BECK et al., 2010), visto que a
populacdo alvo sdo as gestantes (VARELLA et al., 2003). No entanto, sdo feitos poucos
testes, na maioria das vezes soO é feito o primeiro teste (AMENDOEIRA; COURA, 2010), o
gue ocorre pelo acompanhamento ser insatisfatorio. Em Passo Fundo, por exemplo, somente
45% das gestantes sdo acompanhadas (MOZZATO; PROCIANOY, 2003). Em muitos locais,
as poucas mulheres que conseguem ter um atendimento no pré-natal por servigo publico e sdo
diagnosticadas como positivas para a doenga, ndo conseguem fazer o tratamento adequado,
24% ndo recebem as medicacGes e 50% sO conseguem iniciar um tratamento tardio
(PELLOSO et al., 2005). E, muitas vezes, o tratamento é feito de forma desnecesséria, pelo
erro de interpretacdo do profissional, que diagnostica uma infeccdo cronica como infeccédo
aguda (ISABEL; COSTA; SIMOES, 2007).

A maioria das gestantes desde o inicio da infeccdo permanece assintomaética
(BATISTA, 2003), em torno de 90% dos casos (BITTENCOURT et al., 2012). Se néo for
feito o acompanhamento soroldgico s6 se suspeitara da infeccdo no momento que houver o
aborto (BATISTA, 2003) e, se o feto ndo morrer, ele corre grandes riscos de nascer com
sequelas, pois mesmo assintomaticas as gestantes podem ter lesGes focais na placenta
(BITTENCOURT et al., 2012). A intensidade do processo inflamatério causado na placenta
tem relacdo com a gravidade do acometimento fetal (CASTRO et al., 2004), mas a severidade
dessa infecgdo pode ser diminuida com o diagnostico precoce, que possibilita a intervencao
terapéutica e, também, reduz o risco de infecgdo fetal (MIORANZA et al., 2008). A
toxoplasmose congénita ocorre em 50% das pacientes ndo tratadas, esse nimero é reduzido
com o tratamento, ja que ele diminui a infeccdo transplacentaria (FIGUEIRO et al., 2005).
Um estudo no Parand mostrou um caso com inicio de tratamento apés a infeccao fetal, na qual
o feto, depois do nascimento, apresentou a Tétrade de Sabin com alteragdes neuroldgicas e
oculares (HIGA et al., 2010), pois quando o tratamento ocorre de forma tardia o feto pode ja

estar contaminado e nascer infectado (PESSANHA et al., 2011). Enquanto outra pesquisa, em
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Passo Fundo, acompanhou seis mulheres infectadas que foram tratadas de forma precoce,
sendo uma delas HIV positiva, e nenhum dos recém-nascidos foi diagnosticado positivo para
a doenca nem apresentou qualquer sinal clinico, (MOZZATO; PROCIANQY, 2003), o que
comprova a eficiéncia e a necessidade do tratamento precoce, pois o tratamento tardio pode
n&o reverter o problema (BARBARESCO et al., 2014).

O risco de infecgdo fetal esta associado a prevaléncia do protozoario na populagéo e
no nimero de mulheres em idade fértil que ainda sdo susceptiveis & doenca (LEAO; FILHO;
MEDEIRQOS, 2004). No Brasil, essa taxa de mulheres susceptiveis durante a gestacdo ¢é de 25
a 40%, mostrando uma alta taxa de gestantes que podem se infectar pela primeira vez durante
a gestacdo (COUTO; LEITE, 2004). Nem todas as mulheres infectadas irdo transmitir a
doenca ao seu feto. Em média, a transmissdo vertical é de 54,3% (BARBARESCO et al.,
2014), sendo menor em Porto Alegre, 12,5% (VARELLA, 2007). Essa taxa vai depender dos
fatores de viruléncia do agente, do desenvolvimento transplacentario, da idade gestacional e
da carga parasitaria (CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005). Em relacdo ao
desenvolvimento da placenta, quanto mais desenvolvida ela estiver no momento da infecgéo,
maior serd a taxa de transmissao. No primeiro trimestre existem 25% de chance de infectar o
feto, no segundo trimestre essa taxa sobe para 54% e no terceiro trimestre, para 65%
(FIGUEIRO et al., 2005).

Enquanto as gestantes infectadas ndo desenvolvem sintomatologia, ou apresenta
apenas cefaleia, mialgia e disturbios visuais (PELLOSO; FALAVIGNA; GUILHERME,
2007), os fetos, na maioria das vezes, terdo a doenga clinica, com méa formacdo congénita,
retardo mental ou morte (BOWMAN et al., 2006), por isso a toxoplasmose é uma das
infeccbes mais temidas durante a gravidez (BARBARESCO et al., 2014). Ha relatos,
inclusive, de casos onde todas as criancas infectadas de forma congénita apresentaram sinais
clinicos, o que mostra a grande severidade dessa doenca (PESSANHA et al., 2011). Da
mesma forma que a transmissédo, a sintomatologia da doenca no feto ira alterar-se conforme o
seu desenvolvimento (MIORANZA et al., 2008), porém de maneira inversa, ja que a
gravidade da doenca sera maior quanto mais novo for o feto (KAWAZOE; MINEO, 2011). O
risco de retinocoroidite, calcificacdo, hidrocefalia é de 61% na 13? semana de gestacdo, 25%
na 262 semana de gestacdo e de 9% na 362 semana de gestacdo (BATISTA, 2013).

Um quadro bastante tipico, que normalmente ocorre quando a infeccdo se da no
segundo trimestre da gravidez, é a Tétrade ou Sindrome de Sabin, que cursa em 90% dos
casos com retinocoroidite, 69% com calcificacfes cerebrais, 60% com complicagdes nervosas

e comprometimento psicomotor e 50% com alteracdo do volume cerebral, podendo causar
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micro ou macrocefalia (KAWAZOE; MINEO, 2011). A infeccdo quando ocorre no terco final
da gestacdo, causa maior chance de contaminacdo do feto, no entanto apresenta prognostico
favoravel (REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006) enquanto que a maioria dos recém-nascidos
sintoméaticos e com prognostico desfavoravel foi infectada na fase inicial da gestacdo
(PESSANHA et al., 2011). Quando ocorre no primeiro trimestre, a infeccdo, normalmente,
causa aborto, enquanto que, quando ocorre no ultimo trimestre, provavelmente sera
assintomatica e a crianca desenvolvera sequelas ap6s o nascimento (MOZZATO;
PROCIANQY, 2003). Apenas 20% das criancas j& nascem sintomaticas (THRUFIELD,
2004) e os sintomas mais frequentes sdo microcefalia, hidrocefalia, retinocoroidite, uveite,
surdez, encefalomielite, retardo no desenvolvimento psicomotor (BATISTA, 2003;
THRUFIELD, 2004), edema, miocardite, anemia, trombocitopenia (KAWAZOE; MINEO,
2011), ictericia, hepatoesplenomegalia, urticéria e encefalite (PRADO et al., 2011), podendo
ter calcificagdes visiveis na radiografia (THRUFIELD, 2004).

O prognostico fetal tem relacdo com os resultados ultrassonograficos, mas ndo com 0s
exames de biologia molecular. Os fetos que ndo tem alteracbes no exame do ultrassom
normalmente nascem assintomaticos e permanecem sem sequelas pelo menos até um ano de
idade. J& os que apresentam alteracfes, como calcificagdes cerebrais, na maioria das vezes ou
morrem ou desenvolvem graves sequelas até o nascimento. Em torno de 80% dos casos a
sequela encontrada é retinocoroidite (PRADO et al., 2011) e 50 a 90% das mortes perinatais
sdo causadas pela hidropisia fetal (FRITSCH, A. et al., 2012). Por isso, é de grande
importancia o acompanhamento da gestacgdo, pois, além de estabelecer o prognostico, ele pode
colaborar com a conduta adequada (COUTO; LEITE, 2004).

A toxoplasmose também € bastante associada a problemas oculares, pois 75% dos
recém-nascidos infectados terdo problemas oftdlmicos (BATISTA, 2003). Normalmente,
essas afecgdes oculares serdo bilaterais nos recém-nascidos e unilaterais quando
desenvolvidas de forma tardia (PRADO et al., 2011). Isso ocorre porque 0s taquizoitos irdo
invadir a retina e causar uma inflamacdo com degeneracdo (KAWAZOE; MINEO, 2011).
Uma pesquisa feita hum consultério oftalmologico em Iljui, RS, detectou que 1,4% dos
pacientes, com problemas oculares, possuiam toxoplasmose ocular e, na maioria dos casos, a
infeccdo acometia o olho direito e mulheres (ZANETTI; PLETSCH, 2007).

Um estudo no Parand mostrou que 83% dos pacientes com problemas oculares sdo
infectados pela toxoplasmose (KAWAZOE; MINEO, 2011). O que mostra que apesar dessa
doencga ser mais perigosa para os fetos, ela pode causar problemas por toda a vida do

infectado. E, além disso, os infectados crénicos que adquirirem alguma sindrome
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imunossupressora poderdo ter, inclusive, uma agudizacdo da doenca. Em 10 a 50% dos casos
de pessoas infectadas por toxoplasmose que adquiriram AIDS ocorreu a reativacdo da
toxoplasmose cerebral levando a encefalite (THRUFIELD, 2004). Esse fato torna-se
importante pela alta prevaléncia de toxoplasmose em pacientes HIV positivos, que é de 80%
no Brasil, sendo que 4,8% apresentam neurotoxoplasmose, ou alteragdes neuroldgicas pela
toxoplasmose, e 1,6% apresentam toxoplasmose ocular, mas, apesar desse alto indice de

lesbes, 96,8% desconhecem o0 modo de transmissdo da doenca (XAVIER, 2013).

2.5 Patogenia

O hospedeiro intermediario se infecta ao ingerir o oocisto esporulado (4gua ou
alimentos contaminados). No trato digestivo, os esporozoitos sdo liberados e se espalham
pelos diversos 6rgdos através da linfa e do sangue (MONTEIRO, 2010). A infeccdo também
ocorre pela ingestdo de carne crua que contenha cistos com bradizoitos e pela ingestdo de leite
cru que contenha taquizoitos (KAWAZOE; MINEO, 2011). A infeccdo pelo leite ocorre de
forma bastante rara, ja que, para que ele seja contaminado, a cabra precisa se infectar durante
o periodo de lactacdo, pois somente durante a fase aguda os taquizoitos estdo presentes no
sangue e podem, através dele, contaminar o leite. Caso a cabra tenha uma infeccdo antiga ela
tera anticorpos, a imunidade ja existente ndo permitira que os taquizoitos circulem pelo corpo
através do sangue (PRADO et al., 2011).

As formas infectantes, esporozoitos, taquizoitos e bradizoitos, penetram nas células e
se multiplicam como taquizoitos (BOWMAN et al., 2006). Enquanto o protozoario penetra na
célula, sua membrana plasmatica vai sendo constringida por ela até elas se selarem, nesse
momento o parasito ja estd dentro da célula e, assim, se forma o vaclolo parasitoforo
(KAWAZOE; MINEO, 2011). Ocorre a fase assexuada, que tem uma replicacdo tdo rapida do
parasito que os trofozoitos sdo chamados de taquizoitos. A resposta imune do hospedeiro
diminui a velocidade de multiplicacdo dos taquizoitos, que entdo sdo chamados de
bradizoitos, pela lenta replicacdo, e formam uma parede cistica como protecdo contra 0s
anticorpos (MONTEIRO, 2010). Comumente, o parasito se multiplica até romper e matar a
célula, quando isso ndo ocorre leva a formacao de cistos, que s conseguem se formar devido
a diminuicdo da velocidade de multiplicagdo do parasito (MARKELL, 2003), essa
transformacdo dos taquizoitos em bradizoitos comega a ocorre aproximadamente dez dias
apos o inicio da infeccdo (KAWAZOE; MINEO, 2011).
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O hospedeiro definitivo se infecta da mesma forma que o hospedeiro intermediario, no
entanto o parasito invade a célula e pode se reproduzir de forma sexuada e gerar oocistos
imaturos que serdo liberados no ambiente e s6 conseguirdo esporular em condi¢es adequadas
de temperatura, umidade e oxigenacdo (MONTEIRO, 2010). O tempo que demora desde a
infeccdo do felino até a expulsdo dos oocistos pelas fezes varia conforme a forma infectante
ingerida, pois a ingestdo de cistos com bradizoitos acarretara na expulsdo de oocistos em
apenas trés a dez dias (THRUFIELD, 2004), se forem ingeridos taquizoitos esse tempo
aumentara para dezenove dias (KAWAZOE; MINEO, 2011) e se for por ingestdo de oocistos
0 numero de dias para a expulsdo de novas formas do parasito sera entre vinte e vinte e quatro
(THRUFIELD, 2004).

Os hospedeiros definitivos, ou completos, sdo apenas os gatos e outros felideos,
enquanto os hospedeiros intermedidrios, ou incompletos, sdo 0s seres humanos e outros
animais (KAWAZOE; MINEO, 2011), aves e mamiferos, inclusive os proprios gatos e outros
felideos (TAYLOR; COOP; WALL, 2010). O T. gondii pode ser encontrado em Varios
tecidos, liquidos organicos e células do corpo humano, exceto nas hemacias (KAWAZOE;
MINEO, 2011), no entanto ele tem preferéncia pelos pulmdes, figado, musculos, sistema
reprodutor e sistema nervoso central (TAYLOR; COOP; WALL, 2010).

O hospedeiro infectado ird desencadear uma resposta imune frente a infeccao.
Inicialmente se tem a resposta inata, dada, primeiramente, pela mucosa do trato
gastrointestinal, que protege o organismo da penetracdo do parasito, uma barreira fisica. Apos
a penetracdo na célula intestinal, a resposta inata sera através de células fagociticas, como os
neutrofilos e os macrdfagos, que tentam eliminar o agente de dentro do corpo. Porém, o
parasito pode inibir o processo fagolisossomo do macr6fago, o que o permite viver dentro
dessa célula protegido dos anticorpos (PRADO et al., 2011). Apesar disso, 0s macrofagos sao
importantes para a resposta imune por produzirem Oxido nitrico, que pode ser letal para o
parasito.

A imunidade é adquirida com o surgimento de uma resposta celular especifica. De um
modo bésico, o T. gondii estimula diversas células, como macr6fagos, neutrdfilos e células
dendriticas, que induzem a producao de imunoglobulinas e citocinas pré- e anti-inflamatorias,
gue mediam a morte dos taquizoitos (KAWAZOE; MINEO, 2011). Os anticorpos formados
diminuem ou eliminam o0s protozoarios extracelulares, enquanto que a resposta celular,
composta pelas células Natural killers e as células T, por exemplo, controla 0s parasitos
intracelulares (PRADO et al., 2011). Alguns desses parasitos intracelulares irdo formar cistos,

gue ndo ativam a resposta imunoldgica, permanecendo no organismo sem serem notados
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(PRADO et al.,, 2011). A infeccdo causa uma imunodepressdo durante duas semanas,
aproximadamente, e, enquanto isso, os titulos de IgM permanecem bastante altos, e, apds esse
periodo, comecam a diminuir e os titulos de 1gG que se elevam (PRADO, et al., 2011). Os
niveis de IgG aumentam rapidamente ap6s a infec¢do, alcangando seu méaximo em até dois
meses. Depois ocorre certo declinio, mas as 1gGs persistirdo por toda a vida do hospedeiro
(REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006).

2.6 Transmissao

As formas infectantes sdo caracterizadas pela presenca de um complexo apical,
encontrado na extremidade afilada do protozoario, que contém estruturas responsaveis pela
penetracdo na célula do hospedeiro (MONTEIRO, 2010). Existem trés formas infectantes do
T. gondii e elas sdo taquizoito, bradizoito e esporozoito (KAWAZOE; MINEO, 2011). A
infeccdo pode ocorrer atraves da forma adquirida ou congénita, onde a forma adquirida é
através da ingestdo de qualquer forma evolutiva infectante e a forma congénita se da pela
transmissdo de taquizoitos via placenta da mée para o feto, quando ela, mée, se contamina

pela primeira vez durante a gestacédo (figura 4) (URQUHRAT et al., 2008).

2.6.1 Adquirida (Horizontal)

A forma adquirida ocorre quando o hospedeiro se contamina através da ingestdo de
alguma das formas infectantes do parasito. Os oocistos esporulados podem estar presentes na
agua, nos alimentos, no solo e eles ainda podem ser disseminados mecanicamente através de
moscas, baratas, minhocas (KAWAZOE; MINEO, 2011). Além disso, os insetos copréfagos
podem auxiliar na contaminacgéo de verduras, legumes, carnes e forragens (URQUHRAT et
al., 2008). A contaminacdo do hospedeiro pelo oocisto se da através da ingestdo dele pelos
meios citados, entre outros. Devemos levar em consideracdo, também, a geofagia praticada
por algumas criangas, pois elas podem se contaminar ao ingerirem terra ou areia de locais
recreativos que contenham oocistos (PRADO, et al., 2011). Outra forma comum de infeccdo é
pelo consumo de agua com origem desconhecida, pois as fontes de agua podem estar
contaminadas por fezes de felideos que contenham a forma infectante. JA houve relato de
infeccdo em grupo de soldados, em trincheira, provinda da agua do riacho contaminada por
fezes de gatos selvagens (THRUFIELD, 2004). O oocisto pode sobreviver por 12 a 18 meses

no ambiente se os fatores climaticos como umidade e temperatura forem favoraveis, ou seja,
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em solo Umido e sombreado. Se a temperatura for de 4°C eles sobrevivem até 54 meses, se for
-16°C, 106 dias, mas morrem em dois minutos a 60°C. (KAWAZOE; MINEO, 2011).

A maior fonte de infeccdo para humanos sdo carnes contendo cistos ou pseudocistos
guando ingeridas cruas ou malcozidas (MONTEIRO, 2010). Os cistos tem capacidade de
infectar todos os animais de sangue quente (BOWMAN et al., 2006). Eles protegem o0s
parasitos no estdmago, permitindo com que esses cheguem ao intestino (KAWAZOE;
MINEO, 2011). Sdo, normalmente, transmitidos através da ingestdo da carne de porco ou de
carneiro cruas ou malpassadas (GARCIA et al., 1999), ja que mais que 25% dessas espécies
animais estdo infectadas pelo T. gondii, enquanto que o isolamento de cistos na carne bovina é
raro (BONAMETTI et al., 1997). No entanto, um estudo feito num frigorifico de Pato Branco
sugere que a carne bovina também possa ter um importante papel na manutencdo da
toxoplasmose da regido (DAGUER et al., 2004).

Outra forma bastante comum de transmissdo € através do consumo de salame, que ja
foi confirmado em Chapecé (SANDRIN et al., 2012). Nas carnes resfriadas (4°C) os cistos
duram por um periodo maior de tempo, enquanto que o aquecimento ou o congelamento, a -
18°C, da carne inviabilizam os cistos (KAWAZOE; MINEO, 2011). A infecgdo por
taquizoitos se da através da ingestdo de leite cru, principalmente de cabra, que é uma das
formas mais raras de contaminacdo (KAWAZOE; MINEO, 2011). Os taquizoitos so estardo
presentes no leite se a cabra se contaminar pela primeira vez durante o periodo de lactacéo,
pois somente antes de criar imunidade que os taquizoitos conseguem circular por todo o
organismo através do sangue e podem ser filtrados pelas glandulas mamarias e causar a
contaminacdo do leite (PRADO et al.,, 2011). Alem disso, essa transmissdo pode ser
facilmente resolvida com um processamento térmico desse leite, como a pasteurizacdo
(DAGUER, 2003). Existem formas mais raras ainda de transmissdo, onde os taquizoitos s&o
transmitidos por acidentes laboratoriais, por transfusdo de sangue, ou por transplantes de
orgaos (KAWAZOE; MINEO, 2011), essas formas ocorrem quando, por exemplo, uma
pessoa negativa para toxoplasmose se infecta por meio de transplante cardiaco de outra pessoa
com infecgdo cronica e desenvolve a doenga de forma sintomética devido & baixa imunidade
pos-transplante (THRUFIELD, 2004).

Os gatos normalmente se contaminam ao consumirem carne de animais infectados,
como a de roedores. Essa infeccdo ocorre pela ingestdo de cistos que contém bradizoitos e é a
mais importante, pois, além de ser a mais comum, causa uma maior quantidade de oocistos
liberados nas fezes do que a infecc¢do por outros estagios (PRADO et al., 2011). O fato de

acariciar ou afagar felinos ndo causa a transmissdo da doenca (PRADO, et al., 2011). Essa
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transmisséo sO € possivel atraves das fezes desses felinos com a presenca de oocistos, que
demoram no minimo um dia para esporular e se tornar infectante, sendo necessario, para se
contaminar ingeri-los, o que pode ser evitado com boas medidas de higiene. Além disso,
somente as fezes dos felinos transmitem a doenca, as fezes dos outros animais de estimacao
jamais s@o eliminadas com oocistos e, logo, ndo sdo uma fonte de infeccdo. Para se infectar
através de cées, passaros ou outros animais de estimacao, € necessario ingerir ou a carne ou as

visceras deles, pois eles sdo hospedeiros intermediarios do agente (MONTEIRO, 2010).

2.6.2 Congénita (Vertical)

A infeccdo congeénita, primeira forma de transmissdo da toxoplasmose descoberta
(REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006), é aquela que esta presente no nascimento, pois foi
adquirida no utero (THRUFIELD, 2004). Ocorre quando os animais ou a mulher se infectam
pela primeira vez durante a gestacdo (URQUHRAT et al., 2008) e o feto se contaminara de
forma transplacentaria, ou via placenta, por isso também é chamada de transmissao vertical
(THRUFIELD, 2004). Os taquizoitos, na fase proliferativa ou aguda, passam para o feto
através da placenta pela circulagdo materna (REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006). A maioria
das infeccdes congénitas pelo toxoplasma nédo é assintomatica como ocorre quando acomete
adultos saudaveis (THRUFIELD, 2004), podendo resultar na morte do feto, caso ocorra no
inicio da gravidez (FORSYTHE, 2013).

A transmissdo transplacentaria tem 14% de chance de ocorrer quando a mée se infecta
nos trés primeiros meses de gestacdo e pode chegar a quase 60% se a infec¢do for durante o
ultimo trimestre, tendo uma média de 45% durante toda a gravidez (BATISTA, 2003). J4, se
ela tiver a doenca crénica, devido a imunidade ja existente, ela sé passara a doenga ao feto se
tiver uma imunossupressdo durante a gestacdo (KAWAZOE; MINEO, 2011). Pois, a
imunidade materna, quando existente, evita a infeccdo congénita, ou seja, se a mae ja teve
contato com o parasito e desenvolveu imunidade especifica o feto ndo sera atingido, pois essa
imunidade ira frear os taquizoitos antes deles passarem para o feto através da placenta
(PRADO et al., 2011). Por isso, mulheres mais velhas tém menor nimero de casos de
infeccdo congénita, pois elas tém maior chance de terem infecgdes cronicas e, portanto, de
serem imunes a doenca (PESSANHA et al., 2011). Existem também casos, apesar de muito
raros, de cistos que reativaram em mulheres imunocompetentes (REIS; TESSARO;
AZEVEDO, 2006).
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Figura 4 — Ciclo de transmissao do T. gondii.
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2.7 Sinais clinicos

2.7.1 Gatos

Os felideos sdo os hospedeiros definitivos da toxoplasmose (PRADO et al., 2011),
neles, a doenca clinica ndo é comum (SCHNELL, 2011), ela costuma ser assintomatica, sendo
mais prevalentes sinais clinicos relacionados a formacao de cistos, principalmente no figado,
pulmdes, linfonodos, sistema nervoso central e olhos. A doenga é mais grave em filhotes, que
podem apresentar uma diarreia leve ou até morrer rapidamente quando forem infectados no
nascimento (PRADO et al., 2011) e em animais com baixa imunidade (SCHNELL, 2011),
pois desenvolvem uma infeccdo sistémica disseminada (PRADO et al., 2011). Eles se
contaminam principalmente por carnivorismo, de forma adquirida, a infec¢do congénita so se
da por ruptura de cistos durante a gestacdo (URQUHRAT et al., 2008).

2.7.2 Caes

Os cdes podem apresentar sinais clinicos quando infectados. Na maioria das vezes,

esses sinais irdo afetar animais muito jovens ou animais mais velhos e imunodeprimidos, o
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que ocorre normalmente em casos de cinomose, e pode levar a morte (PRADO et al., 2011).
Os sinais clinicos mais comuns nesses animais sdo febre, anorexia e diarreia, podendo ter
pneumonia, com tosse e dificuldades respiratorias, e alteracdes neurologicas, como inclinacdo
da cabeca, nistagmo, ataxia, convulsdes (URQUHRAT et al., 2008), linfadenopatia, vomito,
dor abdominal, ictericia, irregularidades cardiaca e uveite (PRADO et al., 2011).

2.7.3 Bovinos

Normalmente, em bovinos, a infeccdo é branda e assintomatica (TAYLOR; COOP;
WALL, 2010). Os adultos sdo resistentes a doenga, mas ela pode afetar animais jovens
(BOWMAN et al., 2006). Existem poucos relatos de doencas clinicas, mas assim como em
cées, podem cursar com febre, dispneia e sinais nervosos, como ataxia e hiperexcitabilidade
(URQUHRAT et al., 2008). Apesar de ndo ser uma importante causa de abortos em bovinos,
os fetos infectados podem morrer. No entanto, a maioria desses fetos sobrevive e nasce, mas o
bezerro pode apresentar sinais como febre, sinais respiratorios e nervosos, podendo morrer em
até uma semana (PRADO et al., 2011). Mesmo quando se tem alta prevaléncia da doenga em
bovinos, eles ndo apresentam lesfes sugestivas, 0 que permitiu que todos as carcacas
amostradas nas pesquisas tenham sido liberadas para o consumo (DAGUER, 2003),
principalmente por serem uma fonte de infeccdo improvavel, jA& que é bastante raro o
isolamento de cistos nessa espécie (BONAMETTI et al., 1997).

2.7.4 Ovinos

A toxoplasmose € a principal causa de abortos em ovinos no mundo, que ocorrem
principalmente no final gestagdo (PRADO et al., 2011) e sdo causados por uma placentite
focal desencadeada pelo agente (BOWMAN et al., 2006). A infec¢cdo no inicio da gestacdo
causa aborto com expulsdo do feto ndo detectada e, no fim da gestagdo, causa ou aborto
aparente ou natimorto ou, ainda, cordeiro fraco (TAYLOR; COOP; WALL, 2010). Porém, as

ovelhas ndo devem ser descartadas, ja que ndo afeta partos futuros (BOWMAN et al., 2006).

2.7.5 Suinos

Suinos sdo os animais mais acometidos por essa doenga, com altos indices de abortos
(PRADO et al., 2011), que, normalmente, acomete fémeas jovens (TAYLOR; COOP;
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WALL, 2010). Os animais adoecem em qualquer idade e apresentam sinais de anorexia, perda
de peso, febre, dispneia e encefalite. A encefalite acarretara em sinais neurolégicos, como
ataxia, e pode levar a morte (PRADO et al., 2011).

2.7.6 Aves

A infeccdo em aves é assintomatica e frequente (PRADO et al., 2011), os relatos em
granjas ndo sao comuns e, quando existem, cursam com infecgéo branda, (TAYLOR; COOP;
WALL, 2010). Na maioria dos casos, as aves ndo desenvolvem anticorpos contra o T. gondii

e acabam sendo reservatorios importantes do parasito (PRADO et al., 2011).

2.7.7 Humanos

A maioria dos seres humanos adultos ja entrou em contato com esse parasito, 20 a
90% (PRADO et al., 2011), no entanto sdo descritos poucos casos clinicos (MONTEIRO,
2010), sendo 80 a 90% das infecgbes assintomatica (FIGUEIRO et al., 2005). Quando a
toxoplasmose acomete adultos ou criancas apds o periodo neonatal, essa infecgdo é inaparente
(THRUFIELD, 2004), os humanos saudaveis, quando expostos, tém no maximo sinais
brandos como febre, dores musculares, dor de garganta, linfadenopatia e anorexia
(BOWMAN et al., 2006), sendo essa forma branda também conhecida como ganglionar ou
febril, na qual pode ocorrer um comprometimento ganglionar generalizado ou ndo, com febre
(KAWAZOE; MINEO, 2011). Os sinais clinicos comecam a surgir entre 6 a 13 dias apds a
infeccdo (BONAMETTI et al., 1997) e duram em torno de 46 dias até desaparecerem (SVS,
2007). Algumas vezes os sinais simulam uma mononucleose infecciosa, com calafrios e
cefaleia (THRUFIELD, 2004), porém pessoas saudaveis desenvolvem uma resposta imune
rapida que cronifica a doenca e diminui os sinais clinicos (PRADO et al., 2011). Conforme
Prado et al. (2011), a toxoplasmose latente pode causar alteragdes comportamentais nos
humanos, aumentando a possibilidade de homens se envolverem em acidentes de carro, terem
esquizofrenia, epilepsia, serem mais egoistas e instaveis emocionalmente, enquanto que as
mulheres tornam-se mais inteligentes, cordiais, participativas, amigaveis, sentimentais e
respeitam regras sociais.

O quadro do paciente depende, principalmente, da susceptibilidade do hospedeiro, da
quantidade de formas infectantes adquiridas e do tipo de cepa (KAWAZOE; MINEO, 2011).

Esteroides alteram a susceptibilidade ao parasitismo e, inclusive, possibilitam a reativacdo da
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toxoplasmose (URQUHRAT et al., 2008), da mesma forma que ocorre em imunodeprimidos,
como é o caso de individuos HIV positivos, transplantados em tratamento e pessoas que
fazem quimioterapia, pois 0 protozoario ndo € freado pelo sistema imune, por este estar
comprometido, podendo desenvolver uma doenca grave e aguda (PRADO et al., 2011). Ou
seja, ocorre uma ruptura do equilibrio entre imunidade e parasito (URQUHRAT et al., 2008)
podendo levar a encefalite, rinite e doenca sisttmica (KAWAZOE; MINEO, 2011). Em
muitos casos de pessoas com infeccdo cronica que acometem uma doenca imunodepressiva
ocorre a reativacdo de cistos, causando a forma meningoencefalica, que cursa com alteraces
neuroldgicas e leva a paralisia, estupor e morte (KAWAZOE; MINEO, 2011), mas antes do
obito, ela causa letargia, confusdo mental, perda de memoria, alucinagdes, incoordenacao
motora, convulsdo e coma (PRADO et al., 2011). Esses sinais sdo 0s mais encontrados, no
entanto podem ocorrer sinais mais raros, como orquite, caso que ja foi relatado em um homem
HIV positivo (THRUFIELD, 2004).

A infeccdo adquirida ocorre de forma oportunista a deficiéncia do sistema imune e seu
quadro clinico é mais raro do que o da infeccdo congénita (PRADO et al., 2011). A maioria
das infecces congénitas pelo T. gondii ndo é assintoméatica (THRUFIELD, 2004) e afeta os
fetos durante a gravidez levando a ma formacdo congénita, retardo mental ou morte
(BOWMAN et al., 2006) e, por isso, a toxoplasmose é uma das infeccdes mais temidas
durante a gravidez (BARBARESCO et al., 2014). A infeccdo no periodo inicial cursa com
aborto espontaneo, natimortos ou doenca grave (THRUFIELD, 2004) e as mulheres
infectadas nesse periodo sofrem 10 vezes mais abortos do que as ndo infectadas (KAWAZOE;
MINEO, 2011). Ja quando a infeccdo ocorre no periodo final da gestacdo apenas 20% das
criangas nascem sintomaticas. A maioria nasce normal e desenvolve retinocoroidite mais
tarde (THRUFIELD, 2004). Tendo, entdo, essa fase, prognostico mais favoravel (REIS;
TESSARO; AZEVEDO, 2006). Um quadro bastante tipico que normalmente ocorre quando a
infeccdo se da no segundo trimestre de gestacdo é a Tétrade ou Sindrome de Sabin, que cursa
com retinocoroidite, calcificag0es cerebrais, complicagbes nervosas, comprometimento
psicomotor e alteragdo do volume cerebral, podendo causar micro ou macrocefalia
(KAWAZOE; MINEO, 2011). Esse quadro ocorre pela reparacdo tecidual do feto a lesdo
causada pelo agente, levando a obstrucdo dos sistemas de transporte do liquido
cefalorraquidiano e a uma grande destruicdo dos tecidos nervosos, como o cerebro e a retina
(MONTANO et al., 2010). Em consequéncia de o agente ter tropismo pelo sistema nervoso
central e olhos (CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005) a infec¢do congénita vai afetar
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principalmente o cérebro, acometendo, também, outros tecidos e ter como principal lesédo a
retinocoroidite (URQUHRAT et al., 2008), que pode levar a cegueira (THRUFIELD, 2004).
As criancas recém-nascidas podem ser assintomaticas ou gravemente acometidas
(REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006). A maioria ou dois tercos delas (MOZZATO,;
PROCIANQY, 2003) sdo assintomaticas e desenvolvem sequelas ap6s o nascimento. As
sequelas mais comuns sdo microcefalia, hidrocefalia, retinocoroidite, uveite, surdez,
encefalomielite, retardo no desenvolvimento psicomotor (BATISTA, 2003; THRUFIELD,
2004), edema, miocardite, anemia, trombocitopenia (KAWAZOE; MINEO, 2011), ictericia,
hepatoesplenomegalia, urticaria e encefalite (PRADO et al., 2011), que podem causar
calcificacdes visiveis na radiografia (THRUFIELD, 2004). A retinocoroidite é a inflamacao
da retina que causa necrose com ruptura da camada pigmentada por infiltracdo de células
inflamatorias e forma-se um tecido de granulagdo que invade o humor vitreo (URQUHRAT
et al., 2008). O humano ainda pode ter estrabismo, nistagmo e, até, leucomalécia focal na
substancia branca do cérebro, originada pela andxia, ou falta de oxigenacdo para o feto,
causada pelo parasitismo na placenta (PRADO et al., 2011). Mesmo em casos de infecgéo
subclinica, pode-se ter alteracdo no exame de fundo de olho (MOZZATO; PROCIANQY,
2003), podendo ser de facil visualizagdo, limites marcados com halo de hiperpigmentacdo e

area de atrofia coriorretiniana central (ALEIXO et al., 2009).

2.8 Diagndstico

O diagnostico deve ser feito de forma precoce para possibilitar o inicio do tratamento
medicamentoso (SARTORI et al.,, 2011). Ele se demonstra capaz de diminuir a taxa de
transmissdo para o feto ou, quando a infecgdo intrauterina ja ocorreu, diminuir 0 nimero de
sequelas (CASTRO et al., 2001). O diagnéstico clinico é bastante dificil de ser feito por se
tratar de um processo sistémico com baixa parasitemia (UCHOA et al., 1999) e os sintomas
serem bastante variados, ndo tendo sinais especificos de toxoplasmose (KAWAZOE;
MINEO, 2011), o que pode confundir com outras doengas (UCHOA et al., 1999). Por isso, 0
diagnostico laboratorial € essencial para a sua confirmacdo (KAWAZOE; MINEO, 2011).
Existem diversos tipos de diagnosticos parasitoldgicos, porém eles ndo sdo executados com
facilidade, pois necessitam de laboratdrios e técnicos especializados, alguns tém um custo
elevado e outros apresentam demora até a obtencdo dos resultados (UCHOA et al., 1999).
Apesar da dificuldade, isolar o parasito do sangue significa infeccdo aguda (CRISTO;
BRITTO; FERNANDES, 2005). Essa detec¢do do parasito pode ser feita atraves de cultura in
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vitro, que é bastante cara por ser um parasito intracelular obrigatorio. Mas, pode ser
substituida pela inoculagcdo em camundongos, que, por vez, € uma técnica muito demorada
(CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005), mas bastante especifica, Castro et al. (2001)
conseguiram resultados com 100% de especificidade para esse método de inoculacdo em
camundongo.

A presenca do parasito também pode ser demonstrada através dos seus componentes
antigénicos ou segmentos de DNA que podem ser obtidos por técnicas como a PCR. Esses
métodos moleculares podem ser feitos a partir de diversos fluidos corporais diferentes e s6
apresentardo resultado positivo se realmente houver a parasitemia (CRISTO; BRITTO;
FERNANDES, 2005), ou seja, a especificidade dessa técnica pode chegar a 100%, e sua
sensibilidade a 92%, podendo ter resultados falso-negativos (SPALDING et al., 2002). A
desvantagem é o alto custo da técnica, que ndo possibilita sua utilizacdo para a realizagéo de
triagens soroldgicas. Um estudo feito por Spalding et al. (2002) comprovou que a PCR pode
evidenciar a presenca de um a dez taquizoitos, o0 que permite que seja utilizada com seguranca
e confiabilidade, além de tornar o diagndstico de transmissdo congénita rapido. Outra forma
de diagndstico parasitoldgico é através da evidenciacdo de cistos feita por bidpsias, no
entanto, essa técnica raramente é utilizada (KAWAZOE; MINEO, 2011), ja que é bastante
dificil fazer a visualizacdo do parasito em cortes de tecidos, sendo mais comum acha-lo em
cortes de cérebro e na placenta (TAYLOR; COOP; WALL, 2010). Por isso, normalmente, o
diagndstico através da visualizacdo dos cistos de cortes histoldgicos ou impressdes de tecidos
corados pelo Giemsa s0 ¢ feito em casos de morte do hospedeiro (MONTEIRO, 2010). Além
disso, os cistos devem ser diferenciados dos de outros géneros, como 0 Sarcocystis,
diferenciacdo, essa, que pode ser feita através do método de imuno-histoquimica
(KAWAZOE; MINEO, 2011). Para a deteccdo de oocistos deve-se pesquisa-los nas fezes dos
felideos, no entanto esses oocistos podem ser confundidos com os de outras espécies, como
Hammondia e Besnoitia (MONTEIRO, 2010) e sua diferenciacdo pode ser dificultada pelo
tamanho do oocisto, que é muito pequeno (BOWMAN et al., 2006). Além disso, esse nao €
um teste sensivel, pois 0 nimero de oocistos pode ser tdo pequeno que ndo sera detectado
(PRADO et al., 2011).

De um modo geral, essas técnicas diretas de diagnéstico ndo sao muito utilizadas, com
excecdo dos métodos moleculares que ainda estdo em etapa de avaliacdo. Hoje, o diagnostico
ainda € baseado na sorologia, que sdo técnicas indiretas. Existem diversas técnicas
soroldgicas, onde algumas s@o mais utilizadas, mas nao existe um padrdo-ouro. Muitas vezes

técnicas efetivas na literatura ndo sdo reprodutiveis ou sdo pouco especificas (CRISTO;
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BRITTO; FERNANDES, 2005). Os testes sorologicos detectam os anticorpos circulantes e
possibilitam a caracterizacdo da fase da doenca, diferenciando a aguda da crénica
(KAWAZOE & MINEO, 2011; MOTEIRO, 2010). Os anticorpos analisados sdo os do tipo
IgG e IgM, podendo ser, também, os do tipo IgA. A IgM aparece apds a primeira semana de
infecgdo, seus titulos aumentam até a sexta ou oitava semana e, depois disso, declinam. Esse
anticorpo permanecera no sangue do hospedeiro infectado durante, aproximadamente, quatro
a seis meses apos o inicio da infeccdo pelo T. gondii, mas, em alguns casos, ele pode persistir
como IgM residual por até 12 meses em titulos baixos no sangue (CANTOS et al., 2000). A
IgM indica infeccdo recente, mas devido & sua persisténcia durante muito tempo no
organismo, que pode chegar a anos, deve-se fazer um painel de testes para ter certeza do
diagnostico e evitar duvidas quanto a fase da infeccdo (MIORANZA et al., 2008). O
anticorpo IgG comega a ser produzido desde o inicio da parasitose e mantém seus niveis no
soro por toda a vida do hospedeiro, mesmo que mais baixos (CANTOS et al.,, 2000). A
presenca de IgG indica que ja houve a infeccdo, mas ndo indica tempo (MIORANZA et al.,
2008).

Recentemente, evidenciou-se um aumento da avidez do anticorpo 1gG pelo antigeno
do parasito com o passar do tempo, ou seja, quanto mais antiga a infeccdo maior é a
capacidade de ligacdo entre esse anticorpo e seu antigeno (CRISTO; BRITTO;
FERNANDES, 2005). O teste de Avidez permite, entdo, diferenciar as infeccdes agudas das
infeccOes cronicas. No entanto, ele nunca deve ser feito de forma isolada, pois a baixa avidez
pode persistir por um ano ap0s a infeccdo. Por isso é necessario saber interpretar os resultados
e fazer varios testes (MIORANZA et al., 2008). O ideal é fazer testes a cada duas semanas
para determinar se os titulos estdo crescentes, independente do teste soroldgico escolhido
(URQUHRAT et al., 2008). Antes do teste de Avidez utiliza-se testes como
Imunofluorescéncia Indireta, Aglutinacdo e Imunoenzimaticos para detectar os anticorpos
IgM e 1gG (MIORANZA et al., 2008). Antigamente utilizava-se bastante o Teste do corante
ou Reacdo de Sabin-Feldman (RSF), inclusive, ha relatos de uma pesquisa feita por Gomes,
em 1970, que so utilizou como diagnostico as técnicas Sabin-Feldman e Imunofluorescéncia
Indireta (IF1) (GOMES, 1970). Apesar de antiga, a RSF ainda é muito bem conceituada e
considerada como um teste de referéncia (CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005), pois se
trata de um teste altamente sensivel e especifico, considerado por alguns pesquisadores o teste
mais especifico para humanos, no entanto, ele caiu em desuso devido a necessidade ou

obrigatoriedade de manter o parasito vivo nos camundongos para preparar 0s antigenos
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(KAWAZOE; MINEO, 2011). Obrigatoriedade, essa, que causa problemas de biosseguranca
(CRISTO; BRITTO; FERNANDES, 2005).

Nos dias de hoje, o teste mais utilizado para humanos € o Imunoensaio enzimatico por
ter uma sensibilidade muito alta, inclusive, maior que a do RSF (KAWAZOE; MINEO,
2011). Como exemplo da técnica de Imunoensaio enzimatico, temos o teste de ELISA. Uma
pesquisa feita por Uchoa et al. (1999) mostrou que, para IgG, esse teste tem sensibilidade de
96,7% e especificidade de 75%, o que pode gerar resultados falso-positivos, por isso €
indicado para processos de triagem soroldgica com posterior confirmagéo da fase de infecgéo
através de outros testes. O teste de ELISA é um método quantitativo, em que a reacao
antigeno-anticorpo é monitorada pela medida da atividade enzimatica (CANTOS et al., 2000).
Em humanos adultos os testes mais utilizados sdo ELISA e RIF (Reacdo de
Imunofluorescéncia Indireta), também conhecida sé por Imunofluorescéncia Indireta (IFI)
(PRADO et al., 2011). A RIF é uma técnica de histoquimica para deteccdo e localizacdo de
antigenos (CANTOS et al., 2000). Conforme Kawazoe; Mineo (2011), a RIF é a mais
sensivel e segura dentre os métodos de diagnostico, tendo capacidade de detectar anticorpos
com uma semana de infeccdo. E o teste preferivel, pois ndo utiliza organismos vivos
(URQUHRAT et al., 2008). Esses testes devem ser realizados a cada duas ou trés semanas,
tendo confirmacéo de infeccdo quando os titulos negativos tornam-se positivos ou quando tem
um aumento constante de titulo (KAWAZOE; MINEO, 2011). Numa pesquisa feita por
Uchoa et al. (1999), os resultados de sensibilidade e especificidade para a RIF foram 83,8% e
79,1%, respectivamente. Essa técnica era muito utilizada anos atrds, mas vem sendo
substituida por métodos automatizados e quantitativos (BECK et al., 2010). Muitas vezes ela
é utilizada associada a outros testes, como o teste de ELISA (CANTOS et al., 2000). Ja o
teste de Hemaglutinacdo Indireta (HAI) sé deve ser utilizado para estudos epidemioldgicos,
pois ndo detecta a infeccdo precoce, além de ser bastante simples de ser feito e ter alta
sensibilidade (KAWAZOE; MINEO, 2011).

Como a infeccdo € mais severa em casos congénitos, deve-se saber interpretar 0s
resultados dos testes sorol6gicos com exatiddo, principalmente tratando-se de mulheres
gravidas. Em mulheres gestantes € de extrema importancia avaliar esses titulos de 1gG e IgM
0 mais cedo possivel e fazer a diferenciacdo da infec¢do cronica da aguda (PRADO et al.,
2011). Pois, a prevaléncia da doencga varia conforme habitos culturais e pessoais, e as
gestantes ndo desenvolvem doenca clinica, por isso elas sempre devem ser acompanhadas
durante toda a gestacdo (BATISTA, 2003), ou seja, como a infecgdo € assintomatica, SO se
descobre quando se faz o teste sorologico (AMENDOEIRA; COURA, 2010). O diagndstico é



41

crucial para definir o risco de acometimento fetal (PESSANHA et al., 2011), com o
diagnostico precoce pode ser feito o tratamento precoce, em casos de infec¢do aguda, ou o
acompanhamento para evitar a contaminacdo, em casos de mulheres susceptiveis a doenca
(AMENDOEIRA; COURA, 2010). Como ja mencionado antes, ndo se utiliza apenas um teste
para o diagndstico, ele deve ser feito através de um painel de testes soroldgicos, inclusive o
teste de Avidez de 1gG (MIORANZA et al., 2008). Esse painel serve, inclusive, para detectar
resultados falsos. Percebe-se que algumas analises sdo negativas para um método e positivas
para outro ao mesmo tempo, principalmente tratando-se de metodos soroldgicos utilizados
nos laboratdrios que atendem os servigcos publicos de pré-natal, o que leva a necessidade do
questionamento da confiabilidade da técnica antes de diagnosticar (ISABEL; COSTA,
SIMOES, 2007).

A forma mais utilizada para diagnosticar a infecgdo aguda em gestantes € através da
deteccdo de anticorpos da classe IgM, no entanto ela deve ser pareada com a deteccdo de 1gG
e o teste de Avidez de IgG, pois a IgM pode permanecer positiva no sangue por longos
periodos (PESSANHA et al., 2011). Em triagens soroldgicas feitas nas gestantes,
normalmente, se utiliza o teste de ELISA (FIGUEIRO et al., 2005). Esses testes devem ser
feitos desde a primeira consulta do pré-natal (BITTENCOURT et al., 2012). Quando a
gestante for negativa para ambos os resultados, tanto para IgG quanto para IgM, significa que
ela ndo tem imunidade para a doenga, nem esta infectada, e pode, portanto, contaminar-se,
pois esta susceptivel a infeccdo (BECK et al., 2010; PRADO et al., 2011). Elas devem
realizar novos testes ao longo de toda a gestacdo a fim de verificar uma possivel
soroconversao (BECK et al., 2010; BITTENCOURT et al., 2012). Quando ela apresenta o
teste de 1gG positivo e de IgM negativo, significa que a infeccdo é antiga e ela ja desenvolveu
anticorpos, portanto, ndo contaminarad o feto (PRADO et al., 2011). Os titulos de IgG
aumentam com a infec¢do, chegando ao pico em dois meses, apds, pode haver uma
diminuicdo desses titulos, porém eles permanecem no hospedeiro para sempre (REIS;
TESSARO; AZEVEDO, 2006), enquanto que o IgM tende a desaparecer em até um ano.
Portanto, significa que essa gestante se contaminou hd mais de 1,5 anos, e, por isso, esta
imune, logo, ela ndo precisa refazer as analises sorologicas (BECK et al., 2010).

Quando o resultado de IgG e IgM forem positivos existe a possibilidade de infeccao
aguda. No entanto, ndo é pelo resultado da IgM ser positivo que se confirma o diagnéstico de
infeccdo recente, pois pode ter sido detectado o IgM residual. A gestante com suspeita de
infeccdo aguda deve ser acompanhada e tem necessidade de passar por exames sorologicos

sequenciais e exames complementares (PESSANHA et al., 2011). Deve-se avaliar uma
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segunda amostra para verificar o aumento de titulos dos anticorpos, e, concomitante a isso,
fazer o teste de Avidez da IgG (BECK et al., 2010). O teste de Avidez de Anticorpos da
classe 1gG é utilizado para confirmar a época de infeccdo (FIGUEIRO et al., 2005). Ele deve
ser feito no primeiro trimestre de gestacdo (REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006). Caso
resulte em avidez alta, no exame feito até a 162 semana, significa que a gestante esta imune e
ndo transmitira o T. gondii para o feto (BECK et al., 2010), pois a doenca ocorreu antes do
inicio da gravidez (BASTISTA, 2003) e, portanto, descarta-se a suspeita (AMENDOEIRA,
COURA, 2010). No entanto, este teste pode perder o valor quando feito no segundo ou
terceiro trimestre da gestacdo, pois mesmo resultando em alta avidez o diagndstico de
infeccdo recente sera indeterminado (BECK et al., 2010). Isso ocorre pelo fato de a avidez
permanecer baixa por, aproximadamente, trés meses apds a infeccdo (FIGUEIRO et al.,
2005), dessa forma, se os testes forem feitos no segundo ou terceiro trimestre da gestacao,
existe a possibilidade da infeccdo ter ocorrido no primeiro trimestre (SPALDING et al.,
2003). Nesses casos a gestante é tratada com medicamentos como se tivesse infeccdo
congénita (BITTENCOURT et al., 2012). Por esse motivo, € de essencial importancia o
acompanhamento das gestantes, desde o inicio da gestacdo, pois excluindo a infeccdo desde
cedo se reduz a necessidade de tratamento das gravidas e do acompanhamento ambulatorial
das criancas suspeitas (PESSANHA et al., 2011), além de evitar o desgaste emocional
desnecessario das pacientes (ISABEL; COSTA; SIMOES, 2007). Caso o teste de Avidez
resulte em baixa avidez significa que a infeccdo estd ativa e a gravida deve se tratar e ter
acompanhamento médico durante toda a gestacdo (FIGUEIRO et al., 2005; REIS;
TESSARO; AZEVEDO, 2006; BECK et al., 2010). Entretanto, deve-se ressaltar que existem
casos, apesar de poucos, de persisténcia de anticorpos de baixa avidez por um tempo maior do
que o normal, devido a maturacao tardia do IgG que é comum para alguns pacientes. Por esse
motivo o ideal é fazer um painel de testes para verificar e acompanhar o aumento ou a
diminuicdo dos titulos dos anticorpos, além de utilizar outros métodos, como o PCR, para
fazer o diagndstico correto (BECK et al.,, 2010). Ainda existem alguns casos, onde 0
resultado do teste soroldgico pode ser de anticorpo IgM positivo e 1gG negativo, quando isso
ocorre considera-se o diagnostico indeterminado (BECK et al., 2010) e deve-se refazer os
testes, pois pode tratar-se de um resultado falso-positivo de IgM e a gestante ser susceptivel,
ou tratar-se de um caso de infecgéo que pode ser recente, com resultado falso-negativo de 1gG
(REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006).

Quando se suspeita de infecgdo fetal, ou sendo a mae comprovadamente positiva ou

ndo se conseguindo excluir a possibilidade de infeccdo aguda dela, deve-se fazer o
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diagnostico fetal. Esses métodos invasivos no feto, s6 devem ser implementado quando,
mesmo apads 0s outros testes terem sido feitos na gestante, a suspeita continuar (SARTORI et
al., 2011). O diagndstico fetal é executado através da PCR do liquido amniotico a partir da
amniocentese (PESSANHA et al., 2011), quando o feto tem, aproximadamente, 21 semanas
de vida (FIGUEIRO et al., 2005). E um exame com boa acurécia, sendo o procedimento de
escolha para esse diagnostico, com sensibilidade de 92% (PESSANHA et al., 2011). O ideal
seria utilizar a PCR do liquido amniotico concomitantemente com a inoculacao desse liquido
em camundongo ou em cultura de células, pois o método de PCR ainda apresenta dificuldades
técnicas e por isso ndo deve ser utilizado isoladamente, mas na pratica ndo se utiliza a
inoculacéo pelo seu alto custo. Ambos 0os métodos tém uma alta especificidade, mas requerem
grande tempo para a obtencdo dos resultados e tém baixa sensibilidade (CASTRO et al.,
2001). Também é possivel fazer o diagnostico através da deteccdo de IgM no sangue fetal,
que deve ser feita entre 17 e 21 semanas, pois € quando tem maior sensibilidade. Quando
negativa, ela afasta a ocorréncia de infeccio congénita quase sempre (FIGUEIRO et al.,
2005). Testa-se o IgM, pois este sé ultrapassa a placenta em casos de placentite, logo sua
presengca no feto, indica que este o produziu, o que confirma a infeccdo (MOZZATO,;
PROCIANQY, 2003). Deve-se, também, realizar ultrassonografias para avaliar a morfologia
fetal ao longo da gestacdo (THRUFIELD, 2004), ja que as alteracdes cerebrais podem ser
vistas facilmente em exames ultrassonograficos (COUTO; LEITE, 2004), através deles
percebe-se 0 aumento do ventriculo cerebral (THRUFIELD, 2004) e as calcificacbes
(COUTO; LEITE, 2004). Também se pode coletar a placenta e o corddo umbilical para
realizar a técnica de imuno-histoquimica e fazer avaliagdes clinicas (SPALDING et al., 2003),
pois o isolamento do agente ou a presenca de alteracBes histopatoldgicas sugestivas de
infeccdo na placenta auxiliam no diagndstico (PESSANHA et al., 2011).

Sempre que a sorologia materna indicar risco, deve-se solicitar ao recém-nascido a
sorologia para IgM e acompanha-lo durante o primeiro ano de vida (REIS; TESSARO;
AZEVEDO, 2006). O diagndstico de infeccdo no recém-nascido € bastante facil, feito através
da RIF ou RSF do seu soro, ja que demonstra a presenca de IgM que caracteriza a infecgéo,
pois o0 anticorpo IgM da mé&e ndo consegue passar através da placenta para o feto
(KAWAZOE; MINEO, 2011). No municipio de Jesuita, no Parana, por exemplo, € feito uma
triagem nos recém-nascidos para detectar esse anticorpo (BITTENCOURT et al., 2012). O
sangue para fazer-se essa triagem pode ser capturado do préprio corddao umbilical do recém-
nascido, essa técnica tem um custo relativamente baixo e € bastante precisa, sendo de grande
importancia para o diagndstico (MOZZATO; PROCIANQY, 2003). Além do IgM positivo,
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um feto € considerado infectado ou quando seus titulos de 1gG sdo maiores que os titulos
materno, ou quando tem uma elevacao consideravel nos titulos de 1gG de sucessivas amostras,
ou, ainda, quando ele tiver uma persisténcia desses titulos durante 6 meses apds o0 nascimento
(KAWAZOE; MINEO, 2011), ja que as criancas ndo infectadas tém um declinio de IgG apds
0 nascimento. Estima-se que a idade média dessas criancas para a IgG estar negativa é de 5,4
meses (PESSANHA et al., 2011).

A PCR ¢é uma técnica que também pode ser utilizada, podendo ser feita a partir da
urina do recém-nascido (PRADO et al., 2011) ou do seu sangue venoso e é indicada
principalmente em casos subclinicos (SPALDING et al., 2002). Pode-se fazer uma anélise
anatomopatologica da placenta, que quando ndo apresenta qualquer alteracdo ajuda a
descartar a possibilidade da infeccdo, no entanto a presenca de alteracbes ndo indica
confirmacdo da doenga (CASTRO et al., 2001). Além desses testes, os bebés devem passar
por testes complementares como fundoscopia ocular, ultrassonografia (US) de fontanelas,
tomografia computadorizada de cranio (FIGUEIRO et al., 2005), exame neuroldgico, puncéo
lombar e exames de fungdo hepética. E, apds o primeiro ano, todos os exames devem ser
repetidos nos casos confirmados (CASTRO et al., 2001).

Para diagnosticar que um problema ocular é devido a toxoplasmose sdo feitas analises
dos sinais clinicos, do exame de fundo de olho e de exames soroldgicos. O exame sorologico
pode ser o teste de ELISA, feito com o humor aquoso coletado do olho do paciente,
concomitantemente, com o seu soro. Os titulos de 1gG dos dois locais sdo comparados e 0
exame € positivo quando o humor aquoso contém titulos maiores que 0s do soro
(KAWAZOE; MINEO, 2011). Ja a fundoscopia permite visualizar altera¢cdes como “foco em
roseta” (KAWAZOE; MINEO, 2011) e, inclusive, classificar as lesdes oculares em graus
conforme o seu acometimento, diferenciando as periféricas das centrais (SPALDING et al.,
2003).

Em pessoas imunodeprimidas existe a possibilidade dos cistos reativarem e a doenca
agudizar, por isso o diagndstico deve ser feito através da tomografia computadorizada para
verificar a localizacdo destes cistos no cérebro (KAWAZOE; MINEO, 2011), j& que eles
podem causar encefalite. Associadas as afeccOes cerebrais, podem-se encontrar areas de
necrose no figado, pulmdes e miocardio pela multiplicacdo macica dos taquizoitos, que,
posteriormente, evoluem para lesdes mineralizadas (TAYLOR; COOP; WALL, 2010). De
forma complementar a tomografia deve-se usar a técnica de PCR, que vem assumindo posi¢ado
de destaque no diagnostico de imunodeprimidos, tendo sido preferivel aos testes soroldgicos
(CANTOS et al., 2000).
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2.9 Prevencao e Controle

A estratégia mais adequada para prevenir toxoplasmose congénita na populacdo
depende de inimeros fatores e € dificil de definir (REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006). Por
isso, devem-se ter todos os cuidados possiveis, principalmente tratando-se de gestantes ou
criancas recem-nascidas. A quantidade de mulheres acometidas varia conforme as diferentes
regides do globo (SARTORI et al., 2011) e, inclusive, entre diferentes estados e cidades
(BATISTA, 2003), por isso cada regido deve tomar suas medidas preventivas prdprias. O
risco de adquirir a toxoplasmose depende da sua prevaléncia na comunidade, do nimero de
contatos com as fontes de infeccdo e do numero de mulheres susceptiveis na comunidade
(FIGUEIRO et al., 2005). Deve-se tentar minimizar a prevaléncia, pois em locais com alta
prevaléncia soroldgica as mulheres susceptiveis tem maior chance de se contaminarem do que
em locais com baixa prevaléncia (VARELLA et al., 2003).

A contaminacdo da toxoplasmose pelo contato direto com o gato é possivel de
acontecer, pois os felideos sdo os tnicos hospedeiros definitivos da toxoplasmose e expelem o
oocisto através das suas fezes (BOWMAN et al., 2006). O oocisto demora mais que um dia,
apos ser expelido, para esporular e tornar-se infectante (MONTEIRO, 2010). Por isso, a
remocdo adequada das fezes da caixa de areia dos gatos deve ser diaria, assim como a
lavagem dessa caixa com agua e sabdo e a escovacao dos felinos domésticos (URQUHRAT
et al., 2008). Evitando, entdo, que o oocisto expelido mantenha-se no ambiente, esporule e
contamine algum possivel hospedeiro. Essa contaminacao ndo ocorre pelo simples contato do
hospedeiro com a forma infectante, pois, para contaminar-se, 0s humanos e 0s outros animais
devem ingerir o oocisto (BOWMAN et al., 2006). Obviamente as pessoas ndo consomem
nada que € sabido conter fezes, por isso, 0 foco dessa prevencdo é evitar o contato indireto dos
dejetos com a boca. Esse contato pode ser feito através de alimentos contaminados, como
verduras e frutas ou apenas pelo contato da mdo suja com a mucosa oral. Para evita-lo as
mulheres gestantes, quando possivel, devem deixar a limpeza da caixa de areia de seus felinos
para outras pessoas (BOWMAN et al., 2006). E, quando ndo for possivel, elas precisam
executar essa tarefa utilizando luvas descartaveis e integras, que também devem ser
empregadas no momento da jardinagem. Apds qualquer uma dessas praticas e antes das
refeices, é sempre necessario lavar bem as maos com agua e sabdo (MONTEIRO, 2010). De
um modo geral, as gravidas ndo devem frequentar lugares que contenham areias onde o0s

felinos tenham acesso, como parques publicos ou privados (PRADO, et al., 2011), pois 0
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oocisto dura até 1,5 anos no ambiente (THRUFIELD, 2004), ou seja, se ela entrar em contato
com alguma areia onde um gato defecou 18 meses antes podera contaminar-se. Outra forma
de evitar esse mesmo problema é telando, ou protegendo, esses parques e as caixas de areia de
recreacdo, para impedir a entrada dos gatos, que, entdo, ndo defecardo dentro delas
(THRUFIELD, 2004).

As frutas e verduras para serem consumidas devem ser bem lavadas e deixadas de
molho em solucdo contendo hipoclorito de soédio 2,5% (&gua sanitaria) por 10 minutos
(BATISTA, 2003), além disso, o cozimento delas também elimina a forma infectante do
parasito, pois 0 oocisto € destruido por uma temperatura de 55°C por 30 minutos
(THRUFIELD, 2004). Alguns autores sugerem o combate dos insetos por eles poderem
carrear, através de suas patas, o oocisto e, infectar os alimentos e o ambiente. (MONTEIRO,
2010). O oocisto também pode contaminar a agua, que sé deve ser consumida quando filtrada
(PRADO et al.,2011), pois muitas vezes a contaminagdo pode ocorrer no abastecimento de
agua da cidade e gerar um surto de toxoplasmose. E bastante raro que a contaminacio seja
originada da agua que abastece uma cidade e, quando ocorre, € de dificil suspeita. Os
tratamentos da agua com cloro ndo resolvem o problema, inclusive, algumas vezes, nem 0s
processos de coagulacdo, sedimentacdo e filtracdo eliminam os oocistos do T. gondii da agua
(ALMEIDA et al., 2011). De qualquer forma, para o seu consumo seguro pela populagéo, a
agua deve sofrer um tratamento completo e ter controle de qualidade, mas, principalmente, os
reservatorios e as caixas d’aguas necessitam ser totalmente vedados para impedir a entrada de
animais. E, em caso de ddvida em relagdo a sua procedéncia ou quando provém de pocos
artesanais, a dgua deve ser devidamente fervida antes do seu consumo (BATISTA, 2003).

Como os oocistos, oriundos das fezes dos gatos, s6 sdo gerados quando os felinos
ingerem carne crua, ou dada pelos tutores ou cacada por eles mesmos, que contenha cistos
(THRUFIELD, 2004), o controle da alimentacdo deles é de fundamental importancia para a
prevencdo da contaminacdo a domicilio. Gatos sadios, ndo alimentados com carne crua, nao
oferecem risco para 0s humanos e demais hospedeiros intermediarios (MONTEIRO, 2010).
Em substituigdo a ela, esses felinos podem ser alimentados com carne seca, enlatada, cozida
ou fervida, ja que essas apresentagdes nao contém a forma infectante viavel do agente da
toxoplasmose e, por isso, sdo consideradas formas seguras de alimentacdo, assim como a
racdo (BATISTA, 2003; THRUFIELD, 2004).

Os gatos quando infectados desenvolvem imunidade e ndo eliminam o0s oocistos por
mais que duas semanas em toda a sua vida (MONTEIRO, 2010). Isso quer dizer que ap0s um

més exclusivamente dentro de casa, mesmo se ele provier da rua e ja tiver se infectado, o
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felino ndo transmitird a doenca, pois ja parou de eliminar o oocisto. Fato também concluido
por Bowman et al. (2006), que disse que um gato com diagndstico positivo para toxoplasmose
ou que possua histérico de eliminacdo de oocistos é um animal muito mais seguro, pois
guando infectado o gato elimina oocistos durante duas semanas no maximo e, apds, cessa essa
eliminacdo devido a criacdo de anticorpos para a doenca. Se ele nunca tiver adoecido e
permanecer apenas dentro de casa, ndo cacar e ndo comer carne crua ele nunca se infectara,
logo, ndo sera fonte de infeccdo. Mas para isso acontecer o felino ndo pode ter qualquer
contato com o meio externo (BATISTA, 2003). Por isso, a gestante ndo precisa se desfazer de
seu gato quando engravida, pois um gato bem cuidado, com a alimentacdo controlada ndo
indica risco algum a ela, mas aquele mesmo gato, se ela o abandonar, pode significar. Ja que a
toxoplasmose se mantém principalmente através dos gatos de rua, que podem comer animais
gue contenham cistos, se infectar e eliminar oocistos. Além disso, animais bem nutridos
toleram melhor os altos indices de parasitismo (URQUHRAT et al., 2008). Um gato errante
jamais terd uma boa alimentacdo e, com isso, ndo reagira de maneira tdo rapida contra o
parasitismo, causando maior tempo de eliminagdo dos oocistos junto com as fezes,
aumentando, assim, a possibilidade de infeccdo de imunodeprimidos, gestantes, adultos e de
animais de outras espécies.

A infeccdo por oocisto € importante por ser a mais conhecida pelas pessoas e por
manter o ciclo do parasito, no entanto a principal forma de contaminacdo humana de
toxoplasmose € através da ingestdo de cistos contidos em carnes consumidas malcozidas ou
cruas (BOWMAN et al., 2006). As doencas alimentares sdo originadas por alimentos que tem
aparéncia, odor e sabor normal, 0 que ndo permite diferenciar um alimento contaminado de
um alimento seguro (FORSYTHE, 2013), por causa disso, ndo se deve consumir carne crua,
como as de quibes (PRADO et al., 2011), nem carnes malcozidas de qualquer espécie animal,
ja que elas podem contém formas infectantes e viaveis do agente (KAWAZOE; MINEO,
2011). A carne pode ser consumida regularmente, porém deve ser sempre bem cozida, pois 0
cozimento apropriado da carne destrdi o agente (FORSYTHE, 2013), ela deve ser aquecida a
66°C, inclusive no seu centro geométrico, antes de ser ingerida (THRUFIELD, 2004), pois a
carne, quando bem cozida, ndo é fonte de infeccdo de toxoplasmose. N&o obstante, o preparo
da carne no forno micro-ondas ndo é recomendado, ja que ocorre um aquecimento de forma
desigual e o cisto pode ndo ser inativado (MONTANO et al., 2010). Outras formas de inibir a
contaminacdo do parasito, que devem ser associadas ao cozimento da carne e nunca devem

ser usadas de forma isolada, é o congelamento dos produtos a — 6°C, que destrdi o cisto em
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um dia ou a — 21°C, que o destroi imediatamente (THRUFIELD, 2004), no entanto, numa
temperatura de 4°C, o cisto pode sobreviver por 54 meses (KAWAZOE; MINEO, 2011).

Além disso, qualquer alimento contaminado pode infectar outro alimento por contato
direto, ou através de utensilios infectados, causando uma contaminagdo cruzada, o que tem
ocorrido cada vez com maior frequéncia, ja que comer fora de casa estd cada vez mais
comum. Segundo Forsythe (2013), estudos tém mostrado 0 aumento da falta de conhecimento
em relacdo a preparacdo de alimentos de forma segura, de higiene pessoal e de limpeza de
utensilios, pois as pessoas cada vez passam menos tempo preparando suas refei¢fes. A
contaminacgdo cruzada pode ser evitada com o simples fato de sempre lavar com agua e sab&o
os utensilios de cozinha que entram em contato com as carnes (PRADO et al., 2011).

A forma viavel do T. gondii também pode estar presente em produtos carneos crus
prontos para consumo quando houver falha no processo de cura, como salames, por isso deve-
se evitar consumir esses produtos crus (WARNEKULASURIYA; JOHNSON; HOLLIMAN,
1998); ela também pode estar presente no leite cru de cabra, que jamais deve ser consumido
dessa forma, sendo necessario pasteuriza-lo para evitar a contaminacao, que € rara, mas pode
existir (PRADO et al., 2011).

Além de prevenir da contaminacdo devem-se criar programas de assisténcia para essas
gestantes. Inicialmente, para planejar um programa de prevencdo e controle é necessario
conhecer a taxa de gestantes soronegativas e das caracteristicas epidemioldgicas das regies
(BITTENCOURT et al., 2012). As gestantes devem fazer exames periodicos para detectar de
forma precoce a infecgdo (BATISTA, 2003; REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006). Esses
exames devem ser feitos mesmo sem sinais e sintomas sugestivos da toxoplasmose congeénita
(SPALDING et al., 2003). Essa patologia é facilmente detectada quando se realizam triagens
soroldgicas de rotina (CASTRO et al., 2001). Que devem ser feitas desde o primeiro trimestre
da gestacdo. No Brasil, a triagem pré-natal € realizada apenas nos estados do Mato Grosso do
Sul e Minas Gerais e nas cidades de Curitiba e Porto Alegre (MORI et al., 2011). Acredita-se
que em média 30% das gestantes estdo sujeitas a adquirir a infecgdo durante a gravidez, isso
demonstra a importancia do rastreamento dessa infeccdo (BECK et al., 2010). A prevencdo da
infeccdo congénita depende do diagnostico materno. Quando negativas para a doenca, as
mées devem ser reexaminadas durante a gestacdo para detectar a infeccdo precoce (SARTORI
et al., 2011), além de receberem orientacfes sobre as medidas profilaticas para diminuir o
contato com o agente (BACCARIN; OLIVEIRA, 2007). Se forem detectadas gravidas em
fase aguda, é necessario tratad-las para evitar que elas transmitam o parasito ao feto
(KAWAZOE; MINEO, 2011; SARTORI et al., 2011), o que visa minimizar as sequelas da
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doenca (LEAO; FILHO; MEDEIROS, 2004; BECK et al., 2010). O tratamento também deve
ser feito em recém-nascidos infectado mesmo sem sintomas, para melhorar o prognostico da
crianca (BATISTA, 2013).

O correto seria realizar, em todos os Hospitais, Programas de Vigilancia para a
toxoplasmose, onde as gestantes fossem orientadas e fizessem o0s testes sorolégicos desde o
inicio da gestacdo. O Programa da Saude da Mulher a cada encontro lembra a gestante das
formas de prevenir a infeccdo pelo T. gondii e ndo teve nenhuma soroconversao de gestantes
soronegativas que sdo acompanhadas por ele (SPALDING et al., 2003). Em Londrina no
Parand, foi adotado o Programa de Vigilancia da Toxoplasmose Adquirida na Gestacdo e
Congénita, em 2009. No qual foi feita a capacitacdo de toda a equipe, as orientaces as
gestantes sdo dadas em todas as consultas e a avaliacdo soroldgica é feita de forma trimestral,
guando ela é susceptivel, ou caso ela seja infectada, serd& acompanhada durante toda a
gestacdo e o caso sera notificado, e, desde sua implantagdo, nenhuma gestante adquiriu a
doenga, o que mostra uma boa efetividade (BITTENCOURT et al., 2012). Se for detectado
algum caso positivo ele deve ser notificado. Essa diminuicdo de infectados libera vagas para o
atendimento de pacientes com outras doencas em hospitais de referéncia e reduz a quantidade
de uso de medicamentos, o que também ocasiona uma economia aos cofres publicos (MORI
etal., 2011).

Ainda ndo existe vacina para humanos, pesquisas estdo sendo feitas, mas sem
resultados satisfatorios. Existem, apenas, vacinas para 0s ovinos, que tornam a carne mais
segura, porém ela ndo é liberada no Brasil (KAWAZOE; MINEO, 2011). A vacina ovina é
viva composta por taquizoitos atenuados (URQUHRAT et al., 2008). Por isso tem
capacidade de infectar fetos e humanos. Ela inda é utilizada somente na Nova Zelandia
(PRADO et al., 2011).

2.10 Tratamento

O tratamento € feito apenas para controlar o0s taquizoitos do organismo, pois é uma
doenga sem cura, ja que o hospedeiro permanece com cistos, que protegem o protozoario, por
toda sua vida (KAWAZOE; MINEO, 2011). Logo, o tratamento ndo € considerado
completamente satisfatorio (URQUHRAT et al., 2008). Na maioria das vezes, ele ndo é
necessario, pois o sistema imunitério, geralmente, resolve o problema. No entanto, em alguns
casos ele deve ser feito, como quando se trata de infectados imunocomprometidos (PRADO,
et al., 2011) ou em adultos com coriorretinite aguda (VARELLA et al., 2003). Como 0s
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medicamentos controlam os taquizoitos apenas, ndo sendo eficazes para os bradizoitos
(URQUHRAT et al., 2008), as chances de isolamento do agente diminuem e o diagnostico,
através da PCR, € dificultado (CASTRO et al.,, 2001). Os farmacos mais utilizados sdo
Pirimetamina e Sulfadiazina que devem ser associadas ao acido folico (KAWAZOE; MINEO,
2011), para evitar a anemia, a neutropenia e a trombocitopenia pois a Pirimetamina inibe a
sintese de acido folico pela medula 6ssea (PRADO, et al., 2011). Esse mesmo tratamento ja €
conhecido e utilizado desde antes de 1970 (GOMES, 1970), e pode ser utilizado em gestantes,
com infeccdo aguda adquirida no dltimo semestre de gestagdo, adultos (KAWAZOE;
MINEO, 2011), animais de produgdo (PRADO, et al., 2011) e animais de companhia,cées e
gatos (PRADQO, et al., 2011). Em gatos, a Clindamicina e a Pirimetamina reduzem, mas nédo
eliminam a liberacdo de oocistos nas fezes (URQUHRAT et al., 2008). E a Clindamicina
também € utilizada em casos de encefalite em humanos (THRUFIELD, 2004). Nas gestantes
com suspeita, inicialmente, se utiliza Espiramicina para prevenir a transmissao para o feto,
enquanto ele ainda nao estiver infectado (KAWAZOE; MINEO, 2011). Se o feto for
diagnosticado positivo deve-se intercalar a Espiramicina com a Sulfadiazina ou Pirimetamina,
que atravessam a placenta (KAWAZOE; MINEO, 2011). A Espiramicina é prescrita a
gestante desde a suspeita da infec¢do até o parto, ja a Pirimetamina ou a Sulfadiazina deve ser
dada apenas a partir do momento da confirmacdo do acometimento fetal até a 36% semana de
gestacdo (CASTRO et al., 2001). Esse mesmo tratamento deve ser feito em criangcas com
infeccdo congénita durante um ano, ja que ele auxilia na reducdo das sequelas, principalmente
as neurologicas e oftalmicas PESSANHA et al., 2011).

As gestantes infectadas e os fetos devem ser tratados o mais rapido possivel, mesmo
quando assintomaticos (REIS; TESSARO; AZEVEDO, 2006). Existe uma diferenga
significativa entre as taxas de transmissdo congénita das maes tratadas para as das néo
tratadas (SPALDING et al., 2003). No entanto, alguns autores dizem que a transmisséo
transplacentaria ndo diminui. Mas, de qualquer modo, o tratamento precoce da gestante
minimiza as sequelas nos recém-nascidos (MOZZATO; PROCIANOQY, 2003). Podendo,
inclusive, evitar as lesdes pelo agente, ou seja, mesmo se infectados, os filhos de maes
tratadas nascerdo assintomaticos, enquanto que as gestantes néo tratadas terdo filhos positivos
e com sequelas graves, com lesdes oftdlmicas e calcificacdes cerebrais (SPALDING et al.,
2003). Quando a crianga nasce infectada, quanto mais tardio o diagnostico e o tratamento,
maiores serdo as deficiéncias (MOZZATO; PROCIANQY, 2003), pois o tratamento precoce
evita e diminui as lesdes no neonato (FIGUEIRO et al., 2005), podendo estabilizar o quadro

oftdlmico (SPALDING et al., 2003). Pode-se fazer o0 acompanhamento ultrassonografico para
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verificar a regressdo das lesbes e, consequentemente, a eficacia do tratamento (COUTO;
LEITE, 2004).
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3 CONCLUSAO

A populacdo de risco da toxoplasmose, na qual as medidas de prevencdo devem ser
focadas, sdo as gestantes, jA que através da transmissdo transplacentaria a doenca causa
sequelas severas nos fetos e recém-nascidos, inclusive abortos. O principal fator de risco da
transmissdo da toxoplasmose para as gestantes é o desconhecimento da doenca e dos seus
métodos de transmissdo que, consequentemente, acarreta na falta de prevencdo. Em locais
onde as gestantes tém o acompanhamento correto e orientacdo constante durante a gestacéo, a
infecgdo aguda torna-se rara, podendo ser inexistente. A contaminacdo também esté associada
de forma proporcional a idade e de forma inversamente proporcional a baixa escolaridade e
baixa renda. J& que, quanto mais idade tem uma pessoa maior € o tempo que ela se exp6s ao
agente e que pessoas pouco escolarizadas tém menos instrucdo para se prevenirem, além de
terem maior descuido com as medidas de higiene, principalmente em familias com numerosos
filhos e animais. Existem diversas fontes de infeccdo dessa doenca, a mais lembrada é a
contaminacg&o através dos oocistos contidos nas fezes dos felinos, que podem ser transmitidos
ao homem através de frutos ou verduras mal lavadas e &gua ndo tratada contaminados ou,
ainda, pelas préaticas de manipulacdo de areias de jardins, parques e da propria caixa de areia
dos gatos. Porém, essa infeccédo é facilmente evitada quando se tem boas medidas de higiene,
evitando a contaminagdo dos alimentos pelas fezes e eliminando os residuos dos felinos
diariamente, pois o oocisto demora entre 24 horas a 5 dias para se tornar infectante. Para ter-
se uma gestacao saudavel com a presenca de felinos dentro de casa, além dessas medidas de
higiene, deve-se impedi-los de acessar a rua e controlar sua alimentacdo, de forma que eles
jamais consumam carnes cruas ou cagas, pois assim ndo se infectardo. Mesmo gatos
provindos da rua podem ser seguros, pois eles permanecem infectantes apenas por duas
semanas e, ap0s isso, criam imunidade e nunca mais eliminam oocistos. O gato € uma
importante fonte de transmissdo desse parasito, mas ndo € a principal, a fonte de infeccédo
mais comum do T. gondii é através da ingestdo de seus cistos que podem estar presentes nas
carnes de suinos e carneiros e devem ser inviabilizadas com o cozimento completo dessas
carnes, que jamais devem ser consumidas malcozidas ou cruas. Elas podem, inclusive,
contaminar outros alimentos que serdo consumidos crus, como verduras, através de utensilios
mal lavados durante o seu preparo, por isso, para evitar a contaminagdo cruzada, deve-se
sempre lavar de forma correta os utensilios que entraram em contato com a carne crua antes
de coloca-los em contato com outros alimentos. Mesmo quando a gestante falha nessas

medidas de prevencdo e se contamina ela deve ter recursos para diagnosticar a doenca de
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forma precoce e iniciar o tratamento o mais rapido possivel, pois o tratamento é capaz de
evitar a transmissdo para o feto ou, quando a infeccdo intrauterina ja ocorreu, diminuir o
numero de sequelas, além de permitir excluir a infeccdo desde cedo, reduzindo a necessidade
de tratamento excessivo e desnecessario das gestantes, e do acompanhamento ambulatorial
das criancas suspeitas. No entanto, muitos profissionais da saude ndo tém o conhecimento dos
fatores de risco da doenca e a maioria das gestantes realiza apenas o teste sorolégico na
primeira consulta. Esse trabalho conclui que deve haver uma mudanca na conduta dos
hospitais com a capacitacdo dos profissionais de saude para que eles possam transmitir
informacdes corretas para a populacdo, além da orientacdo constante que deve ocorrer em
todas as consultas de pré-natal e do acompanhamento das gestantes durante toda a gravidez,
com repetidos testes soroldgicos, pois s6 dessa forma é possivel diagnosticar de forma correta

e precoce a doenca, até porque a infeccdo € assintomatica para a maioria das gestantes.
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