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RESUMO

A toxoplasmose € uma zoonose causada pelo protozoario Toxoplasma
gondii. Ela ocorre em varias partes do mundo e pode acometer anfibios, aves,
répteis e mamiferos incluindo o homem. Os felinos desenvolvem um importante
papel na distribuicdo da toxoplasmose, pois sdo 0s unicos hospedeiros definitivos
do parasito, sendo assim, 0s Unicos que excretam oocistos resistentes a fatores
ambientais. As principais formas de transmissdo do T. gondii sdo: ingestdo de
agua, ou alimentos contaminados com oocistos oriundos das fezes de gato,
infeccdo transplacentaria (taquizoitos circulantes),sendo mais frequente no terco
final da gestacdo e, também, ingestdo de cistos teciduais em carnes cruas e/ou
mal cozidas. A infec¢cdo por esse protozodrio pode desencadear quadros variados,
desde auséncia de sintomatologia até o desenvolvimento de doencas com
manifestacbes mais graves. Este trabalho visa esclarecer o papel do gato na

transmissao da toxoplasmose.

Palavras-chave: Toxoplasma gondii, Felinos, Oocisto, Gravidez.
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1 INTRODUCAO

O presente trabalho apresenta uma revisdo bibliografica sobre a
Toxoplasmose felina.

A toxoplasmose € uma zoonose causada pelo protozoario Toxoplasma
gondii qual ocorre em varias partes do mundo e pode acometer anfibios, aves,
répteis e mamiferos, incluindo o homem (OLIVEIRA, 2014).

Os felinos desenvolvem um importante papel na distribuicdo da
toxoplasmose, pois sdo 0s unicos hospedeiros definitivos do parasito, somente
esta espécie completa o ciclo de vida do coccideo e passa 0s oocistos para 0
ambiente nas fezes, sendo de suma importancia na perpetuacdo do agente
(LAPPIN, 2010).

Em humanos, a toxoplasmose frequentemente se desenvolve em situacoes
de imunocomprometimento, pelo virus da imunodeficiéncia humana, leucemias,
linfomas, transplantes de o6rgdos e uso prolongado de corticosteroides e
citostaticos (GALVAO, et al., 2014; FRENKEL& BERMUDEZ, 2006). Os grupos de
maiores riscos de infeccdo sdo as gestantes e pessoas imunocomprometidas
(TENTER et al., 2001).

A doenga tem significado importante na economia, principalmente pela
mortalidade de suinos neonatais, e por diversos problemas reprodutivos
ocasionados em ovinos (TENTER et al., 2001).

Em felinos a doenca € assintomatica, porém, se estiverem com alguma
doenca imunossupressora, podem apresentar 0s seguintes sinais clinicos: diarreia,
febre, pneumonia, entre outros e nos humanos a toxoplasmose pode ser
confundida com uma gripe comum, sendo o0s sintomas mais comuns: dor de
cabeca, mal estar e febre, durante a gestacdo pode causar. abortamento,
nascimento de prematuro, morte fetal, entre outros (FILHA&OLIVEIRA, 2009).

Atualmente € crescente o numero de gatos domiciliados e ma informacéo
pode levar ao abandono desses animais, fazendo com que haja um grande
problema de saude publica (SCHNELL, 2011).

O objetivo desse trabalho é expandir as informacdes acerca dessa doenca

e da sua transmissao.
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2 REVISAO DE LITERATURA

A toxoplasmose felina € uma doenca cosmopolita e seu agente etioldgico é
o Toxoplasma gondii, um protozoario intracelular com tropismo pelas células
musculares, sistema nervoso, retina e do sistema reticulo endotelial (RENDINER et
al. 2007).

Aproximadamente 90% dos casos de toxoplasmose sdo assintomaticos
(RENDINER et al. 2007). Estima-se que 70-80% dos adultos humanos nas
Américas Central e do Sul apresentem sorologia positiva para a toxoplasmose
(CARVALHO et al., 2014). No Brasil ha uma variacdo de 54% (Regido Centro-
Oeste) a 75% (Regido Norte) da prevaléncia de anticorpos (RENDINER et al.
2007).

A sintomatologia da toxoplasmose € muito variada e comum a diversas
enfermidades, com envolvimento de varios 6rgdos e sistemas (GALVAO et al.,
2014).

2.1 Morfologia

Ha trés estagios infecciosos de T. gondii: taquizoitos, bradizoitos (dentro de
cistos teciduais) e oocistos (nas fezes de felinos), os quais estdo ligados a um
complexo ciclo biolégico (DUBEY, 2006; TENTER, 2001).

2.1.1 Taquizoito

Este estagio tem rapida multiplicacéo no ciclo do T. gondii (do grego, tachys:
rapido) (VIDOTTO et al., 2015), e ocorre durante a fase aguda ou proliferativa da
infeccdo, causa danos aos tecidos e dissemina a infeccdo no hospedeiro
(BOWMANEet al., 2002).

Os taquizoitos desenvolvem-se em vacuolos citoplasmaticos de todos os
tipos de células do hospedeiro, exceto nas hemécias (FIGURA 1). Sdo formas
moveis podendo encontrar-se livres em fluidos orgéanicos, tecidos e 6rgaos
(SCHNELL, 2011). Essa forma é importante na transmissao vertical do T. gondii.,

contudo, sdo muito sensiveis as condicdes ambientais, e geralmente sao
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rapidamente destruidos fora do hospedeiro, ou combatidos por aquecimento e
pasteurizacdo, sdo também pouco resistentes ao suco gastrico, sendo destruidos
em pouco tempo (JONES & DUBEY, 2010; NEVES et al. 2005). H&4 uma hipétese
gue sugere gue seja possivel a entrada dos taquizoitos no hospedeiro por
penetracdo do tecido da mucosa, posteriormente tendo acesso a circulacao
sanguinea ou sistema linfatico antes de chegar ao estbmago, neste caso haveria a
possibilidade da transmissdo também ocorrer através do leite materno (TENTER et
al. 2001).

Possuem uma estrutura complexa, com varias organelas e corpos de
inclusdo, apresentam formato de arco ou meia-lua, tem uma extremidade anterior
mais, afilada que a posterior e medem 2-4 pm x 4-8um (VIDOTTO et al. 2015).
Quando corados por Giemsa apresentam citoplasma azulado e nucleo
avermelhado (NEVES et al., 2005; JONES & DUBEY, 2010).

O taquizoito é capaz de invadir qualquer célula por penetracdo ativa e
multiplica-se por endodiogenia dentro do vacuolo parasitéforo recém-formado
(VIDOTTO et al., 2015). A célula fica saturada de taquizoitos e se rompe,
liberando- os para o espaco extracelular, os quais, uma vez livres, invadem novas
células, dando continuidade ao processo de multiplicacdo (VIDOTTO et al., 2015).
Ao longo da parasitemia, que ocorre na fase aguda da infeccdo, os taquizoitos
podem ser encontrados no sangue, urina, saliva, leite e liquidos cefalorraquidiano
por um periodo de aproximadamente 2 semanas, estes sd0 sensiveis a maioria
dos desinfetantes, a acdo do calor e ao congelamento (DUBEY, 1996; VIDOTTO et
al., 2015).

15
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FIGURA 1: Taquizoito do T. gondii.

Fonte: DUBEY et al., 1998

2.1.2 Bradizoito

E o tipo de multiplicacéo lenta do parasito (do grego, bradys: lento) e se
encontra no interior dos cistos teciduais formados na fase cronica da infeccdo
(NEVES et al., 2005, VIDOTTO et al., 2015). Os cistos sdo o modo de persisténcia
do parasito, em geral ndo causam danos e sao encontrados principalmente em
musculaturas cardiaca e esquelética, tecido nervoso e retina (VIDOTTO et al.,
2015). Morfologicamente os bradizoitos sdo semelhantes aos taquizoitos, porém,
funcionalmente, sdo mais resistentes a acdo das enzimas digestivas (COURA,
2005). Quando o hospedeiro € medicado corretamente ou quando desenvolve a
imunidade, os taquizoitos ndo rompem mais a célula e transformam-se em
bradizoitos (VIDOTTO et al., 2015). H& o inicio do processo de formacao de cistos
teciduais (Figura 2), cuja membrana advém da célula hospedeira, sendo assim,

nao sao reconhecidos pelo sistema imune como agentes invasores (VIDOTTO et



al., 2015).

Os bradizoitos sdo menos sensiveis a quimioterapia, a qual é efetiva contra
taquizoitos, sendo assim, 0 seu destino em tecidos do hospedeiro
imunossuprimido tem importancia clinica (DUBEY, 1998).

Os cistos podem chegar até 300um e sao eliminados a temperaturas de
58°C por 10 minutos, de 61°C por 4 minutos, ou sob temperaturas mais elevadas,
da mesma maneira tornam-se inativos em temperaturas baixas, a -13°C sao
destruidos rapidamente, porém a -3°C continuam viaveis por mais de 3 semanas
(DUBEY, 1996; VIDOTTO et al., 2015).

FIGURA 2: 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.

3y ‘. ,_g‘:; ‘*;'g

Fonte: DUBEY et al., 1998.
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2.1.3 Oocisto

A forma infectante é chamada de oocisto, sendo produzida no intestino de
felinos ndo imunes (SCHENELL, 2011).

Possui forma ovalada, medindo 10 x 12um (Figura 3) e tem uma parede
duplamuito resistente as condi¢cdes do meio ambiente (DUBEY, 2006; SCHENELL,
2011). Ao ser eliminado nas fezes apresenta-se ndo esporulado (nao infectante),
contendo uma massa interna esférica denominada esporonte e a esporulacdo
acontece apoés a exposicao ao ar e umidade, entre 1 a 5 dias, formando assim um
oocisto contendo dois esporocistos elipsoidais, cada um com 4esporozoitos (total 8
esporozoitos) (BOWMAN et al., 2002; DUBEY & LAPPIN, 2006).

Figura 3 — Oocistos do T. gondii em diferentes estagios. (A) Oocisto nao
esporulado; (B) Oocisto esporulado com dois esporocistos e quatro esporozoitos
cada, setas indicando os esporozoitos de um dos esporocistos; (C) Oocisto

esporulado com dois esporocistos e quatro esporozoitos.

Fonte: DUBEY et al., 1998.



2.2 Ciclo bioldégico

O ciclo de vida do parasito (Figura 4) comeca com a ingestdo de oocistos
esporulados, em agua e alimentos contaminados, ou pela ingestdo de cistos em
diferentes tecidos de animais infectados (VIDOTTO et al., 2015).

Os hospedeiros intermediarios sdo todos os animais de sangue quente,
incluindo humanos e os hospedeiros definitivos sdo membros da familia Felidae,
destacando-se 0s gatos domeésticos, especialmente os mais jovens (DUBEY,
2004).

O ciclo ocorre em duas fases diferentes: a fase sexuada ou enteroepitelial, a
qual ocorre somente nas células epiteliais do intestino de felideos e a fase
assexuada, que ocorre nos linfonodos e tecidos extra-intestinais de Vvarios
hospedeiros, incluindo o gato sendo assim, 0s gatos sao considerados
hospedeiros completos, por possuirem as duas fases do ciclo, ja os demais
hospedeiros sdo considerados incompletos, pois apresentam apenas 0 ciclo
assexuado (NEVES et al., 2005).

As formas de infeccdo sdo: horizontal — por ingestdo de oocistos infectantes
do ambiente; horizontal — por ingestao de cistos teciduais contidos na carne crua
ou mal cozida proveniente de animal infectado; ou, vertical — por transmisséo
transplacentaria de taquizoitos (TENTER et al., 2001; BOWMAN et al., 2002;
JONES & DUBEY, 2010). Os taquizoitos podem, ainda, ser transmitidos pelo leite
da mée para a prole (TENTER et al., 2001).
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FIGURA 4: CICLO BIOLOGICO DO Toxoplasma gondii
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Fonte: DUBEY et al., 1998.

2.2.1 Ciclo enteroepitelial

As infeccbes causadas por oocistos e taquizoitos sdo menos conhecidas,
exceto pelo fato de que o periodo pré-patente para eliminacéo dos oocistos € mais
longo e imprevisivel, se comparado com as infec¢des induzidas por bradizoitoso
carnivorismo € a forma mais importante e mais adaptada ao gato, pela ingestédo de
tecidos de hospedeiros intermediarios contendo cistos de T. gondii (DUBEY, 2012;
JONES & DUBEY, 2010).

Milhares de oocistos séo produzidos por multiplicacao difusa de T. gondii no
intestino felino, geralmente isso ocorrem sem sinais clinicos (DUBBEY, 1998).
Quando sai para o meio externo, o oocisto sofre esporulacdo, resultando em
2 esporocistos com 4 esporozoitos cada, sendo esta a forma final de resisténcia
(CIMERMAN & CIMERMAN, 1999). Em ambiente propicio, o oocisto pode levar de
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1 a 5 dias para esporular, tornando-se assim infectante para outros animais
(TUZIO, etal., 2005; JONES & DUBEY, 2010).
O periodo pré-patente e a frequéncia de excrecdo dos oocistos variam em
conformidade com o estagio de vida do parasito ingerido (BOWMAN et al., 2002).
A eliminacdo dos oocistos nas fezes dos gatos ocorre por aproximadamente
umasemana no decorrer de toda sua vida, sendo algumas semanas apds a primo-
infeccdo (DUBEY & LAPPIN, 2006).

2.2.2 Hospedeiro intermediario

Independente do estagio de T. gondii ingerido, o ciclo de desenvolvimento
extra-intestinal € o mesmo para todos os hospedeiros (felinos, humanos, etc.)
(DUBEY, 2006).

Quando as formas infectantes s&o ingeridas, elas penetram nos tecidos
intestinais, atingem a lamina propria e transformam-se em taquizoitos, estes
acabam sofrendo multiplicacdo intracelular intensa e disseminam-se pelo
organismo através do sangue ou linfa (JONES& DUBEY,2010). Os taquizoitos irdo
sofrer sucessivas divisdes assexuadas ap0s atingirem diversas células de tecidos
extra-intestinais, onde formardo vacuolos parasitoforos e assim formam novos
taquizoitos que se acumulam dentro da célula parasitada, rompem-na e invadem
novas células (NEVES et al., 2005).

Ha duas fases de desenvolvimento assexuado do T. gondii, as quais
ocorrem nos tecidos extra-intestinais de gatos e hospedeiros intermediarios, sdo
elas: endodiogenia e endopoligenia: na endodiogenia duas células-filhas sao
formadas dentro da célula-mé&e e na endopoligenia ocorre 0 mesmo processo da
anterior, porém, mais rapido e com maior formacao de taquizoitos, caracterizando
assim uma “endodiogenia multipla® (NEVES et al., 2005). Esta € a fase inicial da
infeccdo, e € 0 que caracteriza a forma aguda da doenca (SCHNELL, 2011). Na
maior parte dos casos, 0 hospedeiro acaba sobrevivendo, e 0 seu organismo
produz anticorpos que limitam a capacidade de invasdo dos taquizoitos,
resultando, assim, na formacao de cistos teciduais, os quais contém milhares de
bradizoitos de crescimento lento, na formacdo desses cistos que caracteriza a
forma latente da doenca (DUBEY, 2004; SCHNELL, 2011). Em individuos
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imunocompetentes, a multiplicacdo pode ser mantida sob controle através da
imunidade adquirida. Quando a imunidade diminui, o cisto pode romper-se e liberar
os bradizoitos, que se tornam ativos e recuperam as caracteristicas invasivas do
taquizoito (NEVES et al., 2005; JONES & DUBEY,2010).

2.2.3 Hospedeiro definitivo

Os hospedeiros definitivos, ou completos, sdo essencialmente os felideos,
inclusive os gatos domésticos aves e mamiferos (KAWAZOE &MINEO, 2011;
TAYLOR et al., 2010). Os gatos também sdo chamados de hospedeiros
completos, ja que também apresentam o ciclo extra-intestinal ou tecidual, composto
por taquizoitos em grupos e bradizoitos em cistos e os demais mamiferos, ndo
felinos e passaros, sado considerados hospedeiros intermediarios ou incompletos,
nos quais ocorre apenas o ciclo tecidual (DUBEY, 2004).

O hospedeiro infectado ira provocar 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 (BUZONI-GATEL & KASPER, 2007). ApGs a penetracdo na célula intestinal,
a resposta inata sera através de células fagociticas, como os neutréfilos e os
macréfagos, que tentam eliminar o agente de dentro do corpo. Porém, o parasito
pode inibir o processo fagolisossomo do macrofago, o que o permite viver dentro

dessa célula protegido dos anticorpos (PRADO et al., 2011).

2.3 Epidemiologia

A infeccdo por T. gondii é cosmopolita e € uma das zoonoses parasitarias
mais frequentes no ser humano, estima-se que 70-80% da populagdo humana,
localizada na América Central e do Sul, apresentam sorologia positiva para
toxoplasmose, sendo 90% das infec¢Bes assintomaticas (CARVALHO et al., 2014).
Em cées e gatos a soroprevaléncia da toxoplasmose varia de 25-50% de acordo
com a idade e o local de habitagdo os mesmos nédo domiciliados e animais de
regides periurbanas ou rurais apresentam maior prevaléncia de 70-85% (DUBEY
et al., 2004; PENA etal., 2006; VIDOTTO et al., 2015).
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A via oral é a principal porta de entrada do parasito, os carnivoros contraem a
infecgao pela ingestao de cistos teciduais em carne crua ou malcozida de animais
infectados, ou por ingestdo de oocistos esporulados que encontram-se no meio
ambiente ou por via transplacentaria (transmissado congénita) (VIDOTTO et al.,
2015). Em cées e gatos € comum a infeccdo por T. gondii. Herbivoros infectam-se
por ingestdo de oocistos encontrados em pastagens e na agua contaminada,
carnivoros e onivoros podem adquirir a infeccdo pela ingestdo de carne crua ou
malcozida contendo cistos advindos de animais em fase de infeccdo cronica e o
principal tipo de infeccdo para gatos domésticos na natureza sao a predacdo de
passaros e pequenos roedores (TENTER et al., 2000; DIAS & FREIRE, 2005
VIDOTTO et al., 2015).

A 4gua também é uma fonte de infec¢do de T. gondii. A ocorréncia de surtos
ou epidemias pode ocorrer quando reservatorios municipais de &gua séo
contaminados com oocistos eliminados por felideos infectados. Apenas sistemas
de tratamento de agua completos e que prezam pela qualidade desde a captacao
até a distribuicdo, sdo capazes de oocistos de T. gondii, pois eles séo resistentes
ao tratamento com cloro (DE MOURA et al., 2006; VIDOTTO et al., 2015).

E rara a infecgdo com taquizoitos por via oral, pois sdo sensiveis as enzimas
digestivas e ao pH estomacal. Entretanto, pode ocorrer transmissao de taquizoitos
pelo leite materno, pois os lactantes tem pH estomacal menos &cido (VIDOTTO et
al., 2015). Taquizoitos podem ser transmitidos por transfusdo sanguinea, mas é
menos frequente de acontecer, o tipo mais comum de infec¢do por taquizoitos € o
congénito. Isso ocorre quando as fémeas se infectam pela primeira vez durante a
gestacédo (VIDOTTO et al., 2015).

2.4 Patogenia e respostaimune

O hospedeiro intermediario se infecta ao consumir o oocisto esporulado
(dgua ou alimentos contaminados), no trato digestério, 0s esporozoitos sao
liberados e se espalham por inUmeros Orgdos através da linfa e do sangue

(MONTEIRO, 2010). Pode ocorrer infeccdo também se houver ingestdo de
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carne crua que contenha cistos com bradizoitos e pelo consumo de leite cru que
contenha taquizoitos (KAWAZOE &MINEO, 2011).

O hospedeiro definitivo contrai o parasito 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 sO
conseguirdo esporular em condicdes adequadas de temperatura, umidade e
oxigenacao (MONTEIRO, 2010).

O tempo que demora desde a infeccdo do felino até a eliminacdo dos
oocistos pelas fezes varia conforme a forma infectante ingerida, pois a ingestédo de
cistos com bradizoitos acarretarq na expulsdo de oocistos em apenas trés a dez
dias (THRUFIELD, 2004), se forem ingeridos taquizoitos esse tempo ampliara para
dezenove dias (KAWAZOE & MINEO, 2011) e se for por ingestdo de oocistos, a
expulsdo de novas formas do parasito sera entre vinte e vinte e quatro dias
(THRUFIELD, 2004).

Os hospedeiros definitivos, ou completos, sdo os felinos domésticos e
outros felideos apenas, enquanto os hospedeiros intermediarios, ou incompletos,
sdo os seres humanos e outros animais aves e mamiferos, até mesmo os préprios
gatos e outros felideos (KAWAZOE & MINEO, 2011; TAYLOR, et al. 2010).

O T. gondii pode ser identificado em varios tecidos, liquidos orgéanicos e
células do corpo humano, exceto nas hemacias no entanto ele tem tropismo pelos
pulmdes, figado, mudsculos, sistema reprodutor e sistema nervoso central
(KAWAZOE & MINEO, 2011; TAYLOR, et al. 2010).

O motivo para que alguns felinos morram e outros permanecam
assintomaticos ainda ndo € bem esclarecido (NORSWORTHY et al.,, 2009). A
idade do gato, o estagio de vida, nimero e via de entrada dos protozoarios, podem
ser responsaveis por algumas particularidades. Felinos recém-nascidos podem
desenvolver toxoplasmose aguda e morrer. Gatos com mais de trés meses de
idade raramente mostram quaisquer sinais clinicos ap6s a infecgdo via oral com
cistos teciduais (DUBEY, 2010).]

O tipo e a gravidade da patologia em infec¢Ges por T. gondii dependeréo do
grau e localizacdo da lesdo tecidual, o hospedeiro infectado ird estimular uma

resposta imune frente a infeccdo (SCHNELL, 2011). Primeiramente se tem a
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resposta inata, dada, inicialmente, 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 serd através de células
fagociticas, como os neutréfilos e os macréfagos, que tentam destruir o
agente de dentro do corpo, porém, o parasito pode inibir o processo
fagolisossomo do macréfago, o que o favorece viver dentro dessa célula protegido
dos anticorpos (PRADO et al, 2011). Apesar disso, os macrofagos sédo
importantes para a resposta imune por sintetizarem Oxido nitrico, que pode ser
letal para o parasito e a imunidade é contraida com o surgimento de uma resposta
celular especifica (TIZARD, 2002). De um modo basico, o T. gondii estimula varias
células, como macrofagos, neutréfilos e células dendriticas, que induzem a
producdo de imunoglobulinas e citocinas pré- e anti-inflamatorias, que mediam a
morte dos taquizoitos (KAWAZOE & MINEO, 2011).

Os anticorpos produzidos diminuem ou eliminam o0s protozoarios
extracelulares, enquanto que a resposta celular, composta pelas células natural
killers e as células T, por exemplo, controla os parasitas intracelulares (PRADO et
al., 2011).

Ainda segundo Prado et al. (2011) os parasitos intracelulares irdo formar
cistos, que ndo estimulam a resposta imunoldgica, permanecendo no organismo
sem serem notados.

A infeccdo causa uma imunossupressao durante duas semanas,
aproximadamente, e enquanto isso, os titulos de IgM permanecem bastante altos,
e, apos esse periodo, comecam a diminuir e os titulos de IgG que se elevam
(PRADO, et al., 2011).

Os niveis de IgG aumentam rapidamente apos a infec¢do, alcancando seu
maximo em até dois meses. Depois ocorre uma queda, mas as IgGs persistirdo por
toda a vida do hospedeiro (REIS et al. 2006).

2.5 Manifestagdes clinicas

Os felinos sao os hospedeiros definitivos da toxoplasmose, nelas a doenca
clinica ndo é comum (PRADO et al., 2011).

A doenca € mais grave em filhotes, que podem apresentar uma diarreia leve
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ou até morrer subitamente quando forem infectados no nascimento e em animais
com depressdao da imunidade, pois desenvolvem uma infeccdo sistémica
disseminada (DUBEY, et al. 2000; PRADO et al., 2011).

Sinais clinicos costumam ser dispneia, polipneia, pancreatite, ictericia, efusao
peritoneal, desconforto abdominal e sinais neurolégicos sdo consistentes com
toxoplasmose (NORSWORTHY et al., 2009).

Toxoplasmose crénica ocorre em alguns felinos e deve estar na lista de
diagnosticos diferenciais para gatos com uveite anterior ou posterior, lesdes
cutaneas, febre, hiperestesia muscular, miocardite com arritmias, perda de peso,
anorexia, convulsdes, ataxia, ictericia, diarreia, dispneia e pancreatite (LAPPIN,
2010).

2.6 Diagnaostico

O diagnostico deve ser feito de forma prévia para possibilitar o inicio do
tratamento terapéutico (SARTORI et al., 2011).

Os felinos eliminam oocistos por uma a duas semanas depois da primeira
exposicao e raramente sdo encontrados oocistos no exame fecal, além disso, os
gatos ndo apresentam diarreia durante o periodo de eliminacdo dos oocistos
(DUBEY; LAPPIN,1998).

O diagnéstico clinico € bastante dificil de ser efetuado por se tratar de um
processo sistémico com baixa parasitemia e 0s sintomas serem bastante variados,
nao havendo nenhum sinal patognomaonico de toxoplasmose, o que pode confundir
com outras doencas e a confirmacdo do diagnodstico demanda citologia ou
histopatologia (NORSWORTHY et al., 2009).

O diagnoéstico laboratorial € essencial para a sua confirmagdo e existem
diversos tipos de diagnosticos parasitologicos, porém eles ndo sao feitos com
facilidade, pois necessitam de laboratérios e técnicos especializados, alguns tém
um custo elevado e outros apresentam demora até a obtencdo dos resultados
(KAWAZOE & MINEO, 2011).

Os taquizoitos podem ser observados em varios tecidos e fluidos durante a
doenca aguda, sdo comumente encontrados em fluidos peritoneais e toracicos de

animais que desenvolveram efus@es toracicas e ascite (VIDOTTO et al. 2015). Por
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outro lado, sdo dificimente encontrados no sangue, fluido cérebro espinhal,
aspirados por agulha fina e lavados transtraqueal e bronco alveolar (DUBEY;
LAPPIN, 2000).A deteccédo do parasito também pode ser feita através de cultura in
vitro, que tem um custo elevado por ser um parasito intracelular obrigatorio, mas,
pode ser substituida pela inoculagdo em camundongos, que, por vez, é uma
técnica muito demorada conseguiram resultados com 100% de especificidade para
esse método de inoculagdo em camundongo (CRISTO et al., 2005).

Ainda é possivel identificacdo do parasito através dos seus componentes
antigénicos ou segmentos de DNA que podem ser obtidos por técnicas como a
PCR, estes métodos moleculares podem ser feitos a partir de varios fluidos
corporais diferentes e sO apresentardo resultado positivo se realmente houver a
parasitemia (CRISTO et al., 2005).

O diagnostico da toxoplasmose pode ser identificado pela combinacao de
demonstracdo de anticorpos no soro, com a demonstracdo de um titulo de IgM
maior do que 1:64 ou um aumento de quatro vezes ou mais no titulo de IgG, que
sugere infeccdo ativa ou recente, do qual para chegar-se a um diagndéstico, o
resultado do teste soroldgico deve ser visto em conjunto com a presenca de sinais
clinicos da doenca atribuiveis a toxoplasmose, exclusdo de outras causas e
resposta positiva a terapéutica (LAPPIN, 2010).

Para a deteccao de IgM, a técnica de Ensaio Imunoenzimatico (ELISA) é
preferivel, por ser mais sensivel (NORSWORTHY et al., 2009).

O teste de RIFI € um dos melhores métodos, sendo sensivel e seguro, e
pode ser usado tanto para pesquisa de IgM como IgG, como desvantagem, tanto
ELISA quanto RIFI apresentam alto custo e necessitam equipamentos e
conjugados especificos, ambos sdo comumente utilizados na sorologia de
mulheres gravidas e na pesquisa de toxoplasmose congénita no soro de criancas
recém-nascidas (NEVES et al., 2005).

2.7 Tratamento

A terapéutica é feita apenas para controlar os taquizoitos do organismo, pois
€ uma doenca incuravel, ja que o hospedeiro permanece com cistos, que protegem
0 protozodrio, por toda sua vida (KAWAZOE & MINEO, 2011).
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Na maioria das vezes, o tratamento ndo é necessario, pois o sistema imune,
geralmente é eficaz. No entanto, em alguns casos ele deve ser feito, como
guando se trata de animais imunocomprometidos ou imunossuprimidos ou em
felinos com coriorretinite aguda (VARELLA et al.,, 2003; PRADO, et al.,, 2011).
Como os farmacos controlam os apenas os taquizoitos, ndo sendo eficazes para
os bradizoitos, as chances de isolamento do agente diminuem e o diagnéstico,
através da PCR, é dificultado (CASTRO et al., 2001).

O medicamento eleicdo para controle da toxoplasmose é o cloridrato de
Clindamicina (12,5 a 25mg/kg, VO/IM, a cada 12 horas, durante 28 dias),
combinacao de Trimetropina-sulfonamida (30 mg/kg, VO, a cada 12 horas, durante
28 dias) também tem sido empregada com sucesso (NORSWORTHY et al., 2009).
Sinais clinicos de toxoplasmose sistémica comecam a regredir dentro de 24 a 48
horas apds o inicio da terapéutica. A retinocoroidite ativa geralmente desaparece
em até uma semana (DUBEY, 2006). Pode-se usar colirio de Prednisona 1%
topicamente em cada olho, a cada 6-8 horas por duas semanas na terapia
adjuvante contra uveite (GROVES et al., 2004).

Se houver ma resposta a terapia em até sete dias, um farmaco alternativo
deve ser considerado, como por exemplo, a Azitromicina (10 mg/kg, VO, a cada 24
horas, durante 10 dias) (NORSWORTHY et al., 2009).

Outros medicamentos muito usados sdo Pirimetamina e Sulfadiazinaque
devem ser complementado com &cido folico, para evitar a anemia, a neutropenia e
a trombocitopenia pois a Pirimetamina inibe a sintese de acido félico pela medula
O0ssea (KAWAZOE & MINEO, 2011; PRADO, et al., 2011).

Ainda €é recomendado o uso de Doxiciclina e Claritromicina, como
alternativaspara o tratamento (NEVES et al., 1991).

Norsworthy (2004) relata ainda que o prognostico € bom, se o diagndstico e
a terapéutica forem feitos no inicio da doenca, gatos em que a doenca nédo se
manifesta no globo ocular, sistema nervoso central ou neuromuscular respondem

ao tratamento em 2 a 4 dias.

2.8 Saude publica e medidas gerais de prevencdao

A toxoplasmose ndo é uma doenca objeto de acbes de vigilancia
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epidemiologica, entretanto, possui grande relevancia para a saude publica, devido
a sua prevaléncia, principalmente em pacientes com AIDS e gravidade nos casos
congeénitos (TUZIO et al., 2005).

Todos os prestadores de cuidados humanos ou animais devem fornecer
esclarecimentos precisos aos clientes e tutores sobre os riscos e beneficios da
propriedade de um animal de estimagao, para que uma decisdo a respeito da
aquisicao de um animal possa ser feita com responsabilidade (SUKTHANA, 2006).

O Center For Disease Control and Prevention (CDC), dos EUA, proporciona
via online manuais de prevencdo das doencas de animais de estimacado, estes
manuais para tutores de gatos, incluindo gestantes e pessoas imunodeprimidas no
qgual, informam que: “Vocé ndo tem que desistir do seu animal de estimacao”
(CENTER FOR DISEASE CONTROL AND PREVENTION, 2007).

Esforcos de prevencdo devem se concentrar em educar os proprietarios de
gatos sobre a importancia da recolha diaria de fezes em caixas de areia, castracao
para reduzir a superpopulacdo, diminuindo também o namero de gatos errantes
(DABRITZ et al., 2010).

Apés ser expelido o oocisto demora mais que um dia, para esporular e tornar-
se infectante (MONTEIRO, 2010). Por isso, a remocdo adequada das fezes da
caixa de areia dos felinos deve ser diaria, assim como a lavagem dessa caixa com
agua e sabdo e a escovacao dos gatos, evitando, entdo, que o oocisto expelido
mantenha- se no ambiente, esporule e contamine algum possivel hospedeiro
(URQUHRAT et al., 2008).

Essa contaminacdo ndo ocorre pelo simples contato do hospedeiro com
a forma infectante, pois, para adquirir, 0s humanos e 0s outros animais devem
ingerir o oocisto (BOWMAN et al., 2002). Obviamente as pessoas hdo consomem
nada que é sabido conter fezes, por isso, 0 ponto dessa prevencao € 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 méo
suja com a mucosa oral e para evita-lo as mulheres gravidas, quando possivel,
devem deixar a limpeza da caixa de areia de seus felinos para terceiros (BOWMAN
et al.,, 2002). E, quando né&o for possivel, elas precisam executar essa tarefa

utilizando luvas descartaveis e integras, que também devem ser utilizada no

29



momento da jardinagem, apds qualquer uma dessas préticas e antes das
refeicdes, é sempre imprescindivel lavar bem as m&os com &gua e sabao
(MONTEIRO, 2010). Os oocistos, oriundos das fezes de felinos infectados, s6 séao
gerados quando eles ingerem carne crua, dada pelos tutores ou cacada por eles
mesmos, que contenha cistos (THRUFIELD, 2004). Além disso, gatos devem ser
alimentados com ragéo seca, enlatados ou alimentos bem cozidos e devem ser
impossibilitados de cacar. Para isso, também € importante o controle do ambiente
do gato em relagdo a possiveis hospedeiros intermediarios, tais como
camundongos e ratos, bem como possiveis intermediarios, como baratas e outros
invertebrados (THRUFIELD, 2004). ApGs a primo-infecgdo, os felinos eliminam os
oocistos por cerca de uma semana ao longo de toda sua vida. A maioria dos
gatos realiza soro conversdo apdés eliminar os oocistos (DUBEY et al. 2008;
ELMORE et al. 2010)

Bowman et al. (2002) também entendeu que se um gato com diagnostico
positivo para toxoplasmose ou que possua historico de eliminacdo de oocistos é
um animal muito mais seguro, pois quando 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 ficado doente e
permanecer apenas dentro de casa, ndo cagar e ndo comer carne crua ele nunca
se infectard, logo, ndo sera fonte de infeccdo. Mas para isso ocorrer o felino ndo
pode ter qualquer contato com o meio externo (CASTRO, 2004). Por isso, a mulher
gravida nao precisa se desfazer de seu gato quando engravida, pois um gato bem
cuidado, com a alimentacéo controlada nao indica risco algum a ela, mas aquele
mesmo gato, se elao abandonar, pode significar (BOWMAN et al., 2002).

Um gato errante jamais terd uma boa nutricdo e, com isso, ndo reagira de
maneira tao rapida contra o parasitismo, causando maior tempo de eliminagcéao dos
oocistos junto com as fezes, aumentando, assim, a possibilidade de infeccéo de
imunodeprimidos, gestantes, adultos e de animais de outras espécies (DABRITZ et
al., 2010).

Pessoas que exercem trabalhos com jardinagem ou tenham contato com
solo regularmente, devem utilizar luvas para trabalhar nessas atividades e lavar

bem as maos com agua e sab&o posteriormente (DABRITZ et al., 2010).

30



Tanques de areia de criancas devem ser cobertos enquanto ndo estiverem
sendo usados, para evitar que gatos possam defecar no local (DIXON, 1992).

Adequadas medidas de higiene ao se manipular alimentos irdo reduzir a
chance de transmissdo de T. gondii aos seres humanos (SUKTHANA, 2006).
Devem ser cuidadosamente lavadas maos, utensilios e facas ap6s contato com
carne crua e frutas e vegetais devem ser cuidadosamente lavados antes de
consumir (DIXON, 1992).

Os taquizoitos de T. gondii sdo inativados por pasteurizagdo ou aquecimento,
dessa forma, recomenda-se que o consumo de leite, especialmente o de cabra,
seja apenas na forma fervida ou pasteurizada (TENTER et al., 2011).

Ingerir agua nao filtrada de lagos, pocos e rios devem ser evitados. Carnes
e outras partes comestiveis de animais ndo devem ser consumidos crus ou mal
cozidos. Devem ser cozidos a uma temperatura interna minima de 67° C. O
congelamento prévio da carne a uma temperatura de - 12° C, ou menos, é
suficiente para consumir de forma segura (DUBEY, 2004).

A forma viavel do T. gondii também pode estar manifestada 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, et al. 1998). Além disso, a carne em preparo ndo deve ser
degustada durante o tempero ou cozimento, o que é de particular importancia para
mulheres gravidas (DUBEY et al., 2006). Ainda ndo existe vacina para humanos,
pesquisas estdo sendo feitas, mas sem resultados satisfatorios (KAWAZOE
&MINEO, 2011).

Manter o animal de estimacdo saudavel é também importante para ajudar
a manter a saude do homem, contudo, é importante que veterinarios e médicos
comuniquem-se uns com 0S outros para compartilhar conhecimentos
especializados sobre doencgas zoongticas e orientar adequadamente a populacao
(KAWAZOE &MINEO, 2011).

3 CONSIDERACOES FINAIS

A doenca clinica ndo é comum em felinos, mas pode ocorrer,

principalmente, nos casos de baixa imunidade ou transmiss&o congénita.
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A sintomatologia clinica da doenca ndo € frequente, podendo ocorrer na
fase aguda no inicio da infeccdo e na fase cronica em situacbes de
imunossupressado quando ha reativacdo dos parasitos. O diagnéstico da doenca
nao é simples, porém deve ser feito através da combinacdo de sinais clinicos,
testes sorologicos e resposta ao tratamento. Embora os felinos sejam
responsaveis pela disseminacdo de oocistos no meio ambiente, o contato fisico e a
convivéncia com esses animais nao representam significante risco de
transmissdo da doenca para as pessoas.

A infeccdo humana ocorre principalmente através do consumo de carne
crua ou mal cozida, &gua ndo potavel e verduras e frutas mal lavadas.
Razbes como cultura e atitudes humanas podem ditar a distribuicdo de T.
gondiipelo mundo.

A elaboracédo de planos estratégicos de prevencdo da toxoplasmose requer
pesquisa em ciéncias sociais para identificacdo das diferencas étnicas e culturais
das populagbes que influenciam na sua transmissdo. Controle da populacéo
animal, educacdo sanitaria e orientacdo no sentido de responsabilidade nos
cuidados com os animais de estimacéo sao essenciais na reducéo dos fatores de
risco. Para isso, a atuacdo de profissionais da area da saude competentes e bem
atualizados é necessaria.

Um fato importante a ser considerado sdo as pesquisas para O
desenvolvimento de vacinas que, diante dos resultados positivos observados até

agora, devem ser incentivadas.
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