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Criptosporidiose e Toxoplasmose 
RESUMO

São denominadas de “foodborne” todas as doenças veiculadas por alimentos. Mais de 250 doenças são descritas nesse grupo, havendo uma variedade de agentes etiológicos, tais como: biológicos, físicos e químicos. Apesar de apresentar evolução favorável e auto-limitada, na grande maioria dos casos, pode representar importante causa de morbidade na infância.

O Toxoplasma gondii que é transmitido ao homem por diversas maneiras, sendo uma das mais importantes via alimento, através da ingestão de carne mal cozida contendo cistos de Toxoplasma; pela ingestão de oocistos provenientes de mão contaminada por fezes ou alimento e água.  O Cryptospridium parvum é transmitido via Fecal-oral, de animais para o homem ou entre pessoas, pela ingestão de oocistos, que são formas infecciosas e esporuladas do protozoário, que contaminam reservatórios de água e alimentos.

De acordo com Weber e Rutala (2001), os profissionais que atuam com o controle de infecção cada vez mais terão contato com patógenos emergentes no ambiente hospitalar em decorrência da maior sobrevida de pacientes imunologicamente comprometidos, aquisição e disseminação de genes de resistência e virulência microbiana, capacidade de sobrevivência em novos nichos ecológicos, maior utilização de procedimentos invasivos, microrganismos com virulência desconhecida, e subnotificação decorrente de dificuldades técnicas para reconhecimento e classificação taxinomônica.

Cryptosporidium parvum

CARACTERÍSTICAS DO MICRORGANISMO
Cryptosporidium é um protozoário que infecta a região das microvilosidades das células do epitélio intestinal e/ou a árvore brônquica de mais de 150 espécies de vertebrados, é um parasita intracelular obrigatório e tem como forma infectante oocistos que são eliminados nas fezes do hospedeiro (Fayer et al., 2000). É um parasita não-específico; ou seja, se desenvolve satisfatoriamente em vários tipos de hospedeiros como bovinos, suínos, aves, ratos, e também o homem (MARTINS, 1995). Apresenta um ciclo monoxêmico, necessitando de somente um hospedeiro para viver. Por ser de ciclo monoxêmico os oocistos já são expelidos em forma ativa, não necessitando de nenhum outro evento para ser viável à infecção (COSTA&ACHÊ).

No período de 1990 a 2001 foram relatadas as seguintes espécies com seus respectivos hospedeiros: C. parvum e C. muris, em mamíferos e roedores, respectivamente; C. meleagridis e C. baileyi em aves; C. serpentis e C. saurophillum, em répteis; C. nasorum, em peixes; C. felis, em felinos; C. wairi, em porquinho da índia; e C. andersoni, em bovinos (Thompson, 2002). Mais recentemente, duas novas espécies foram descritas: C. canis, em cães e C. molnari, em peixes (Xiao et al., 2000; 2002).
Há alguns anos cresce de modo gritante as infecções em humanos, incluindo epidemias em várias cidades populosas dos Estados Unidos. Atualmente, a criptosporidíase é reconhecida como importante infecção oportunista, especialmente quando o hospedeiro é HIV-positivo. O primeiro caso, em seres humanos, foi reportado em 1976 (FRRANZEN, 1999; FRANCO, 2001; LABERGE, 1996)
O Criptosporídeo é um parasita mínimo que vive na superfície ou dentro do tecido que reveste internamente o intestino delgado; sua reprodução é assexuada e os oocistos saem nas fezes. A transmissão se dá quando o humano ingere água contaminada (inclusive de piscina) ou comida feita com ela. Uma pessoa infectada é capaz de eliminar pelas fezes até 20 bilhões de oocistos em 24 horas. Cada nova geração de parasitas leva apenas 12 horas para amadurecer, e poucos dias bastam para que o trato intestinal esteja inteiramente colonizado.

O Cryptosporidium é transmitido entre indivíduos por meio de oocistos que já são eliminados na forma infectante, sendo as principais vias de transmissão o contato direto (pessoa-a-pessoa) ou indiretamente pela ingestão de alimentos ou água contaminada; um outro meio de transmissão importante da criptosporidiose é pela relação sexual, tanto heterossexual quanto a homossexual (PEDERSEN, 1996). 
Esse meio se torna viável por se tratar de uma protozoonose de propagação fecal-oral, e também por via aérea, responsável pela criptosporidiose do tipo respiratória (FAYER, 2000).  A dose mínima infectante varia de 9 a 1042 oocistos, dependendo da amostra (Fayer et al., 2000), a dose necessária para infectar 50% dos expostos é 132 oocistos, mas já foi descrita a infecção pela ingestão de um único oocisto. A Transmissão hospitalar já foi relatada via mãos da equipe, contaminação da máquina de gelo e da água potável, esses dois últimos provocando surtos.
O oocisto de C. parvum sobrevive por longos períodos quando imerso na água. Em superfícies fixas pode sobreviver até quatro horas a temperatura ambiente. Porém, se for eliminado com fezes diarréicas este período pode se estender para acima de 72 horas. Ele é resistente à concentração de cloro empregada na cloração da água. 
Também não é inativado pela maioria dos desinfetantes empregados em serviços de saúde (álcool, glutaraldeído, hipoclorito de sódio, ácido peracético, ortoftaldeído, fenóis e quaternário de amônia, Apenas o peróxido de hidrogênio de 6 a 7% por 20 minutos consegue reduzir substancialmente sua concentração e somente o emprego de autoclavação por óxido de etileno ou o sistema Sterrad® consegue inativá-lo completamente).

O comprometimento do sistema imunológico do hospedeiro é um fator fundamental na definição do curso clínico da criptosporidiose.
A importância da veiculação hídrica da criptosporidiose foi reconhecida a partir do grande surto de Milwaukee, Wisconsin, em 1993, onde 403.000 pessoas foram contaminadas e dessas, 4.400 foram hospitalizadas, havendo 1000 óbitos, 69 em pacientes HIV-positivos (Solo-Gabriele, Neumeister, 1996; Fayer et al., 2000). Desde então, numerosos surtos de criptosporidiose devido à ingestão de água contaminada foram relatados ao redor do mundo (Rose, 1997) e a proteção dos mananciais é considerado como o melhor método de controle da infecção por Cryptosporidium (Solo-Gabriele, Neumeister, 1996).
CARACTERÍSTICAS DA DOENÇA

Infecção causada por protozoário coccídeo, parasito reconhecido como patógeno animal. Atinge as células epiteliais das vias gastrintestinais, biliares e respiratórias do homem, de diversos animais vertebrados e grandes mamíferos. É responsável por diarréia esporádica em todas as idades, diarréia aguda em crianças e a diarréia dos viajantes. Em indivíduos imunocompetentes, esse quadro é auto-limitado, entre 1 e 20 dias, com duração média de 10 dias. Em imunodeprimidos, particularmente com infecção por HIV, ocasiona enterite grave, caracterizada por diarréia aquosa, acompanhada de dor abdominal, mal-estar, anorexia, náuseas, vômitos e febre. Esses pacientes podem desenvolver diarréia crônica e severa, acompanhada de desnutrição, desidratação e morte fulminante. Nessa situação, podem ser atingidos os pulmões, trato biliar ou surgir infecção disseminada.

Desta forma a gravidade da infecção varia de acordo com o estado imunológico da pessoa. Devido a grande maioria dos pacientes apresentarem diarréia moderada, aquosa, de curta duração, isso muitas vezes não preocupa o hospedeiro, que continua infectado e ignorando o fato. Ainda não existe tratamento contra a criptosporidiose; a única garantia é um sistema imunológico forte.
Nos últimos 20 anos, a criptosporidiose vem surgindo, com uma grande importância no meio médico, devido à gravidade da doença em portadores de imunodeficiências, como a Síndrome da Imunodeficiência Humana Adquirida (SCHNEIDER, 2000; SCAGLIA, 1991; CHAPPEL, 1996) e também em imunodeficiências induzidas como em pacientes transplantados e que sofrem hemodiálise freqüentemente (CHIEFFI, 1998).

EPIDEMIOLOGIA
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Cryptosporidium parvum
Reservatório: O homem, o gado e animais domésticos.
Modo de transmissão: Fecal-oral, de animais para o homem ou entre pessoas, pela ingestão de oocistos, que são formas infecciosas e esporuladas do protozoário.
Período de incubação: De 2 a 14 dias.
Período de transmissibilidade: Várias semanas, a partir do início dos sintomas e enquanto houver eliminação de oocistos nas fezes. Fora do organismo humano, em ambientes úmidos, o oocisto pode permanecer infectante por até seis meses.
Complicações: Enterite, seguida de desnutrição, desidratação e morte fulminante. Comprometimento do trato biliar.
Diagnóstico Laboratorial: Identificação do oocisto do parasito através de exame de fezes. Biopsia intestinal, quando necessária. O diagnóstico também pode ser realizado pela detecção do antígeno nas fezes, através do ensaio imunoenzimático (ELISA) ou através de anticorpo monoclonal marcado com fluoresceína. 
Diagnóstico diferencial: Em pacientes com aids, deve ser realizado o diagnóstico diferencial com outros agentes causadores de enterites, como: Giardia lamblia, Entamoeba histolytica, Salmonella, Shigella, Campylobacter jejuni, yersínia, criptosporideos e microsporídeos. 
Características epidemiológicas: Ocorre em todos os continentes. Em países desenvolvidos, a prevalência estimada é de 1 a 4,5%. Nos países em desenvolvimento, pode atingir até 30%. Os grupos mais atingidos são os menores de 2 anos, pessoas que manipulam animais, viajantes, homossexuais e contatos íntimos de infectados. Há relatos de epidemias a partir de água potável contaminada, além de banhos de piscina ou de lagoas contaminadas.

VIGILÂNCIA EPIDEMIOLÓGICA
Objetivo: Não se adota ações de Vigilância Epidemiológica.
Notificação: A criptosporidíase não é uma doença de notificação compulsória.
Medidas de Controle
· Gerais: educação sanitária, saneamento básico, lavagem de mãos após o manuseio de bovinos com diarréia, filtração da água ou sua fervura durante dez minutos.
· Isolamento: adoção de precauções do tipo entérico para pacientes internados. Pessoas infectadas devem ser afastadas de atividades de manipulação dos alimentos e crianças atingidas não devem freqüentar creches.

· Desinfecção: concorrente das fezes e de material contaminado com as mesmas.
Toxoplasma gondii
CARACTERÍSTICAS DO MICRORGANISMO

O Toxoplasma gondii é um protozoário intracelular obrigatório. Os felinos são os únicos "hospedeiros definitivos". O homem e outros animais de sangue quente são "hospedeiros intermediários”. 

Apresenta três formas infectantes: os taquizoítos (taqui=rápido), que são as formas de proliferação rápida, e estão presentes em grande número, nas infecções agudas. No animal afetado, o parasito pode estar no sangue, excreções e secreções. Neste estágio sobrevive no meio ambiente ou na carcaça por poucas horas. Os bradizoítos (bradi = lento) são formas de reprodução lenta do Toxoplasma gondii, e estão presentes nas infecções congênitas e crônicas. Organizam-se aos milhares em cistos teciduais, particularmente em músculos e tecido nervoso. 
Neste estágio pode sobreviver em tecidos por alguns dias depois da morte, mas é destruído pelo congelamento a –12oC por 24 horas ou cocção a 58oC por dez minutos. Os oocistos são as formas resultantes do ciclo sexuado do parasita, que ocorre apenas no trato gastrintestinal dos felídeos. Os oocistos são eliminados nas fezes ainda não esporulados, tornando-se infectantes após a esporulação no meio-ambiente, que ocorre entre 3 e 5 dias de acordo com as condições ambientais. O oocisto esporulado pode permanecer viável no meio ambiente por até um ano e meio (ARAÚJO, 2006).

O Toxoplasma gondii existe em todos os lugares do mundo e infecta a grande maioria dos mamíferos e das aves. Seu ciclo de vida tem duas fases. A primeira é intestinal, só ocorrendo em gatos (selvagens ou domésticos) e produzindo os oocistos. A segunda é extra-intestinal, ocorre em todos os animais infectados (inclusive gatos) e produz taquizoítos, bradizoítos ou zoitocistos que infectam a carne. 

Após ingestão pelo gato de tecidos contendo oocistos ou cistos, estes são liberados no organismo e penetram no epitélio intestinal onde sofrem reprodução assexuada seguida de reprodução sexuada se transformando em oocistos, podendo ser excretados junto com as fezes. Oocistos além de poderem sobreviver durante meses no ambiente e são resistentes a desinfetantes, congelamento e processo de secagem, mas destruídos pelo aquecimento a 70ºC por 10 minutos. 

CARACTERÍSTICAS DA DOENÇA
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As pesquisas na área da toxoplasmose são de grande importância, por esta doença se constituir uma das zoonoses de maior difusão no mundo em que vivemos.

Pode ser transmitida através de alimentos contaminados por oocistos presentes nas fezes dos gatos ou, mais freqüentemente, por bradizoítos em carne crua ou mal cozida. Na maioria dos humanos infectados a toxoplasmose não produz sintomas. 
Entretanto, em determinadas condições, pode resultar em sérias patologias, incluindo hepatite, pneumonia, cegueira e desordens neurológicas severas. Isso é mais verdadeiro para pessoas cujo sistema imunológico esteja muito debilitado, mas também adultos sadios podem produzir sintomas. 

O T.gondii, apesar de infectar com freqüência o homem, causa geralmente doença benigna, pois raramente causa distúrbios no seu hospedeiro e, quando isto ocorre, as perturbações são em geral, leves e temporárias. A coriorretinite (acometimento ocular) é a principal forma clínica da toxoplasmose adquirida em indivíduos imunocompetentes.

A toxoplasmose também passa através da placenta, causando aborto espontâneo ou degenerações físicas e mentais no bebê. A distribuição da doença é mundial, e afeta os mamíferos e as aves. A infecção no homem é comum. É mais comum em regiões de clima quente e de baixa altitude. Alta prevalência (85%) de infecção foi relatada na França pelo consumo de carne crua ou mal cozida, enquanto que na América Central a alta prevalência foi relacionada à presença de grandes quantidades de gatos abandonados em climas que favoreciam a sobrevivência de oocistos. 
Geralmente assintomática, nos quadros agudos, simulando uma mononucleose, pode apresentar febre, linfoadenopatia, linfocitose e dores musculares que persistem durante dias a semanas. Ocorre transmissão transplacentária, em que o feto apresentará lesão cerebral, deformidades físicas e convulsões desde o nascimento até um pouco depois. Pacientes imunodeficientes são mais acometidos pela infecção, podendo apresentar cerebrite, corioretinite, pneumonia, envolvimento músculo-esquelético generalizado, miocardite, rash maculopapular e/ou morte. Toxoplasmose cerebral é um componente freqüente da AIDS.
Quando a toxoplasmose é no coração, o diagnóstico é dificílimo e geralmente não ocorre a tempo de tratar o paciente. A maioria das confirmações da doença, nesse caso, são feitas pós-morte. Aparece com sintomas de miocardite aguda. Dá ainda arritmias e insuficiência cardíaca.

Caso se instale no cérebro, o Toxoplasma causa encefalite toxoplasmótica, que tem como sintomas principais convulsão e sinais de paralisia. É mais fácil confirmar a doença porque na tomografia aparecem imagens sugestivas.
Os felídeos são o ponto-chave da epidemiologia da toxoplasmose, sendo os únicos hospedeiros da forma sexuada do parasita e, por eliminarem oocistos nas fezes, são a única fonte de infecção dos animais herbívoros. Nestes animais como suínos, caprinos, ovinos, roedores e outros mais, ocorre apenas o ciclo extra-intestinal, com proliferação de taquizoítos nos órgãos e, com a resposta imune, desenvolvem-se os cistos teciduais. Estes permanecem viáveis e são infectantes para os gatos e para os outros hospedeiros intermediários como o homem e o cão. Nestes últimos, a infecção geralmente pode acontecer pela ingestão de oocistos, presentes no solo ou alimentos de origem vegetal, ou de carne com cistos tissulares.
Atualmente, estima-se que um terço da população mundial esteja infectada por toxoplasma. O Brasil apresenta índices que se encontram entre os mais altos descritos, onde inquéritos sorológicos registrados demonstraram uma prevalência variando de 37 a 91%. Entre novembro de 2001 e janeiro de 2002, o Brasil registrou o maior surto de toxoplasmose do mundo, ocorrido no município de Santa Isabel do Ivaí – Paraná. Um total de 462 pessoas apresentou sorologia sugestiva para toxoplasmose (IgM reagente). Dentre os acometidos, 07 eram gestantes e destas, 06 tiveram seus filhos infectados, ocorrendo uma anomalia congênita grave e um aborto espontâneo. A investigação epidemiológica concluiu que a fonte de contaminação era um dos reservatórios de água da cidade que estava contaminado por fezes de um gato que estava eliminando oocistos de toxoplasma.

No dia 08 de fevereiro de 2006, a Secretaria de Vigilância em Saúde do Ministério da Saúde – SVS/MS foi notificada pela Secretaria Estadual de Saúde de Goiás – SES/GO sobre a ocorrência de um surto de toxoplasmose no município de Goiânia/GO. As informações preliminares repassadas pela Vigilância Sanitária Municipal (órgão que recebeu a denúncia) eram de que seriam 11 casos de toxoplasmose confirmados por resultados laboratoriais. 
Essas pessoas haviam participado de uma festa de confraternização de natal em um restaurante de Goiânia, realizada no dia 17 de dezembro de 2005. Nesta festa estiveram presentes 26 pessoas (incluindo os casos já confirmados). O alimento suspeito foi comprado em uma casa de carnes em Goiânia. Esse estabelecimento vendeu o mesmo alimento para uma festa em Anápolis, onde também houve um surto de toxoplasmose no mesmo período.

TOXOPLASMOSE CONGÊNITA
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Hidrocefalia
É uma infecção causada por um parasita intracelular, o protozoário Toxoplasma gondii. A toxoplasmose pode ser congênita ou adquirida. Em adultos é assintomática em 80% a 90% dos casos. No entanto, quando a mulher adquire a infecção durante a gestação a doença pode ser transmitida ao feto, que é bastante sensível ao protozoário. A severidade da infecção fetal é mais pronunciada quando a infecção materna é adquirida durante o primeiro trimestre.

A transmissão congênita do T. gondii pode ocorrer quando a infecção aguda coincide com a gravidez, com conseqüências mais sérias aos fetos, no primeiro terço ou metade da gestação, embora quanto mais adiantada a gestação, maior é a probabilidade da infecção fetal, porém com menos riscos de fetopatias graves. O Toxoplasma gondii multiplica-se na placenta e, então difundem-se para os tecidos fetais. Embora a infecção possa se desenvolver durante qualquer estágio da gestação, o feto é afetado mais severamente quando a fêmea gestante se infecta durante a primeira metade da gestação. 

As manifestações da TC são variáveis, dependendo muito do momento da gestação (idade gestacional) no qual a mãe foi infectada. A infecção envolve principalmente o sistema nervoso e os tecidos muscular e conjuntivo. Dentre os principais sinais e sintomas destacam-se calcificações intracranianas, alterações no SNC, microcefalia, hemiplegia, tonicidade muscular anormal e coriorretinite ativa (seqüela mais comum, sendo que o risco de novas complicações na retina permanece por alguns anos). Em média, 10 a 15% das crianças infectadas durante a gestação apresentam sintomas neonatais (desenvolvem infecção generalizada). 
Nos demais casos as crianças infectadas parecem saudáveis ao nascer, mas podem desenvolver coriorretinites ou sintomas neurológicos mais tardiamente. Seqüelas a longo prazo podem incluir retardo mental, paralisia cerebral, convulsões, surdez e cegueira.

O diagnóstico pré-natal de infecção fetal em gestantes com infecção primária por Toxoplasma gondii pode ser feito por análise do líquido amniótico, vilosidades coriônicas ou amostras de sangue fetal, pesquisando-se a presença do DNA do parasita, pelo isolamento do parasita ou pela identificação dos anticorpos específicos das classes IgM e IgA. Exames de ultrassom de alta resolução podem ser úteis na identificação de manifestações severas no feto.

Aproximadamente em 40% dos casos de mães infectadas, o bebê também é infectado. Cerca de um terço dos bebês com toxoplasmose congênita apresentam problemas detectados por ultra-som. 

Cerca de 4.100 das 4,1 milhões de crianças nascidas nos E.U.A. todo ano, com até 50% de infecção transplacentária sendo que a maioria não mostra sinais clínicos ao nascer, mas apresentam alguma seqüela no decorrer da vida. Muitas destas crianças podem desenvolver coriorretinite durante a adolescência ou na fase adulta. No Brasil no mínimo 6 mil bebês nascem por ano com infecção congênita, que é evitável com orientação dietética e acompanhamento sorológico Na região metropolitana de São Paulo, estima-se que devam nascer cerca de 230 a 300 crianças infectadas por ano. Na França e Áustria a incidência de toxoplasmose congênita é de 3-4 casos por cada 1000 nascimentos e no Reino Unido foram descritos 91 casos entre 1975 e 1980. 

A transmissão transplacentária ou congênita foi a primeira a ser conhecida como causadora das lesões em humanos. As maneiras mais comuns de contágio são o consumo de alimentos contaminados e o contato com fezes de gato e terra. A importância da toxoplasmose congênita como causa da toxoplasmose ocular passa a ser reconhecida a partir dos trabalhos de Wilder 1952(1) e Perkins 1973(2). Setenta por cento das infecções congênitas terão cicatrizes retinocoroideanas.
Um dos problemas mais diagnosticados é a hidrocefalia que corresponde ao acúmulo de fluído nos ventrículos cerebrais, portanto Hidrocefalia Pré-natal que pode ser severa a ponto de impedir parto normal.

TOXOPLASMOSE OCULAR

A toxoplasmose pode levar à cegueira. Se o parasita não atingir a mácula (centro) da retina, os prejuízos para a visão são menores. Gera uma visão turva, mas o paciente voltar a ver normalmente depois do tratamento. Se atingir a mácula, a pessoa perde a visão central e fica apenas com a periférica. A terapêutica é feita com medicamentos orais fortes, compostos de sulfas e pirimetamina.
A toxoplasmose ocular é a causa mais comum de inflamação retiniana em pacientes imunocompetentes e uma das mais importantes infecções oculares secundárias em pacientes com AIDS.

Abreu et al. 1998(11), realizaram um estudo populacional para conhecer a prevalência da toxoplasmose ocular em Venda Nova do Imigrante, ES, e compará-la com a prevalência de lesões em outras regiões do Brasil. De 1074 pessoas examinadas, 11,27% foram diagnosticadas como portadoras da toxoplasmose ocular, baseado em achados fundoscópicos. Esta prevalência foi superior à existente nos Estados Unidos (0,6%) e em São Paulo (9%), mas inferior à de Erechim, RS (17,7%).

Cerca de 70% da população adulta das cidades já se infectaram com o protozoário Toxoplasma gondii, que causa a Toxoplasmose, doença resultante da ingestão de alimentos crus, mal cozidos ou do contato com fezes de gatos.

No Ceará, dos 1.133 exames realizados no ano passado pelo Laboratório Central de Saúde Pública (Lacen), apenas 19 deram positivos - um percentual de 1,67%. Conforme a bioquímica do Lacen, Lúcia Roriz, a maioria das pessoas que realiza o exame está grávida ou apresenta problemas de visão.

Estudioso da doença há 25 anos, o infectologista Ivo Castelo Branco explica que, na maioria dos casos, não há sintomas. Quando os sinais da doença se manifestam, eles podem ser confundidos com o de uma virose ou mesmo dengue (febre, dor no corpo,...).  A toxoplasmose tem cura e o tratamento leva em torno de um a seis meses.  
Dr. Ivo Castelo Branco informa que o Brasil nunca teve epidemia da doença. Ao ingerir o alimento contaminado, o protozoário se instala em qualquer órgão do corpo humano. Em alguns pacientes pode atingir os olhos e levar à cegueira, ou mesmo acarretar cistos cerebrais, só diagnosticados com ultra-sonografia. A grande maioria dos pacientes que atende em seu consultório comeu alimentos crus ou carne mal passada. Alguns tinham por hábito degustar ‘‘sushi’’ (comida japonesa à base de peixe cru). Contudo não se sabe se isso é apenas uma coincidência.
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Toxoplasma gondii

  Reservatório: os hospedeiro definitivos de Toxoplasma gondii são os gatos e outros felinos que se contaminam pela ingestão de mamíferos.

  Modo de transmissão: O Toxoplasma gondii é transmitido ao homem por diversas maneiras: através da ingestão de carne mal cozida contendo cistos de Toxoplasma; pela ingestão de oocistos provenientes de mão contaminada por fezes ou alimento e água; transmissão transplacentária; inoculação acidental de traquizoítos ou pela ingestão de oocistos infectantes na água ou alimento contaminado com fezes de gato. Pode ocorrer transmissão através da inalação de oocistos esporulados. As fezes de cabras e vacas infectadas podem conter traquizoítos. A infecção por transfusão de sangue e transplante de órgãos de um doador infectado é rara, porém pode ocorrer. 

Período de incubação: consiste de 10 a 23 dias quando a infecção provém da ingestão de carne mal cozida; de 5 a 20 dias em uma infecção associada a gatos.

Complicações: Caso se instale no cérebro, o Toxoplasma causa encefalite toxoplasmótica, que tem como sintomas principais convulsão e sinais de paralisia. Durante o primeiro trimestre de gestação, pode causar deformidades no feto. Em casos mais graves de toxoplasmose ocular, pode levar a cegueira.
Susceptibilidade e resistência: todos estão susceptíveis à infecção, porém a imunidade é facilmente adquirida e muitas infecções são assintomáticas. Os pacientes que são tratados por citotóxicos ou imunossupressores são mais susceptíveis à infecção. 

 Diagnóstico laboratorial: o diagnóstico se baseia nos sinais clínicos e pela confirmação através de estudos sorológicos, pela demonstração do agente em tecidos ou líquidos corporais pela biópsia ou necrópsia ou pela identificação do agente em animais ou através do cultivo de material. Aumentos dos níveis de anticorpos apontam para infecção ativa. A presença de IgM específico e/ou aumento dos títulos de IgG em soro seqüencial de crianças é evidencia conclusiva de infecção congênita. Altos níveis de anticorpos IgG podem persistir por anos não significando atividade da doença. Pode-se detectar material genético do parasita por técnicas de biologia molecular, principalmente nas infecções congênitas no útero. 

 Tratamento: o tratamento não é necessário para pessoas saudáveis e que não estejam grávidas. Para mulheres grávidas e pessoas com deficiência do sistema imunológico, o tratamento deve ser feito com pirimetamina, sulfadiaziana e ácido fólico durante quatro semanas. Clindamicina em adição a esses agentes é utilizada para tratamento da toxoplasmose ocular. Espiramicina é usada em gestantes para prevenir a infecção placentária.

 Medidas de controle
· Notificação de surtos – a ocorrência de surtos (2 ou mais casos) requer a notificação imediata às autoridades de vigilância epidemiológica municipal, regional ou central, para que se desencadeie a investigação das fontes  comuns e o controle da transmissão através de medidas preventivas.
· Medidas preventivas – a infecção é prevenida através do cozimento adequado da carne e congelamento da mesma para diminuir sua infectividade; deve-se eliminar as fezes juntamente com a areia onde os gatos defecam para prevenir que os esporocistos se tornem infectantes; deve-se lavar as mãos depois da manipulação de carne crua e após o contato com terra contaminada por fezes de gato. Manter as crianças distantes dos locais onde os gatos infectados defecam. Os pacientes com AIDS devem receber tratamento profilático contínuo com pirimetamina (50 mg por semana), associada à sulfadiazina e ácido fólico.
TESTES DE DETECÇÃO DE ANTICORPOS

· ELISA (teste imunoenzimático): este teste utiliza antígenos virais (proteínas) produzidos em cultura celular (testes de primeira geração) ou por meio de tecnologia molecular recombinante. Os antígenos virais são adsorvidos por cavidades existentes em placas de plástico e, a seguir, adiciona-se o soro do paciente. Se o soro possuir anticorpos específicos, estes serão fixados sobre os antígenos. Tal fenômeno pode ser verificado com a adição de uma antiimunoglobulina humana conjugada a uma enzima, por exemplo, a peroxidase. Em caso positivo ocorre uma reação corada ao se adicionar o substrato específico da enzima. Esta técnica é amplamente utilizada como teste inicial para detecção de anticorpos contra o vírus, devido à sua facilidade de automação e custo relativamente baixo. Apresenta atualmente altas sensibilidade e especificidade.

· Western-blot: este ensaio envolve inicialmente a separação das proteínas virais por eletroforese em gel de poliacrilamida, seguida da transferência eletroforética dos antígenos para uma membrana de nitrocelulose. Em um terceiro momento a membrana é bloqueada com proteínas que são adsorvidas por sítios não ocupados pelos antígenos. Posteriormente a membrana é colocada em contato com o soro que se deseja pesquisar. As reações antígeno-anticorpo são detectadas por meio da reação com antiimunoglobulina humana, conjugada com um radioisótopo ou uma enzima. A revelação é feita por auto-radiografia ou por substrato cromogênico. Geralmente é utilizado para confirmação do resultado reagente aos teste ELISA (ou seja, teste confirmatório da infecção), devido à sua alta complexidade e custo. Tem alta especificidade e sensibilidade.

· Imunofluorescência indireta: fixadas em lâminas de microscópio, as células infectadas (portadoras de antígenos) são incubadas com o soro que se deseja testar. Depois são tratadas com outro soro que contenha anticorpos específicos para imunoglobulina humana (anti-lg) conjugados a um fluorocromo. A presença dos anticorpos é revelada por meio de microscopia de fluorescência. Também é utilizada como teste confirmatório.

· Radioimunoprecipitação: a detecção dos anticorpos decorre de reações com antígenos radioativos. Estes antígenos são obtidos de células infectadas mantidas, na presença de radioisótopos durante a síntese de proteínas virais. Precipitados formados da reação desses antígenos com anticorpos específicos são sedimentados, dissociados com detergente e depois analisados por eletroforese em gel de poliacrilamida. Segue-se a auto-radiografia. É uma técnica menos conhecida, mas que pode ser utilizada para confirmação de diagnóstico.

· Outros testes para detecção de anticorpos: um grande número de testes rápidos para estudos de campo, triagens de grandes populações e para decisões terapêuticas em situações de emergência vêm sendo desenvolvidos, geralmente baseados em técnicas de aglutinação em látex e hemaglutinação. 

TESTES DE DETECÇÃO DE ANTÍGENO VIRAL

Pesquisa de Antígeno p24: este teste quantifica concentração da proteína do core viral p24 presente no plasma ou no sobrenadante de cultura de tecido. Embora esta proteína esteja presente no plasma de pacientes em todos os estágios da infecção pelo HIV, sua maior prevalência ocorre antes da soroconversão e nas fases mais avançadas da doença, o teste é feito utilizando-se a técnica de ELISA (imunoenzimático).

MÉTODOS DE DIRETOS

Entre os métodos diretos, a identificação do parasita pode ser realizada em esfregaços de secreção ocular corados pela técnica de Giemsa, em que se pesquisa a presença dos taquizoítos, com sua característica forma em meia-lua. O exame citológico pelo método de Giemsa também é útil em material de biópsia, principalmente punções de linfonodo e fígado, assim como nos lavados traqueobrônquicos, principalmente nos gatos. O exame histopatológico é limitado, uma vez que nos cortes teciduais o parasita se confunde com as células do hospedeiro. Neste caso é indicada a utilização de técnicas de imunohistoquímica, como a da peroxidase-anti-peroxidase e da streptavidina-peroxidase, que identificam de forma muito sensível e específica, os microrganismos nas lesões.
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