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Coccideos

Vivem dentro de
células epiteliais
do tubo digestivo
principalmente de
vertebrados
(Toxoplasma)

Taxonomia

“f’.'.l'\ Protista (Sub-reino: Protozoa)

X ...-_._;%\Apicomplexa
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Eucoccidiida
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- Toxoplasma
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- Toxoplasma gondii




Caracteristica do T. gondii

microtabulos microtabulo - i
interiores anterior Conoid
anéis /ﬁ,f; \ \ membrana . .
polares \"~-'1U':'f" - externa Aplcal o Microneme
/ complex
4 condide
complexo da
membrana anel polar
-
interna L Rhoptry

Dense granule

[

Vacuolar and
endosomal-like

Apicoplast I
vesicles

microtabulos

Genoma circular
g Mitochondrion (Apicoplasto: vestigio de
cloroplasto)

Golgi apparatus

Subpellicular
microtubules
Endoplasmic N
reticulum Plasma

membrane

Inner > Pellicle

membrane
complex

~

Posterior pole

Sanchez, S.G., Virulence, 2021



Locomogéo

Direction of ghding
' >
. Posterior  Parasite cell Apical
Microneme D : ew end

B\ sECretion

(oep M irggidap: iral
| e ti'H'r"’r.("{.-Ell'!'r

|
receptor | hPM |

Host cell Current Biology

Actin filament {Myosin { TRAP-family adhesin  Q Receptor

Sibley, L.D et al., Current Biology, 1998

Backward movement of the adhesins

Forward movement of the parasite




Historia
1908

No Brasil, Splendore, examinou alguns coelhos
gue apresentavam um quadro infeccioso agudo e
gue levava a morte dos animais.

“speciali corpuscoli”

Alfonso Splendore
(1871-1953)

Simultaneamente, na Tunisia, identificaram
organismos semelhantes em um roedor do
norte da Africa, chamado gundi

Ctenodactylus gunéii roedor do norte
da Africa

Charles Nicolle& Louis Manceaux
(1866-1936) (1865-1934)



Historia
1909

Alfonso Splendore Charles Nicolle
& Louis Manceaux

Publicaram novos artigos reforcando a ideia de que estavam descrevendo um novo protozoario.
Grupo francés sugeriu a existéncia do género Toxoplasma (designacéo formada do grego toxon =
arco e plasma = corpo).

Espécies T. gondii (que parece ter resultado de um erro de grafia, substituindo um ‘u’ por um ‘o’ do
roedor em que foi encontrado o protozoario, o Ctenodactylus gundi) e T. cuniculi (encontrado no
coelho).

Prevaléncia da designacao Toxoplasma gondii.
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Historia
1923: Primeiro caso humano descrito por Jauku na Russia (lesdo de retina em uma crianca).

1937, Sabin e Olitsky demonstraram experimentalmente que o toxoplasma é um parasita intracelular
obrigatario.

1939 houve a primeira evidéncia da transmissao congénita.
1940 transmissao adquirida demonstrada por Pinkerton.
1948 — “dye test” teste soroldgico estabelecido por A. Sabin e H. Feldmann.,

1956 foi postulado que a infeccdo seria por ingestdo de carne crua infectada com cistos. Sua
comprovacao so ocorreu em 1965.

O ciclo de vida completo foi descoberto somente em 1970.




O que e toxoplasmose?

% Toxoplasmose € doenca parasitaria cosmopolita mais comum que acomete homem e
varios animais, sendo considerada uma zoonose.

% Doenca de alta prevaléncia soroldgica, mas de baixa incidéncia sintomatologica.

* Aproximadamente 50% da populacao adulta ja teve contato com o0 agente, mas
somente 1% apresenta sintomas da doenca.

¢ Cerca de 30% de humanos com AIDS (doenca causada pelo virus HIV) desenvolvem
toxoplasmose se infectados pelo parasita.

< E uma infecc&o oportunista, porque é encontrada no gato,
mas acaba infectando o homem.




O que e toxoplasmose?

Infeccao pelo
toxoplasma no mundo

Doenca grave em
gestantes, recém-nascidos
e em imunodeprimidos

Infecta todo animal de
sangue quente;
Invade praticamente toda
célula nucleada.




Incidéncia da toxoplasmose no Brasil

« Segundo a Secretaria Estadual de Saude (SES), em 2021 foram 475 pessoas foram
diagnosticadas com a toxoplasmose, sendo 221 gestantes.

« Em 2022 o numero de pessoas infectadas passa de 200, com 93 gestantes

infectadas com protozoario.

Tabela 3. Taxa de mortalidade de Toxeplasma gondii por regides
brasileiras, referente ao periodo de 2009- 2018, classificadas por faixa

etaria.
TOCANTINS _ Regifo | <1amo 1a4 5a9 10a14 | 15219 | 20229 | 30239 | 40a49 | 50a59 60 2 69 70a79 Total
anos anos anos anos anos anos anos anos anos anos
Casos de tOXOpIasmOSE passa m de Norte 50.670 10.008 5.337 6.456 22.278 58.589 56.488 61.498 82.540 105.027 125.149 584.040
200 no estado e gesta ntes estéo Nordeste 124.422 | 19.767 12.052 17.260 73.392 190.579 | 195347 | 246.169 | 344.902 466.738 598.226 2.288.854
Ll Ll

entre as mais afetadas; Veja coOmo Sudeste 137.302 | 21.492 12.351 17.931 68.964 191.988 | 248.699 | 409.267 | 721.123 971.633 1.175.813 | 3.976.563
prevenir Sul 41.704 6.670 4.122 6.307 24.662 68.652 82.036 133.940 236.179 336.626 421.642 1.362.540
Em 2021, Secretaria de Estado da Satde confirmou 475 pessoas com a doenga, que pode causar Centro- 30.589 5.49% 3.051 4265 16.663 45.220 51.626 70.228 101.742 131.063 155.693 615.638
complicacdes ao feto. Desse niimero, 221 eram mulheres gestantes. Oeste ' ' ' ' ' o ' o ' ' ' '

Total 384.687 | 63.435 36.913 52.219 205.959 555.028 634.196 921.102 1.486.486 2.011.087 2.476.523 8.827.635

Nota: Para idade ignorada em todas as regides teve-se um total de
35.566 casos; para os casos com Idade superior a 80 anos registrou-se

3.369.42. Fonte: Brasil, 2020
Souza et al., Braz. J. Surg. Clin. Res., 2020




Formas evolutivas

Hospedeiro definitivo (ciclo sexuado e assexuado)

v' Taquizoitos .
v' Bradizoitos |
v Merozoitos |
v Gametécitos/
v" Qocisto imaturo

v Taquizoito —— 5
v' Bradizoitos - \ )




Formas evolutivas - Taquizoitos

% O nome toxoplasma referencia a forma taquizoita, que lembra um arco (banana, meia

lua);
Yo .
¢ 4-8um C/2-4 um L p o n ) »
¥ > § >
s “Tachos” vem do grego, que significa “rapido” . o
“* Multiplica-se rapidamente = endodiogenia; ‘ “ o,
. “’ ' «
¢ Invade células nucleadas; ¥ ~ ‘“
. . i -$
*» Forma proliferativa na fase aguda da doenca,; =< . Sy

s Encontrado em liquidos organicos e excrecoes (disseminacao por via sanguinea e
linfatica);

%+ Sao pouco resistentes a acao do suco gastrico (podem ser destruidos em pouco tempo).




Formas evolutivas - Taquizoitos
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Formas evolutivas - Taquizoitos

Processo de invasao
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Sanchez, S.G., Virulence, 2021 Attias et al. Parasites Vectors (2020)




Formas evolutivas - Taquizoitos

TOXOPLASMOSE
Formacao do fagolisossomo Auséncia do fagolisossomo
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Formas evolutivas - Taquizoitos

Uma vez dentro da celula se multiplicam por fissao binaria, endodiogenia
(reproducéo assexuada)

Remnants from the mother cel

Interphase Budding Cytokinesis

Sanchez, S.G., Virulence, 2021

Endopoliogenia: endodiogenia multipla, mais
rapida e com maior formacao de taquizoitos.

Attias et al. Parasites Vectors (2020)



Formas evolutivas - Taquizoitos

Taquizoito de Toxoplasma gondii invadindo uma célula




Formas evolutivas - Bradizoitos
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Medem 3,0 x 1,5 ym; cisto tem 20-200 um
Formas quiescentes;

Multiplicam-se mais lentamente por endodiogenia (grego
“bradys” = lento)

Encontrados na fase cronica, dentro de cistos teciduais
(1 cisto = 3000 bradizoitos);

Encontrados em tecido muscular, ocular, cardiaco e cerebral;

Menos susceptiveis a destruicdo por enzimas proteoliticas,
pepsina e tripsina (forma resistente); sao resistentes a todas
as drogas disponiveis;

Imunidade natural controla a infeccdo, entretanto as ceélulas
do sistema imune nao agem sobre o0s cistos - infeccéo

latente.

SUZUKI ET AL., 2010: doi: 10.2353/ajpath.2010.090825




Formas evolutivas - Bradizoitos

s Cistos podem permanecer viaveis por muitos anos,
protegidos da resposta imunologica. A resposta immune
nao € capaz de eliminar os cistos.

* Em imunodeprimidos o cisto pode se romper, 0s
bradizoitos readquirem as caracteristicas invasivas dos
taquizoitos e pode ocorrer disseminacao fatal do
parasita.

< Cistos sobrevivem mais no SNC =8 imunidade menos
ativa.

s SNC: Nao ha penetracdo de agentes medicamentosos
ativos, bem como menor atuacao de anticorpos

< Queda de imunidade mmp os bradizoitos sdo liberados
dos cistos, tornam-se taquizoitos e reiniciam a
multiplicacao.
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Formas evolutivas - Oocisto

Forma ovalada 12.5 ym;

Forma infectante produzido no intestino dos felideos e
eliminado nas fezes (1 milhao de oocistos/g de fezes);

Apresenta membrana dupla (grande resisténcia)
Em condicOes ideais no meio ambiente (umidade, sombra

e temperatura 0-35°C), permanece viavel por mais de 1
ano.

00CISTO

Oocisto imaturo:; nao infectante

1-5 diasl

Oocisto maduro (esporulado):
infectante

2 ESPOROCISTOS 4 ESPOROZOITOS




Formas de transmissao
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Attias et al. Parasites Vectors (2020)



Ciclo do T. gondii

O ciclo de vida do parasita € heteroxeno facultativo (hetero = outros, xenos =
estrangeiro) e eurixeno (eurys = largo, amplo xenos = estrangeiro).

O ciclo de vida inclui:
 Reproducao assexuada: Hl e HD.
* Reproducéao sexuada: gato doméstico e outros felinos (HD).

Hospedeiros:

Intermediario (HI): aves e mamiferos (humanos)
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Ciclo do T. gondii

Infeccédo do HI (herbivoro e
mamiferos omnivoros): ingestao do
oocisto esporulado.

Vegetais, frutas e :égua Carne crua ou mal cozida
/A contaminada contaminada

== Q. 25496

Transplante/Transfusdo

b via transplacentéria
S Fonte: Comunidad Gatuna de Guatemala




Ciclo do T. gondii

O parasita invade o epitelio intestinal e varios
tipos celulares, particularmente  células
mononucleares.

« Multiplicacdo por reproducdo assexuada,
formacao de taquizoitos (endodiogenia).

 Disseminacgao por via sanguinea ou linfatica

« Os taquizoitos invadem o tecido muscular,
nervoso (cérebro) e visceras.

» Fase aguda da doenca.

Hospedoiros intermedisrios

Cérebro, coragdo, olhos,

musculos, pl

acenta

Disseminagdo na
corrente sanguinea

Células intestinals

Invasio dos monocitos

| 3
K . Taquizoitos
L)

Esporozouos

Bradizoitos

N
Ingestio
carnivoros

/

Ocisto esporulado contendo

\ Elporomll‘:/ Ocisto

Ambiente

mqema




Ciclo do T. gondii

Os gatos adquirem a infeccdo apods ingerir animais infectados com taquizoitos ou bradizoitos.

‘ esporog(y
Q)

Attias et al. Parasites Vectors (2020)




Ciclo do T. gondii

https://youtu.be/Fiu6ZvbWa4E



https://youtu.be/Fiu6ZvbWa4E

Ciclo do T. gondii

Cormecide

L —— et

https://youtu.be/xrTI2pH HNoO



https://youtu.be/xrTI2pH_HNo

Viruléncia de T. gondii

A capacidade de T. gondii de infectar um grande numero de hospedeiros esta aparentemente
associada a possibilidades de reconhecimento, adesdo, formacao do vacuolo parasitoforo e
multiplicacdo no interior de células hospedeiras por variados processos.

Nesses processos estdo envolvidos:

v antigenos de superficie (SAG, surface antigens) r— v Soreaeic]
v’ proteinas de micronemas (MIC) >

v’ proteinas de roptrias (ROP e RON) mnmsiypon I 1

v' proteinas de granulos densos (GRA) '

| MICs: MIC1, MIC5
ROPs: ROP5. ROP8, ROP16, ROP17, ROP19, ROP38, ROP48
RON: RON4

ROM: ROM4

ISAGs: SAG3, SAGSA

Rezaei, F. et al. Microbial Pathogenesis (2019)



Viruléncia de T. gondii
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TgCkBr107 a 145: isolados de galinha do Para; TgCkBr146 a 164: isolados de galinha do Rio Grande do Sul; TgCatBr1 a 37: isolados de gatos do Parana; TgCatBr38 a 84: isolados
de gatos de Sao Paulo; TgDgBr1 a 19: isolados de caes de Sao Paulo.

Fonte: Pena ez al., 2007. SOUZA, W., and BELFORT JR., R, 2014

“O conhecimento da estrutura populacional de T. gondii € de grande importancia na area de saude
publica e na clinica médica, uma vez que a correlacao entre 0 genotipo do parasita e a manifestacao
da doenca podera fornecer marcadores que definam o progndstico da toxoplasmose, levando ao
tratamento apropriado dos pacientes com infeccdo por T. gondii”.




Manifestacdes clinicas

Depende da cepa do parasito, sistema imune do hospedeiro e modo
de infeccao

A maioria dos casos, em individuos imunocompetentes é ASSINTOMATICA.

No entanto, 10-20% dos adultos infectados podem apresentar, na fase aguda da doenca (incubacao de
10-14 dias), as seguintes manifestacoes:

v’ Linfadenopatia

v' Meningoencefalite

v Febre, cefaléia, mialgia

v Erupcdo cutanea (exantema)
v' Hepatoesplenomegalia

v' Adenomegalia

v Retinocoroidite




ManifestacoOes clinicas

O quadro clinico e a severidade da doenca clinica dependente do grau e localizacdo do tecido
acometido. A necrose tecidual € proporcional a multiplicacdo do parasita.

Com excecéao das infeccoes disseminadas agudas, que podem ser fatais, o hospedeiro geralmente
se recupera, aproximadamente, na terceira semana apds a infeccdo, quando o0s taquizoitos
comecam a desaparecer dos tecidos.

Doencas concomitantes ou imunossupressao podem agravar o quadro.

Animais

o Abortos — ovinos, caprinos, suinos

o Gato. enterite, linfoadenomegalia (linfonodos mesentericos),
pneumonia, disturbios degenerativos do SNC e encefalite.

o Caes: pneumonia, linfoadenomegalia e manifestacbes neurologicas,
febre, anorexia, prostracao e diarréia.

o Ruminantes: a infeccao assume maior importancia em ovelhas, que
sofrem abortamento.




ManifestacoOes clinicas

Fase aguda generalizada: afeta o0 SNC, olhos, coracédo, figado e pulmao, tendo preferéncia pelos
sitios onde a resposta imune é limitada.

Individuos imunodeprimidos: a doenca se manifesta de forma grave, causando lesdes no SNC
(encefalite — 15-20% em individuos com AIDS), pulméo, coracao, retina...

Toxoplasmose crdnica: é assintomatica e se caracteriza pela persisténcia, por toda a vida do
hospedeiro imunocompetente, de cistos teciduais que se alojam no musculo esquelético, SNC,
olhos. Geralmente se manifestam como encefalite:

% mudanca no estado mental da pessoa,

% convulsoes;

% défit motor;

% anomalias sensoriais e de fala;

% pode vir acompanhada de febre e mal-estar




Manifestacoes clinicas

Toxoplasmose congénita

Quando a gestante entre em contato com o T. gondii pela primeira vez
e adquire a infeccao. O parasito se multiplica na placenta podendo
infectar o feto.

% De um modo geral, pode levar a morte ou abortamento do feto durante
a vida intra-uterina.

* As criancas que sobrevivem apresentam, em geral, apresentam

p
anomalias e retardo no desenvolvimento fisico e mental. : d"’“\.\
: y ) \\\ \‘
‘ / ——i ‘l’:
L - T o
v
2y

Sindrome de Sabin
= Coriorretinite: inflamacéo da cornea e retina (90% dos casos)
= Calcificacdes cerebrais: em 69% dos casos

= Perturbacdes neurologicas em 60% dos casos
» Hidrocefalia ou microcefalia em 50% dos casos




Manifestacoes clinicas

Toxoplasmose congénita

Consequéncias da infeccao aguda materna

Trimestre gestacional

1° 2° 3°
Aborto Aborto ou nascimento A crianca pode nascer §
prematuro. A crianga normal e apresentar o=
. . SHS
pode nascer normal ou sinais da doenca S
com anomalias graves. futuramente. 8 ‘
3

Tdade gestacioval

Toxoplasmose aguda gestacional: alto risco de infeccao fetal

Gestantes _com infeccdo cronica: nao transmitem aos filhos durante a
gestacdo. Apenas se houver reativacdo da infeccao decorrente de uma
Imunosupressao acentuada.

@ravidade das
sequelas

Tdade gestacional




Manifestacoes clinicas

Toxoplasmose ocular

Se manifesta como uma coriorretinite, que pode ser adquirida de forma
congénita ou pos-natal, como resultado de uma infeccao aguda ou
reativagao.

Os principais sintomas sao dor ocular, fotofobia, visdo embacada,
lacrimac&o excessiva, opacidade vitrea.

As lesdes sao necroticas (retinocoroidite). Tem como caracteristica lesoes
brancas-amareladas, com reacéo inflamatoria no vitreo, com bordas
embacadas, e edema retiano. Localizadas mais frequentemente no polo
posterior ocular, de tamanho variavel, forma arredondada e ovalada.

Congénita: lesOes bilaterais, com edema, degeneracdo, catarata,
estrabismo. Manisfestacdao acontece somente na fase adulta.

corpo ciliar__

Comea—___
iris——
Cristalino—

corpo ciliar——%
Esclerotica




Manifestacdes clinicas/patogénese

Coriorretinite

Défit mental Microcefalia




Manifestacdes clinicas/patogénese

Neurotoxoplasmose

Manifestacdes clinicas em pacientes com AIDS

Sinais focais 78%
Febre (>38°C) 69%
Confuséo 64%
Convulsao 28%
Meningite 25%
Localizacao Unica 21%
Localizacdo multipla (<5) 71%

Localizacdo multipla (>5) 8%




Manifestacdes clinicas/patogénese

Aspectos da neurotoxoplasmose em paciente com AIDS
Reativacao da infeccéao

Abcesso cerebral em TC




Mecanismo de patogénese

O gue faz com que os taquizoitas diminuam sua capacidade replicativa e
transformem-se em bradizoitas, permitindo a sobrevivéncia do hospedeiro?

a First responders

W
- \w; Por causa de sua viruléncia intrinseca, T. gondii induz
— ) [\ uma potente resposta imune mediada por célula
L f“j\ ) dependente de inteleucina 12 (IL-12).
b Iar;n:t‘eiva d T}— IL-10
RS )~ Os efeitos potenciais da ativagao do sistema
T oo Imune na fase aguda sao controlados pela
cremsecoes [ - producdo de IL10
L 0
(& i (@Z@‘/
{0~ Tj ~ O superoxido (O’,) e 0 6xido nitrico (NO) s&o
= W > S capazes de destruir parasitas dentro dos
ATGS( \w )ATGs ATGS \y )Atcs ,
macrofagos.

Runter, C.A. et al. Nat Rev Microb, 2012



Mecanismo de patogénese




Mecanismo de patogénese

Profilin

Type | parasites / Cyclophilin-18 ":C L0 &. @
; \ 3 DCs 2
?i;;\w/w GRA15,- no NF-kB activation %1 v :,. < :
) = o .

' P, Late 7
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ROP18,- IRGs phosphorylation —»~ P \ o L J g .
ROPS, - high virulence * ! T . - _)
: \ e TLR1 1/2 : = o ( :)
\ ke fh Thi
YTNFa, IL-12, IL-23 ® g
CRTATA. g Hio Evla b ®
{NFAB IL-6, IL-1B recruitment e @
f8.10: 087 - Uncontrolled 4 Acute death by
Macrophages it parasite growth excessive parasite burden
- o NK L6
Type Il parasites MIFNy \ \ . LB TNFa 47
4IL-17, IL-22 N g M\ / : . IL-6 IFNy
GAA15,- NF-kB activation IL-10 S ontinae Late
ROP16,- transient STAT3/6 activaﬁonr_H - -8 IL-12
AOP18 - no IRGs phosphorylation NK i cDs*
FOPS- low virulence Thi7 “~ IL-23 IF
®@ O
3 IL-22
Jia;; IL-12 pe IL-1B Thi
: NF-kB HIL-6, IL-1P, IL-18 Activation ofleffectror mechanisms:
STAT3/6 ! . Thi Recruitment of IRGs, destruc tion of the PV, Acute death by
IL-10, IL-27 necrosis,NO and ROS synthesis, autophagy Inflammation

Type |ll parasites

GRA15 ;- no NF-kB activation
ROP16,,- constitutive STAT3/6 activation™

ROP18,,- no IRGs phosphorylation— \
ROPSH,- high virulence

¥ 5 2 Recruitment of IRGs
L ISTATY6 *TNFQ' B2, 12 Control of parasite growth
+ NF-kB IL-6

tiL-10, IL-27

'S
/oﬁaeu

Activation of effector mechanisms:
Recruitment of IRGs, destruc tion of the PV,
necrosis, NO and ROS synthesis, autophagy

TRENDS in Parasitology

Melo, M.B.. et al. Trends Parastiol, 2011




Mecanismo de patogénese

IL-10 I I IFNy
TGFB ! ! TNFo

“Replicacao” : “Controle”
Taquizoitos o |
Ruptura dos cistos Bradizoitos (Cistos)
Infeccao cronica
predominancia da expressao mais
resposta acentuada de

do tipo Th2 citocinas do tipo Thil




Diagndstico

1) Pesquisa do agente (parasitoléqgico)

« Exames coproparasitologicos: felideos. Encontro de oocistos nas fezes de gatos - técnicas de
concentracéo de oocistos por flutuacao Willis e centrifugo-flutuacao em sacarose.

« PCR - reacdo em cadeia da polimerase. Deteccao de DNA ribossdmico do parasito em
amostras de tecido e liquido amniatico.

« Encontro de cistos teciduais: pesquisa direta nos tecidos em microscopio (exame
histopatologico, imuno-histoquimica).

 Inoculacéao intraperitoneal em camundongo de biopsia de ganglio linfatico, figado ou baco.

« Observacao dos sinais clinicos e sintomas — n&o especificos.




Diagndstico

2) Soroldqgico

Recomenda-se coletar mais de um amostra de soro com intervalo de 2 a 3 semanas

Fase aguda (perfil 1): IgM, IgA, 1gG e IgE
IgG de baixa avidez (intensidade com
gue o0s anticorpos permanecem ligados
ao antigeno de T. gondii).

Iwfecgdo aguda Tufecgdo erdvica

Fase de transicado (perfil 1l): aumenta
IgG, IgG de avidez crescente, diminui
IgM. IgA e IgE ausentes.
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Diagndstico

2) Soroldqgico

Teste do corante de Sabin-Feldman (1948)
Imunofluorescéncia

Hemaglutinacao

ELISA (Enzyme-linked immunosorbent assay)

Clagho e pedca 3o S0 :
18 b % D Dby \1@190"{3)

Teste ELISA — pesquisa de anticorpo
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Diagndstico

2) Soroldqgico

Na gestante

Exame pré-natal
IgG infeccao cronica
IgM trimestral se negativa

Toxoplasmose congénita

Amniocentese: a partir da 14° semana, pode ser colhido o liquido amniotico (isolamento e pesquisa de DNA
do parasite);

Ultrassonografia: rastreio de espessamento anormal da placenta; dilatacao de ventriculos laterais; necrose
cerebral focal; calcificacdes intracranianas. E feito mensalmente até o final da gravidez.

Cordocentese: entre 20-24 semanas. Pesquisa de anticorpos no sangue fetal ( mais dificil por causa dos
anticorpos da mae);

Altos titulos de anticorpos no récem-nascido com méae com perfil | ou Il € altamente sugestivo.

Pacientes imunocomprometidos

Sorologia pouco confiavel
Isolamento do parasita
Técnicas moleculares




Tratamento

Toxoplasmose é considerada incuravel, devido a persisténcia dos cistos teciduais.

As drogas sO agem contra os taquizoitos. Como as drogas disponiveis sdo toxicas quando
usadas por longos periodos, o tratamento s6 € recomendado nos seguintes casos:

a) Casos agudos sintomaticos;
b) Gestantes em fase aguda;
c) Forma ocular ativa;

d) Imunodeficientes com sintomas (encefalite)




Tratamento

Casos agudos sintomaticos
Pirimetamina + sulfadiazina + acido folinico

A Gestantes em fase aguda
N > 1°trimestre: espiramicina
Pirmetamina e Infecgao fetal: sulfadiazina
teratogénica 3° trimestre: Pirimetamina + sulfadiazina + acido folinico

Fase ocular ativa
Prednizona + pirimetamina + sulfadiazina

Imunodeficientes com sintomas
Pirimetamina (ou clindamicina) + sulfadiazina + acido folinico

Vacina: nao existe nenhuma licenciada para uso em humanos.
Somente para uso veterinario (Toxovax) em ovinos.




Interpretacao de resultados/Conduta gestantes - SUS

Algoritmo 1/ Interpretacao de resultados e condutas para gestantes com até 16 semanas de gestacao

[ Solicitar sorologla para Toxoplasmose IgG e [gM (ELISA captura, MEIA, ELFA, Quimioluminescéncla) ]
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Consruar o tra

EnCaATinhar 3 gestante
pera Préenatal de alte
(Lot
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RN para médico da
UBS/pediatra ou
nfecto pedatria

o Se a gestante spresantar sintomatologia sugestiva ou utrassonografia fetal com alteracio: repetic sorologa

o Wi hé necessidade de fazer avidez-igG. pois a scrocomversso da Igh [@ confirma infiecdo recente. Dessa forma, manter o tratamento e notificaa VE

Se mantiver resultado de Igh ndo reagente indica que Ig¥ era falso reagente: considerar gestante suscetivel. Manter orientactes preventhas.

OBS: Gestante com diagnastico reagents entre 16 2 18 SRS e gestacio iniclam o tratamentc com espiramicina, dagndstico apds 18 semanas e pestacio,
utilizar esqguema triplice. O medicamenta de inicio de tratamento deve ser utilizado até o parto.

NOTA TECNICA CONJUNTA N° 008/2019 DAPS/DIAF/DIVE/LACEN




Interpretacao de resultados/Conduta gestantes - SUS

Algoritmo 2 / Interpretacéo de resultados e condutas para gestantes a partir de 16 semanas de gestacao

Solicitar sorologla para Toxoplasmose IgG e IgM (ELISA captura, MEIA, ELFA, Quimioluminescéncia)
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b Se mantiver resultado de Igh nao reagente indica que igM era falso reagente: considerar gestante suscetivel ¢ suspender 3 medicacao

0BS: Gestante com diagndstico reagente entre 16 e 18 semanas de gestacao iniclam o tratamento com espiramicina, diagnostico apds
18 semanas, utilizar esquema triplice. 0 medicamento de inicio de tratamento deve ser utilizado até o parto

NOTA TECNICA CONJUNTA N° 008/2019 DAPS/DIAF/DIVE/LACEN



Profilaxia

Evitar o consumo de carnes Usar luvas para mexer naterra  Gravidas no pré-natal devem
cruas ou mal cozidas fazer o exame para deteccao
da toxoplasmose.

¢ "

Lavar bem as frutas e vegetais Evitar contato com gatos Lavar as méaos antes de se
com agua corrente alimentar
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