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RESUMO 

 

A toxoplasmose é uma doença infecciosa, endêmica, causada por Toxoplasma gondii. 

Devido ao seu caráter de infecção oportunista, a importância epidemiológica dessa 

doença se dá pela significativa morbidade e mortalidade em indivíduos com sistema 

imunológico comprometido e em grupos de gestantes. Acredita-se que, devido às 

características primordiais para o meio da infecção, a aquisição da toxoplasmose está 

intimamente relacionada aos fatores socioculturais e socioeconômicos, ligados 

principalmente aos modos de higiene e hábitos alimentares de cada indivíduo, além de 

acesso à saúde, educação, saneamento básico e controle de reprodução de gatos livres. 

Sabe-se que dentre as infecções oportunistas, a neurotoxoplasmose é uma das causas 

mais comum de lesões neurológicas focais, atingindo principalmente indivíduos com 

baixa contagem de células T CD4+. Dessa maneira, é de grande importância a sorologia 

e a análise dos fatores de risco associados à probabilidade desta população estar em 

risco de ter a toxoplasmose e aqueles com alterações neurológicas, a de ter 

neurotoxoplasmose. Esse estudo teve como objetivo relacionar os fatores de risco para o 

desenvolvimento da toxoplasmose em pacientes com manifestações neurológicas do 

município de Jataí/Goiás e o conhecimento sobre a doença. Um total de 14 pacientes 

com manifestação neurológica foram recrutados no Hospital das Clínicas do município 

de Jataí. A esses pacientes, uma entrevista baseada em um questionário padronizado foi 

aplicada a fim de obter dados sobre fatores de risco gerais relacionados à infecção por 

T. gondii. Além disso, o método de enzimaimunoensaio IgM e IgG anti T. gondii foi 

realizado em amostras séricas e de líquido cefalorraquidiano (LCR), além da sorologia 

anti-HIV. Os resultados mostraram que os pacientes compartilham vários fatores de 

risco associados à maior probabilidade de se ter a toxoplasmose, como hábito de comer 

alimentos mal lavados ou carnes cruas e malcozidas e de não manter hábitos de higiene, 

como lavar as mãos antes das refeições. Houve associação entre o conhecimento sobre a 

toxoplasmose e o conhecimento sobre sua transmissão, e o conhecimento sobre a 

toxoplasmose e o hábito de fazer refeições em restaurantes. Em relação aos dados 

sorológicos, nenhuma amostra de soro e nem de LCR apresentou anticorpos IgM e 

somente uma amostra de LCR apresentou anticorpo IgG anti T. gondii. No entanto, a 

sororreatividade para IgG em amostras séricas foi de 100%. Esse dado sugere que todos 

os pacientes tiveram contato com o protozoário e encontram-se em risco de desenvolver 

complicações seguidas de uma possível imunossupressão, já que tais pacientes 

procuraram o serviço de saúde com algum tipo de queixa neurológica. Tais resultados 

mostram riscos que podem levar à toxoplasmose e sugerem falha nas ações de 

prevenção da doença. Destaca-se que a atenção básica em saúde, por meio de programas 

que envolvem conscientização e mudanças de hábitos de vida, programas de 

capacitação de profissionais de saúde que atendam primariamente a população de difícil 

acesso aos serviços de saúde compõem meios de prevenção primária de extrema 

importância para minimizar a disseminação da toxoplasmose e suas complicações. 

 

Palavras-chaves: Toxoplasmose; Neurotoxoplasmose; Fatores de Risco. 



 

 

ABSTRACT 

 

Toxoplasmosis is an endemic infectious disease caused by Toxoplasma gondii. Due to 

its character of opportunistic infection, the epidemiological importance of the disease is 

due to the significant morbidity and mortality in individuals with compromised immune 

systems and among pregnant women. It is believed that, due to the primary 

characteristics of the infection, the toxoplasmosis infection is closely related to 

sociocultural and socioeconomic factors, mainly linked to the modes of hygiene and 

eating habits of each individual, in addition to access to health, education, basic 

sanitation and control. of breeding free cats. It is known that, among opportunistic 

infections, neurotoxoplasmosis is one of the most common causes of focal neurological 

lesions, mainly affecting individuals with low CD4 + T cell counts. Thus, the serology 

and analysis of risk factors associated with the probability of this population being at 

risk of having toxoplasmosis and, in those with neurological disorders, of having 

neurotoxoplasmosis, is of great importance. This study aimed to relate the risk factors 

for the development of toxoplasmosis in patients with neurological manifestations in the 

city of Jataí/Goiás and knowledge about the disease. We recruited 14 patients with 

neurological manifestations at the Hospital das Clínicas in the city of Jataí. These 

patients were interviewed based on a standardized questionnaire in order to obtain data 

on general risk factors related to T. gondii infection. Also, the anti T gondii IgM and 

IgG enzyme immunoassay method was performed on serum and cerebrospinal fluid 

samples, in addition to anti-HIV serology. The results showed that patients share several 

risk factors associated with being more likely to have toxoplasmosis, such as eating 

poorly washed food or raw and undercooked meat and not maintaining hygiene habits 

such as washing hands before meals. There was an association between knowledge 

about toxoplasmosis and knowledge about its transmission, and knowledge about 

toxoplasmosis and the habit of eating in restaurants. Regarding serological data, neither 

the serum nor the cerebrospinal fluid sample showed IgM antibodies and only one 

cerebrospinal fluid sample showed IgG anti T. gondii. However, seroreactivity for IgG 

in serum samples was 100%. These data suggest that all patients had contact with the 

protozoan and are at risk of developing complications followed by possible 

immunosuppression, as these patients sought the health service with some type of 

neurological complaint. Such results show risks that can lead to toxoplasmosis and 

suggest failure in disease prevention actions. It is noteworthy that primary health care, 

through programs that involve awareness and change in lifestyle habits, training 

programs for health professionals who primarily serve the population with difficult 

access to health services, constitute means of prevention extreme primary. importance 

to minimize the spread of toxoplasmosis and its complications. 

 

Keywords: Toxoplasmosis; Neurotoxoplasmosis; Risk factors. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1 Epidemiologia da Toxoplasmose e Fatores de Risco 

 

A toxoplasmose apresenta distribuição geográfica mundial, com variação da 

prevalência em cada região. Estudos de sororreatividade para a toxoplasmose, no Brasil, 

mostram uma prevalência da infecção por T. gondii variando de 23 a 83%. A maior 

prevalência da doença ocorre na região Nordeste, seguida das regiões Norte, Sul e 

Centro-Oeste (LAGO et al., 2007; FIGUEIRÓ-FILHO et al., 2005). Acredita-se que, a 

causa dessa variação esteja relacionada à condição ambiental da região que facilita a 

esporulação e sobrevivência dos oocistos. Dessa forma, regiões de clima quente, áreas 

de baixas altitudes e úmidas favorecem maior probabilidade de disseminação da 

infecção (DUBEY et al., 2012). Todas as regiões brasileiras apresentam ambientes 

favoráveis para a esporulação dos oocistos liberados pelos gatos, já que todos os estados 

apresentam em algum período do ano, clima quente e por vezes úmido.  

Além disso, fatores socioculturais e socioeconômicos da população, como 

modos de higiene e hábitos alimentares de cada indivíduo, além de acesso à saúde, 

educação, saneamento básico favorecem a alta prevalência da doença (DUBEY et al., 

2012; ROBERT-GANGNEUX; DARDE, 2012). O consumo de carne crua ou 

malcozida e sua manipulação, alimentos ou água contaminados, o consumo de leite não 

pasteurizado e seus derivados, exposição ao solo contaminado com fezes de gatos, 

assim como a manipulação de terra sem o uso de luvas, constituem os vários fatores 

envolvidos no risco de infecção (TENTER et al., 2000). Além das características 

ambientais e de hábitos de vida distintos referentes em cada estudo, o emprego de 

diferentes imunoensaios para a determinação da sorreatividade também pode ter 

induzido essa alta variação da prevalência (DUBEY et al., 2012; PASSOS et al., 2018; 

SANTOS et al., 2019; STRANG et al., 2020). Apesar da presença desses vieses, os 

estudos mostram uma alta prevalência de toxoplasmose no Brasil e que fatores de risco 

estão associados a alta probabilidade de infecção. Dessa forma, a fonte de infecção por 

T. gondii causada pela ingestão de carne crua ou malcozida contendo cistos teciduais 

e/ou pela ingestão de alimentos contaminados ou pelas mãos não lavadas contaminadas 
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contendo oocistos esporulados, possam estar associados também ao grau de 

conhecimento da transmissão e das consequências da toxoplasmose. Nesse sentido, por 

meio de medidas preventivas, relacionadas principalmente aos hábitos de vida, 

alimentares, comportamentais e socioculturais, e de conscientização da população sobre 

a toxoplasmose, a transmissão pode ser reduzida e a doença controlada. 

 

1.2 Toxoplasmose e o Agente Etiológico Toxoplasma gondii  

 

A toxoplasmose é uma doença infecciosa, endêmica, causada pelo agente 

etiológico Toxoplasma gondii e se apresenta como um sério problema de saúde pública. 

A sua importância epidemiológica se dá, principalmente, pela significativa morbidade e 

mortalidade em indivíduos com sistema imunológico comprometido, como em 

pacientes infectados pelo vírus da imunodeficiência humana (HIV) e/ou em síndrome da 

imunodeficiência adquirida (Aids) e transplantados, e quando há a ocorrência de 

transmissão congênita da doença (de mãe para filho), por ocasionar abortos e má-

formação fetal (MONTOYA; LIESENFELD, 2004; ROBBINS et al., 2012). 

T. gondii é um protozoário intracelular obrigatório, do filo Apicomplexa, classe 

Soporozoea, ordem Eucoccida, subordem Eimeriina, família Sarcocystidae, sub-família 

Toxoplasmatinae e gênero Toxoplasma (FERREIRA; VITOR, 2014). Esse protozoário 

foi identificado pela primeira vez, no Brasil, por Alfonso Splendore em 1908, em São 

Paulo, com a observação das formas livres e intracelulares em tecidos de coelhos 

(SPENDORE, 1908). No mesmo ano, os pesquisadores Charles Jules Henry Nicolle e 

Louis Herbert Manceaux, na Tunísia, norte da África, isolaram o protozoário em um 

roedor da espécie Ctenodactylus gundi, cujo nome T. gondii foi adotado (CASTRO; 

DUBEY, 2019; MORRISSETTE; AJIOKA, 2009). 

Inicialmente, raros casos foram relatados e com o desenvolvimento de métodos 

de diagnóstico, a doença foi melhor caracterizada e seu real impacto na população geral 

definido. Assim, entre as décadas de 20 e 90, a toxoplasmose em humanos foi descrita 

como uma infecção congênita, que em crianças causa cegueira e má formação e, a 

forma disseminada da doença em adultos, principalmente entre imunocomprometidos, 

provoca danos neurológicos importantes (FRENKEL et al., 1987; JANKU, 1923; 

TORRES, 1927; LUFT et al., 1984). Dessa maneira, o protozoário T. gondii foi enfim 

relacionado como causador da doença aguda e crônica em humanos.  
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1.3 Formas de Transmissão e Ciclo Biológico de Toxoplasma gondii 

 

T. gondii pode apresentar ciclo de vida heteroxeno facultativo, ou seja, seu ciclo 

pode ocorrer em hospedeiro intermediário (mamíferos, aves e humanos) ou pode se 

completar apenas no hospedeiro definitivo (felídeo) (KAWAZOE et al., 2005; TENTER 

et al., 2001). Pelo fato do gato, um animal doméstico, ser o hospedeiro definitivo de T. 

gondii, há preocupação para diagnóstico e detecção de contato para controle da doença e 

de medidas de prevenção por meio da identificação dos fatores de risco que levam à 

maior suscetibilidade à doença. 

O protozoário de T. gondii apresenta-se em formato cilíndrico ou oval ou 

esférica e núcleo central (FIGURA 1). Esse protozoário possui três formas infectantes: 

a. taquizoítos: em formato oval ou cilíndrico, com uma extremidade mais afilada e outra 

encurvada e é a forma infectante de proliferação rápida, responsável pelas 

manifestações de fase aguda; b. bradizoítos: em formato semelhante aos taquizoítos no 

interior de cistos teciduais e com uma parede menos permeável é a forma infectante de 

proliferação lenta e, portanto, caracteriza a fase crônica/latente da doença; c. oocistos 

maduros: em formato esférico, com dupla parede, é a forma de resistência do 

protozoário, cuja maturação/esporulação ocorre em meio ambiente externo. Nesse 

processo, os oocistos passam a ter dois esporocistos e cada um com quatro esporozoítos 

no seu interior, tornando-se, portanto, infectante (MONTOYA; LIESENFELD, 2004; 

ROBERT-GANGNEUX; DARDÉ, 2012). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1. Formas infectantes de T. gondii. A. Taquizoítos extracelulares (T) e 

taquizoítos dentro de macrófagos (Ma); B. Cistos teciduais de bradizoítos (Bra) e C. 

Oocistos (Adaptada de FERREIRA et al., 2003; KAWAZOE, 2005). 
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A transmissão de T. gondii pode ocorrer mediante a ingesta de leite e seus 

derivados contaminados com as formas de taquizoítos, ingesta de carne malcozida ou 

crua que esteja contaminada com cistos teciduais viáveis (contendo bradizoítos) ou pelo 

consumo de vegetais ou água contaminados contendo oocistos maduros (esporulados) 

eliminados em fezes de gatos. A transmissão vertical pode ocorrer pela transmissão 

placentária de taquizoítos, por disseminação hematogênica, levando à infecção 

congênita e prejudicando o desenvolvimento fetal (HILL et al., 2005; TENTER et al., 

2001; ROBBINS et al., 2011). 

O ciclo biológico de T. gondii se inicia pelo hospedeiro definitivo, o gato, por 

meio da ingestão de oocistos maduros presentes no solo contaminado, ou de cisto 

tecidual contendo os bradizoítos, em carcaças de animais, dando início ao ciclo 

coccidiano, contendo a fase sexual e assexual. Menos comumente, é a infecção dos 

gatos pelas formas de taquizoítos, já que, essas formas são sensíveis ao suco gástrico. 

Mas há possibilidade de infecção quando os taquizoítos rapidamente penetram pela 

mucosa oral do gato ao se alimentarem de sangue de outros animais infectados na fase 

aguda (TENTER et al., 2001). De qualquer maneira, no trato gastrointestinal do gato 

são liberados do interior dos cistos, os bradizoítos, ou os esporozoítos do interior de 

oocistos maduros, por meio da ação de enzimas proteolíticas do estômago e intestino.  

A figura 2 ilustra o ciclo biológico de T. gondii, iniciando-se pela infecção do 

gato por meio de bradizoítos, cuja forma de transmissão é mais bem descrita. Assim, 

após a ação das enzimas proteolíticas, os bradizoítos são liberados dos cistos teciduais e 

penetram nas células epiteliais do intestino delgado do gato (A). Nesse momento, inicia-

se a reprodução assexuada, por esquizogonia (merogonia) dos quais os bradizoítos se 

transformam em esquizontes/merontes contendo merozoítos (B). Os merozoítos 

rompem as células epiteliais e podem invadir novas células, continuando o ciclo 

esquizogônico. Outros taquizoítos, nos enterócitos, sofrem reprodução sexuada, por 

gamogonia, formando os gametócitos (C). Os gametócitos dão origem aos gametas 

masculinos (microgametas) e gametas femininos (macrogametas). A fusão dos micro e 

macrogametas formam o zigoto, que se mantem envolto por uma parede resistente, 

sendo chamado de oocisto (D). Os oocistos são eliminados nas fezes do gato de forma 

imatura/não esporulados e, em condições ambientais adequadas (temperatura, umidade 

e oxigenação ideais) se tornam maduros/esporulados, e portanto, infectantes (E) 

(DUBEY, et al. 2002; DUBEY, 2004; MONTOYA; LIESENFELD, 2004). 
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Em hospedeiros intermediários, como o homem, a infecção ocorre pela ingestão 

de oocistos maduros em alimentos e/ou água contaminados ou cistos teciduais 

(bradizoítos) em carnes cruas ou malcozidas. A figura 2 ilustra o meio de transmissão 

ao homem por meio de oocistos maduros (F). Dessa maneira, os oocistos maduros 

ingeridos se rompem no trato gastrintestinal, liberando os esporozoítos que se 

diferenciam em taquizoítos (G). Na forma de infecção por cistos teciduais, os 

bradizoítos se diferenciam em taquizoítos. Os taquizoítos invadem células intestinais, 

quando se inicia a reprodução assexuada, por processos de endodiogenia (H). Essa fase 

é marcada por rápida proliferação de taquizoítos, até o rompimento das células 

intestinais e liberação de mais formas, caracterizando a fase aguda da doença. Muito 

provavelmente devido a ação do sistema imune, alguns taquizoítos podem se diferenciar 

em uma forma mais resistente, os bradizoítos, permanecendo latente em cistos teciduais, 

contribuindo para o controle da infecção, caracterizando a fase crônica (I). Por 

disseminação hematogênica, os cistos podem se instalar em diversos tecidos, como 

cérebro, olho, coração, músculo e pulmão (DUBEY et al., 2012; MONTOYA; 

LIESENFELD, 2004; TU et al., 2018). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2. Ciclo Biológico de T. gondii. (Fonte: Adaptada de ROBERT-GANGNEUX; 

DARDÉ, 2012). A. Infecção de gatos pelos bradizoítos; B. Processo de reprodução 
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assexuada por esquizogonia, em enterócitos, dando origem aos gametócitos; C. 

Processo de reprodução sexuada por gamegonia e formação de micro e macrogametas; 

D. Geração de oocistos não esporulados e liberação no meio ambiente externo; E. 

Maturação dos oocistos (esporulados) em meio ambiente externo adequado; F. Infecção 

no homem por meio de oocistos maduros; G. Diferenciação de esporozoítos em 

taquizoítos em enterócitos. H. Processo de reprodução assexuada por endodiogenia, em 

enterócitos, dando origem aos taquizoítos; I. Evolução de taquizoítos em cistos 

teciduais contendo bradizoítos. 

 

1.4 Imunopatogênese da Toxoplasmose em Humanos 

 

Sendo T. gondii um protozoário intracelular do filo Apicomplexa, as três formas 

infectantes (taquizoítos, bradizoítos e esporozoítos) são capazes de realizar penetração 

ativa nas células hospedeiras, por apresentarem complexo apical, localizado na região 

anterior do parasito. Apesar das etapas da fase aguda da doença não estarem bem 

caracterizadas em humanos, sabe-se que proteínas estruturais (organelas secretórias 

especiais – micronemas, roptrias e grânulos densos) do parasito contribuem para a 

adesão, reconhecimento por receptores da célula alvo, internalização, formação do 

vacúolo parasitóforo, movimentação do parasito por entre as células e disseminação 

hematogênica (DUBREMETZ, 2007; KAWAZOE, 2005; NADIPURAM et al., 2016). 

Nos estágios iniciais da infecção, os taquizoítos são reconhecidos pelas células 

da resposta imune inata, como monócitos, neutrófilos, macrófagos e células dendríticas, 

quando então há internalização dessas formas e formação do vacúolo parasitóforo 

(MILLER et al., 2009). Nesses vacúolos, os taquizoítos se proliferam intensamente e 

induzem a ativação de diversos mecanismos efetores inatos. Fagócitos ativados levam à 

geração de espécies reativas/microbicidas de oxigênio e nitrogênio (DUNAY & 

SIBLEY, 2010; DUPONT et al., 2012). Além disso, há a secreção de citocinas pró-

inflamatórias, como fator de necrose tumoral do tipo alfa (TNF-α) e interleucina-12 (IL-

12), como está ilustrado na figura 3 (A). O TNF-α está relacionado à ativação de fatores 

de transcrição, como o fator nuclear de células B tipo Kappa (NF-κB), contribuindo na 

resposta pró-inflamatória e pela indução de apoptose de células infectadas via 

receptores relacionados ao TNF (LENG et al., 2009). A IL-12 promove a ativação de 

células natural killer (NK) que medeiam a morte das células alvo por citotoxicidade 

direta e secretam interferon gama (IFN-γ), importante para aumentar os mecanismos 

microbicidas dos fagócitos (GOLDSZMID et., 2012; SHER et al., 2003; TOSH et al., 

2016). De igual modo, o microambiente predominante em IL-12 e IFN-γ, na fase aguda 
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da infecção, contribui para a diferenciação de um perfil de resposta imune adaptativa  de 

linfócitos T CD4+ do tipo T helper 1 (LTh1) (B) e linfócitos T CD8+ (LT CD8+), (C) 

caracterizando uma resposta mediada por células, essencial para infecções 

intracelulares, como na toxoplasmose (STURGE; YAROVINSKY, 2014). Os LTh1 são 

responsáveis pela produção de IFN- γ, ampliando, portanto, a capacidade microbicida 

de macrófagos infectados. Os LT CD8+ induzem a morte direta das células-alvo por 

meio da citotoxicidade dependente de perfurina, granzimas e granulisinas que ativam 

caspases e morte celular (GAZZINELLI et al., 1993; DUPONT et al., 2012; SHER et 

al., 2003).  

Além disso, as formas extracelulares livres do protozoário induzem a ativação 

de linfócitos B e produção de anticorpos específicos das classes IgM e IgG 

principalmente, e de IgE e IgA (Figura 3) (D). Os imunocomplexos formados são 

responsáveis pela neutralização/opsonização dos parasitos, ativação das proteínas do 

sistema complemento por via clássica e facilitação da fagocitose (BRIUKHOVETSKA 

et al., 2020; SIKORSKI et al., 2021). Nesse momento, por meio de mecanismos efetores 

inatos e adaptativos (celulares e humorais) adequados há considerável diminuição de 

taquizoítos e controle da infecção.  

Ao mesmo tempo, a produção de IL-10 e fator de transformação do 

crescimento do tipo beta (TGB-β) também podem ter atuação como mecanismo de 

regulação e tolerância imunológica, evitando reações inflamatórias exageradas. Ao 

contrário, a forte resposta inflamatória, sem a devida regulação, leva ao dano tecidual e, 

em gestantes, possivelmente prejudica a imunotolerância no microambiente da placenta, 

essencial na manutenção da gestação (ARRANZ-SOLÍS et al., 2020; BARBOSA et al., 

2015; MELCHOR; EWALD, 2019).  

Por outro lado, todos esses fatores de controle da infecção induzem 

mecanismos de evasão pelo parasito, quando então, alguns taquizoítos sofrem 

encistamento nos tecidos, se transformando em bradizoítos, uma forma mais resistente 

do parasito (WEISS; KIM, 2000). Os cistos teciduais de bradizoítos permanecem em 

estado latente, sem estimular diretamente uma resposta inflamatória e, mesmo em 

pacientes imunocompetentes, são incapazes de serem eliminados (SULLIVAN; 

JEFFERS, 2012; TU et al., 2018).  

Além da evolução para uma forma de resistência, o parasito de T. gondii é 

capaz de modular a resposta imune do hospedeiro por meio de proteínas secretadas 

pelas organelas secretórias especiais. Dessa maneira, o parasito pode minimizar os 
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sinais de migração e ativação de células efetoras, bem como a de secreção de moléculas 

e citocinas pró-inflamatórias, fugindo da ação do sistema imunológico (BUTCHER et 

al., 2001; LAMBERT; BARRAGAN, 2010). Além disso, o parasito pode interferir em 

vias de apoptose, impedindo a morte das células infectadas (CAI et al., 2014; PAYNE et 

al., 2003). 

 

Figura 3. Resposta Imune na Toxoplasmose. A. Células do sistema imune inato 

(macrófagos, células NK e DC) produzem citocinas (IL-12, TNF-α e IFN-γ) e 

moléculas efetoras (reativos intermediários de nitrogênio e oxigênio). B. C. Resposta 

imune adaptativa do tipo T helper 1 (LTh1) e linfócitos T CD8+ (LT CD8+). D. 

Linfócitos B produzem anticorpos específicos das classes IgM e IgG. 

 

1.5 Características Clínicas da Toxoplasmose em Humanos 

 

A infecção primária por T. gondii, quando adquirida, é uma doença que ocorre 

principalmente de forma crônica e assintomática ou com sintomas leves que podem 

regredir espontaneamente. Em grupos de indivíduos com comprometimento do sistema 

imunológico e em gestantes, a toxoplasmose merece atenção, visto que, são maiores as 

chances de reativação da infecção adquirida anteriormente e de danos irreversíveis nos 

hospedeiros (ABGRALL et al., 2001; AJZENBERG et al., 2002; AJZENBERG et al., 

2009; CAMPBELL et al., 2006). Por outro lado, os raros relatos da doença de forma 
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disseminada, em pacientes imunocompetentes, mostram que a gravidade da doença 

depende, além do status imunológico, de características genéticas inerentes ao 

hospedeiro e da virulência da cepa do parasito (ARNOLD et al., 1997; CARME et al., 

2002; NUNURA et al., 2010; ROBERT-GANGNEUX; DARDÉ, 2012). 

Na fase aguda da toxoplasmose, com o estabelecimento da infecção pela rápida 

proliferação de taquizoítos e sua disseminação hematogênica, a doença aguda pode se 

manifestar por meio de sintomas inespecíficos. As manifestações clínicas variam desde 

febre de curta duração, linfadenopatia cervical ou generalizada de longo prazo, 

associada à fadiga, cefaleia, mialgia e astenia. Essas manifestações se confundem à 

outras doenças, com sintomatologia semelhantes, como a mononucleose, e as 

mononucleoses-like: dengue, rubéola, doença de Chagas aguda, entre outras (ROBERT-

GANGNEUX; DARDÉ, 2012). 

Uma grande preocupação da infecção por T. gondii é também voltada às 

gestantes, uma vez que, a infecção congênita leva à possibilidade de malformação fetal, 

abortos e manifestações da doença tardiamente, com acometimento principalmente do 

sistema nervoso central (SNC) e ocular (AJZENBERG et al., 2002; ROBERT-

GANGNEUX; DARDÉ, 2012; RORMAN et al., 2006). Embora a maioria dos casos de 

transmissão congênita da toxoplasmose ocorra de uma infecção primária durante a 

gestação, a transmissão também pode acontecer por possibilidade de uma reinfecção ou 

reagudização por T. gondii, mesmo em uma gestante “imunizada” (GIUGNO et al., 

2020).  

Em grupos de indivíduos imunocomprometidos, especialmente, pacientes 

HIV/Aids sem terapia antirretroviral ou em falha ou em má adesão terapêutica, com 

baixos valores de linfócitos T CD4+, pacientes em tratamento com imunossupressores e 

pacientes com doenças neoplásicas, a toxoplasmose pode cursar com reativação da 

doença. Isso ocorre quando os cistos quiescentes se rompem, liberando os bradizoítos 

que se convertem em taquizoítos (DUBEY et al., 1998; ABGRALL et al., 2001). Dessa 

maneira, a reagudização da doença contribui para a reativação imunológica e ação 

inflamatória (CERUTTI et al., 2020; MONTOYA, JG; LIESENFELD, 2002; WEISS; 

KIM, 2000). Embora os encistamentos possam ocorrer em qualquer órgão, a retina e o 

SNC são mais acometidos e, assim, lesões e sequelas graves podem ocorrer por ocasião 

de reincidências de uma infecção latente (MELZER et al., 2010; ROUGIER et al., 2017; 

WEISS; KIM, 2000).  
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A neurotoxoplasmose é então, a principal causa de lesão no SNC em pacientes 

imunocomprometidos. O quadro clínico pode ocorrer de forma subaguda, com duração 

de duas a três semanas ou ainda de forma súbita, acompanhada de febre, cefaleia e 

ataxia. Os sinais e sintomas mais frequentes são alterações sensoriais, hemiparesia ou 

hemi-hipoestesia, que pode vir acompanhada de outros sinais focais de irritação 

meníngea (convulsões, confusão mental e acidentes cerebrovasculares) (SACKTOR et 

al., 2001; SAN-ANDRES et al., 2003; MESQUITA et al., 2010; NOGUI et al., 2009). 

Considerando, portanto, que, as manifestações clínicas da toxoplasmose 

geralmente são inespecíficas ou de forma assintomática, o rastreamento da doença é de 

grande relevância. O diagnóstico adequado e realizado em tempo oportuno possibilita 

que complicações neurológicas possam ser tratadas, e para os casos indicados, o 

esquema profilático possa ser iniciado possibilitando aumento da sobrevida dos 

pacientes (PAYA et al., 2001). 

 

1.6 Diagnóstico Sorológico da Toxoplasmose em Humanos 

 

O diagnóstico laboratorial da toxoplasmose, em termos gerais, baseia-se na 

sorologia para a pesquisa de anticorpos específicos contra o parasito. Para isso, a 

escolha adequada do método/princípio sorológico permitirá a identificação da fase da 

doença (aguda – infecção recente ou crônica – infecção antiga ou em latência). Da 

mesma forma, a sorologia é o método que permite o diagnóstico diferencial às outras 

doenças confundíveis e é o meio habitual para se fazer a triagem em gestantes durante o 

pré-natal (LIU et al., 2015; MONTOYA, 2002; ROBERT-GANGNEUX; DARDÉ, 

2012). 

Os principais métodos de sorologia para a toxoplasmose incluem o 

enzimaimunoensaio (ELISA), eletroquimioluminescência, imunofluorescência indireta, 

técnica de aglutinação modificado, por inibição da hemaglutinação e Western blot. Em 

virtude da simplicidade da técnica e por apresentar boa sensibilidade e especificidade, o 

ensaio de ELISA é o método sorológico mais utilizado na rotina de análises clínicas 

para a pesquisa de anticorpos específicos. A depender da população a ser testada e da 

fase da doença, os anticorpos anti T. gondii podem ser detectados em fluidos corporais, 

como líquido cefalorraquidiano (LCR), líquido amniótico e mais usualmente o soro. 

Assim, na fase inicial da doença, os anticorpos específicos da classe IgM e IgA podem 

ser detectáveis no soro, por volta de 1 semana após a infecção, com pico máximo de 1 
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mês. Após esse período, a sua concentração declina rapidamente, mas, há relatos de 

alguns casos com sororreatividade para IgM de meses. Em seguida, anticorpos 

específicos da classe IgG são detectáveis, com pico variando entre 4 e 8 semanas. Os 

primeiros anticorpos IgG são inicialmente de baixa avidez, caracterizando uma fase de 

transição entre aguda e crônica e, depois de um tempo prolongado de infecção, 

permanecem os anticorpos IgGs de alta avidez, por toda a vida do paciente. A detecção, 

bem como a discriminação entre IgG de baixa e alta avidez depende da técnica 

sorológica a ser utilizada, cujas variações influenciam na definição da fase da doença 

(BRASIL, 2018; ZHANG et al., 2016). 

A depender da manifestação clínica do paciente ou a falta dessa, a detecção de 

anticorpos específicos pode na maioria das vezes só demonstrar que o paciente teve 

contato com o protozoário e não indicar infecção ativa. Assim, na maioria dos casos, o 

diagnóstico deve ser realizado associando-se critérios clínicos, exames de imagem, 

sorológicos e moleculares quando forem os casos (MONTOYA, 2002; ROBERT-

GANGNEUX; DARDÉ, 2012). 

O diagnóstico de neurotoxoplasmose pode ser realizado mediante a detecção de 

anticorpos específicos no LCR e confirmado pela detecção do DNA do protozoário por 

meio de técnicas de biologia molecular, mediante a reação em cadeia da polimerase 

(PCR) (BASTIEN, 2002). A detecção da neurotoxoplasmose é crucial já que as 

complicações neurológicas decorrentes podem ser tratadas e as intervenções 

terapêuticas proporcionam melhor qualidade de vida e aumento da sobrevida dos 

pacientes. Além disso, como se trata de uma doença negligenciada, a dificuldade de 

sistematização no diagnóstico da toxoplasmose demonstra a relevância da 

epidemiologia local para auxílio no rastreamento e diagnóstico da doença (PEREIRA-

CHIOCCOLA et al., 2009; VIDAL et al., 2019). 
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2. JUSTIFICATIVA 

 

A toxoplasmose é uma doença cosmopolita, com variações de prevalência a 

depender da região geográfica. Como é uma doença intrinsecamente ligada ao 

comportamento sociocultural e hábitos de higiene e alimentares, o conhecimento sobre 

as formas de transmissão e as suas complicações para a saúde são imprescindíveis para 

o controle da doença.  

Uma outra preocupação é em relação a neurotoxoplasmose, uma das causas 

mais comuns de danos neurológicos focais, que atinge principalmente indivíduos 

imunocomprometidos. Pacientes com manifestações neurológicas devem ser 

investigados quanto à infecção por toxoplasmose e HIV.  

Dessa maneira, é de grande importância a sorologia e a análise dos fatores de 

risco associados à probabilidade desta população estar em risco de ter a toxoplasmose e 

aqueles com alterações neurológicas, de ter neurotoxoplasmose, fazendo-se necessários 

estudos para o conhecimento da prevalência de casos de 

toxoplasmose/neurotoxoplasmose em pacientes com queixas neurológicas, a fim de que 

estratégias de conscientização, prevenção e monitoramento da doença sejam elaboradas 

e aplicadas à toda população. 
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3. OBJETIVOS 

 

3.1 Objetivo Geral 

 

Associar os fatores de risco para o desenvolvimento da toxoplasmose, 

identificar a doença e caracterizar os possíveis isolados de T. gondii de pacientes com 

manifestações neurológicas do município de Jataí/Goiás. 

 

3.2 Objetivos Específicos 

 

a. Identificar os fatores de risco (fatores comportamentais, de hábitos de higiene, 

sociais e políticos) que podem levar a transmissão por T. gondii em pacientes com 

manifestações neurológicas; 

b. Associar os fatores de risco com as variáveis sociais e epidemiológicas; 

c. Associar os fatores de risco com o grau de conhecimento sobre a doença; 

d. Determinar a reatividade IgM e IgG anti T. gondii em amostras séricas e de LCR em 

pacientes com manifestações neurológicas. 
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4. MATERIAIS E MÉTODOS 

 

4.1 Aspectos Éticos e Grupo de Estudo 

 

Trata-se de um estudo prospectivo, descritivo, de identificação e associação de 

fatores de risco para toxoplasmose em pacientes que apresentam suspeita de lesão 

neurológica. Este estudo foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa/Plataforma 

Brasil (protocolo № 3.440.231) (ANEXO 1) e está de acordo com a resolução 

466/2012, do Conselho Nacional de Saúde que regulamenta pesquisas envolvendo seres 

humanos.  

Os critérios de inclusão deste estudo foram pacientes que se apresentaram ao 

Hospital das Clínicas (HC) do município de Jataí/Goiás com queixa de alterações 

neurológicas investigada pela equipe médica do HC, no período de agosto de 2019 a 

outubro de 2020. Os pacientes foram convidados a participarem do estudo quando um 

membro da equipe do projeto explicou a finalidade da pesquisa. Os participantes então 

assinaram o termo de consentimento livre e esclarecido (TCLE) (ANEXO 2). A esses 

pacientes, uma entrevista baseada em um questionário padronizado foi aplicada a fim de 

obter dados sobre fatores de risco gerais relacionados ao contato e infecção por T. 

gondii (ANEXO 3). 

Como critério de exclusão utilizado foi que indivíduos com menos de 18 anos, 

com diagnóstico confirmado de perturbação neurológica causada por T gondii, seriam 

excluídos da pesquisa. 

 

4.2 Coleta de Amostras Biológicas 

 

Como parte do protocolo do HC para investigação de distúrbios neurológicos, 

os servidores responsáveis pelo laboratório de análises clínicas do hospital realizaram 

coleta de sangue venoso dos pacientes para a realização de diversos exames 

laboratoriais. Além disso, os médicos responsáveis pela punção liquórica realizaram a 

coleta do LCR para ser submetido à bateria de exames pelo liquograma de rotina. 

Para fins deste estudo, uma alíquota de soro (aproximadamente 500 µL) obtido 

por separação do sangue venoso e uma alíquota de LCR (aproximadamente 200 µL) 
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obtido pela punção liquórica foram encaminhadas para o Laboratório Morfofuncional II 

da Universidade Federal de Jataí, devidamente acondicionadas em caixa térmica com 

gelo. Estas amostras estão armazenadas a -20° C e foram submetidas aos procedimentos 

de sorologia para detecção de anticorpos. 

 

4.3 Detecção de Anticorpos pelo método de Enzimaimunoensaio (ELISA) 

 

O teste de ELISA foi realizado para identificação de anticorpos da classe IgM e 

IgG contra T. gondii, mediante princípio de ELISA indireto ou sanduíche de anticorpos 

e compõe o kit da marca ‘SERION ELISA classic Toxoplasma gondii IgG/IgM”. De 

acordo com o fabricante, brevemente os procedimentos que se aplicam a esse ensaio 

incluem: em placas de microcavidades de 96 poços em fundo chato, sensibilizadas 

previamente com antígenos de T. gondii, foram adicionados 100 µL de amostras de soro 

ou de LCR previamente tratadas com RF-absorbent (overnight, geladeira, 1/100) para 

retirada de IgM derivadas de fator reumatoide que interferem no ensaio. Da mesma 

forma foram adicionados 100 µL de soro controle negativo e positivo e soro padrão, 

fornecidos pelo kit. A placa foi incubada em estufa a 37°C (+/- 1 ° C) por 60 minutos 

(+/- 5 minutos) em câmara úmida. Em seguida, a placa foi lavada quatro vezes com 

solução de lavagem fornecida pelo kit. Após esse procedimento, 100 µL de conjugado 

APC fornecido pelo kit foram adicionados (com exceção da cavidade do branco) e a 

placa foi incubada em estufa a 37°C (+/- 1 ° C) por 30 minutos (+/- 5 minutos) em 

câmara úmida. Em seguida, a placa foi submetida a mais uma etapa de lavagem para 

que depois, 100 µL da solução substrato pNPP fossem adicionadas para revelação. A 

placa foi incubada novamente em estufa a 37°C (+/- 1 ° C) por 30 minutos (+/- 5 

minutos) em câmara úmida e depois 100 µL de solução de parada foram adicionados 

para interromper a reação. A leitura da reação foi realizada em leitora de placas de 

ELISA (Microplate Readers, Thermo Fisher Scientific) em um comprimento de onda de 

405 nm com subtração da leitura obtida na cavidade do branco. 

Todas as amostras, assim como os soros controle, padrão e branco, foram 

testadas em duplicata e a média aritmética da densidade ótica foi utilizada como critério 

de resultado. A leituras finais foram submetidas aos critérios de controle de qualidade 

fornecidos pelo fabricante para a conclusão do valor de limiar de reatividade (cut-off), 

sendo que, o cut-off para ELISA IgM obtido foi de 0,900 e para ELISA IgG foi e 0,150. 
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4.4 Análise Estatística 

 

O banco de dados foi transcrito e gerado no software Excel, Microsoft 365
®
 

contendo as informações socioepidemiológicas obtidas por meio da entrevista e as 

informações coletadas de prontuários médicos, bem como, as informações de sorologia. 

As análises estatísticas foram realizadas no software BM SPSS Statistics versão 

26.0.0.0 para a determinação descritiva das variáveis obtidas. Os dados foram 

apresentados em porcentagem absoluta e relativa, média e desvio padrão. A associação 

entre as variáveis foi realizada mediante o teste do qui-quadrado (χ²). O nível de 

significância adotado foi de p<0,05. 
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5. RESULTADOS E DISCUSSÃO  

 

5.1 Caracterização Socioepidemiológica dos Pacientes 

 

Um total de 15 amostras de sangue e de LCR foram obtidas de um total de 14 

pacientes que se apresentaram no HC para investigação de alterações neurológicas. 

Deste total de pacientes, uma mesma paciente do sexo feminino se apresentou 

novamente ao HC com queixas sugestivas de alterações neurológicas, em um intervalo 

de 1 ano. Por esse motivo, há esta “duplicação” de amostra no banco deste estudo. 

O quadro 1 mostra a caracterização epidemiológica dos 14 pacientes deste 

estudo, dos quais, a maioria é do sexo feminino (57,1%), com média de idade de 51,6 

anos (variação de 18 – 77 anos de idade) e faixa etária predominante entre 48 e 77 anos 

de idade. A metade dos pacientes (50%) se declararam solteiros e a maioria (92,9%) dos 

pacientes tinha sua moradia em área urbana; somente 1 paciente tinha moradia em área 

rural. A metade dos pacientes apresentaram escolaridade até o ensino fundamental 

incompleto, seguido de fundamental completo (28,6%), ensino médio completo (14,3%) 

e médio incompleto (7,1%). A renda familiar mensal dos participantes (57,2%) era de 

até dois salários-mínimos. Sobre ter conhecimentos gerais em relação à doença 

“toxoplasmose”, a maioria (64,3%) relatou não saber que doença se tratava e 85,7% não 

sabiam das formas de transmissão. 
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Quadro 1. Caracterização Epidemiológica dos Pacientes do Estudo. 

Variável n % 

Sexo 

Masculino 

Feminino 

 

6 

8 

 

42,9 

57,1 

Idade 

 18-33 

33-48 

 48-63 

63-77 

 

1 

5 

4 

4 

 

7,1 

35,7 

28,6 

28,6 

Estado civil 

Casado 

Solteiro 

União estável 

Divorciado 

 

6 

7 

1 

0 

 

42,8 

50,0 

7,2 

0 

Residência 

Zona urbana 

Zona rural 

 

13 

1 

 

92,9 

7,1 

Grau de instrução 

Fundamental completo  

Fundamental incompleto 

Médio completo  

Médio incompleto 

Superior completo 

Superior incompleto 

 

4 

7 

2 

1 

0 

0 

 

28,6 

50,0 

14,3 

7,1 

0 

0 

Renda familiar mensal* 

≥ 1 salário-mínimo 

1 – 2 salários-mínimos 

2 – 3 salários-mínimos 

> 3 salários-mínimos 

 

4 

4 

1 

1 

 

28,6 

28,6 

7,1 

7,1 

Conhecimento sobre a toxoplasmose 

Sim 

Não 

 

5 

9 

 

35,7 

64,3 

Conhecimento sobre a transmissão 

de T. gondii 

Sim 

Não 

 

 

2 

12 

 

 

14,3 

85,7 

*número de dados não informados: 4; T. gondii: Toxoplasma gondii. 

 

Não foi observada associação entre o conhecimento sobre a toxoplasmose e o 

sexo (χ2=0,026; p=0,872), idade (χ2=1,804; p=0,614), estado civil (χ2=2,240; p=0,326), 

local de residência (χ2=0,598; p=0,439), renda (χ2=4,000; p=0,261) e grau de instrução 

(χ2=4,511; p=0,211). O conhecimento sobre a transmissão da toxoplasmose também 

não apresentou associação com o sexo (χ2=0,049; p=0,825), estado civil (χ2=0,321; 

p=0,852), local de residência (χ2=0,179; p=0,672), renda (χ2=0,625; p=0,891) e grau de 

instrução (χ2=2,917; p=0,405). Por outro lado, verificou-se associação entre o 

conhecimento sobre a toxoplasmose e o conhecimento sobre sua transmissão (χ2=4,200; 

p=0,040), sendo que todos os indivíduos que conheciam a transmissão da toxoplasmose 
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também relataram conhecimento geral sobre a doença, e entre o conhecimento sobre a 

transmissão da toxoplasmose e a idade dos pacientes (χ2=5,833; p=0,045), sendo que 

todos os pacientes que relataram conhecer a transmissão a doença apresentaram idade 

entre 48 e 63 anos.  

Em relação às variáveis associadas aos aspectos políticos de saneamento 

básico, todos os pacientes incluídos neste estudo declararam ter acesso ao saneamento 

básico, com destino do esgoto da maioria (64,3%) se fazendo em fossas e destino do 

lixo em seu bairro (em 92,9%) feito por meio de coleta pública. Somente o morador de 

área rural relatou que faz a prática de queimar o lixo (Quadro 2). 

 

Quadro 2. Aspectos Políticos Estruturais Relacionados à Transmissão por Toxoplasma 

gondii. 

Variável n % 

Origem da água de consumo 
Rede pública 

 

14 

 

100 

Tratamento água de consumo 

Filtrada 

Fervida 

Nenhum 

 

9 

1 

4 

 

64,3 

7,14 

28,57 

Destino do esgoto 

Rede pública 

Fossa 

 

9 

5 

 

64,3 

35,7 

Destino do /lixo 

Coleta pública 

Queima 

 

13 

1 

 

92,9 

7,1 

 

O quadro 3 mostra as variáveis relacionadas à transmissão da doença por 

avaliação da presença de gatos e de hábitos e comportamentos dos pacientes. Dessa 

forma, quando os pacientes foram questionados quanto à presença de gatos como 

animais de estimação em casa, a maioria (78,6%) disse não ter gatos em casa, no 

entanto desses, 72,7% relataram que gatos errantes aparecem por vezes no quintal de 

casa. Dos 21,4% dos pacientes que relataram ter gatos em casa, somente o mesmo 

paciente relatou que seu gato ingere carnes cruas ou malcozidas e frequentemente sai 

para a rua e volta para sua residência. Dos 14 pacientes, a maioria (57,14%) não relatou 

manipular terra ou areia.  
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Quadro 3. Aspectos Relacionados aos Animais de Estimação. 

Variável n % 

Possui gatos? 
Sim 

Não 

 

3 

11 

 

21,4 

78,6 

Não tem gato, mas aparecem de fora no quintal?* 

Sim 

Não 

 

5 

3 

 

45,5 

27,2 

O gato come carnes cruas ou malcozidas? 

Sim 

Não 

 

1 

2 

 

33,33 

66,67 

O gato sai de casa/apartamento? 

Sim 

Não 

 

1 

2 

 

33,33 

66,67 

Possui cão? 

Sim 

Não 

 

9 

5 

 

64,3 

35,7 

O cão fica solto na rua? 

Sim 

Não 

 

3 

6 

 

33,33 

66,67 

Manuseia areia e/ou terra? 

Sim 

Não 

 

6 

8 

 

42,9 

57,1 

*número de dados não informados: 3. 

 

Não foi observada associação entre o conhecimento sobre a toxoplasmose e a 

presença de gatos como animais de estimação (χ2=1,593; p=0,207), a alimentação do 

animal com carnes cruas ou malcozidas (χ2=0,933; p=0,627), o contato com gatos 

errantes (χ2=0,533; p=0,465), a presença de cães como animais de estimação (χ2=1,659; 

p=0,198), o acesso frequente do cão à rua (χ2=0,900; p=0,343) e o manuseio de areia ou 

terra (χ2=0,026; p=0,872). Além disso, também não foi observada associação entre o 

conhecimento sobre a transmissão da toxoplasmose e a presença de gatos como animais 

de estimação (χ2=1,131; p=0,287), a alimentação do animal com carnes cruas ou 

malcozidas (χ2=0,616; p=0,735), o contato com gatos errantes (χ2=0,126; p=0,786), a 

presença de cães como animais de estimação (χ2=1,750; p=0,186), o acesso frequente 

do cão à rua (χ2=0,321; p=0,571) e o manuseio de areia ou terra (χ2=1,750; p=0,186).  

Em relação aos hábitos alimentares e, portanto, variáveis que podem ser 

relacionadas com a transmissão do T. gondii, por meio da ingestão de oocistos ou cistos 

de protozoário, o quadro 4 mostra que a maioria relatou que come frutas, verduras e 

legumes crus, carne crua ou malcozida, linguiças artesanais, faz ingestão de leite em 

sítio, sem fervê-lo previamente. A metade dos pacientes ocasionalmente se alimenta em 

restaurantes. E sobre aspectos de higiene, 64,3% relataram que não lavam as mãos antes 
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das refeições ou que as lavam às vezes e a maioria lava tábuas de corte com água e 

sabão após seu uso. 

 

Quadro 4. Aspectos Comportamentais dos Pacientes. 

Variáveis n % 

Possui horta em casa? 
Sim 

Não 

 

2 

12 

 

14,3 

85,7 

Come frutas? 

Frequentemente 

Ocasionalmente 

Não 

 

7 

4 

3 

 

50,0 

28,6 

21,4 

Come verduras ou legumes crus? 

Frequentemente 

Ocasionalmente 

Não 

 

6 

4 

4 

 

42,8 

28,6 

28,6 

Limpeza das tábuas de cortar após seu uso?* 

Lava só com água 

Lava com água e sabão 

Não lava 

 

4 

6 

1 

 

28,5 

42,8 

7,1 

Come carne? 

Sim 

Não 

 

13 

1 

 

92,8 

7,2 

Come carne crua ou malcozida? 

Sim 

Não 

 

8 

6 

 

57,1 

42,9 

Come quibe cru?*** 

Sim 

Não 

 

5 

8 

 

35,7 

57,1 

Come linguiça (artesanal ou caipira)? 

Sim 

Não 

 

10 

4 

 

71,4 

28,6 

Toma leite do sítio? 

Sim 

Não 

 

8 

6 

 

57,1 

42,9 

Ferve o leite?£ 

Sim 

Não 

 

3 

4 

 

21,4 

28,6 

Come queijo fresco? 

Sim 

Não 

 

8 

3 

 

57,1 

21,4 

Se faz as refeições em algum restaurante com frequência? 

Frequentemente 

Ocasionalmente 

Não 

 

0 

7 

7 

 

0 

50,0 

50,0 

Lava regularmente as mãos antes das refeições? 

Sim 

Às vezes 

Não 

 

4 

5 

5 

 

28,6 

35,7 

35,7 

*número de dados não informados: 3. ** número de dados não informados: 2. ** número de 

dado não informado: 1. £ número de dados não informados: 7  
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Não foi observada associação entre o conhecimento sobre a toxoplasmose e a 

presença de horta na própria habitação (χ2=1,296; p=0,255), o hábito de comer frutas 

(χ2=0,009; p=0,923), a ingestão de verduras e legumes crus (χ2=2,438; p=0,118), a 

limpeza de tábuas de cortar após o uso (χ2=0,625; p=0,429), a ingestão de carne 

(χ2=0,598; p=0,439), a ingestão de carne crua ou malcozida (χ2=1,659; p=0,198), a 

ingestão de quibe cru (χ2=0,325; p=0,569), a ingestão de linguiça artesanal (χ2=0,280; 

p=0,597), a ingestão de leite de sítio (χ2=0,837; p=0,360), o hábito de ferver o leite 

(χ2=1,215; p=0,270), a ingestão de queijo fresco (χ2=2,357; p=0,125) e o hábito de 

lavar as mãos regularmente antes das refeições (χ2=1,170; p=0,279). Por outro lado, 

verificou-se associação entre o conhecimento sobre a toxoplasmose e o hábito de fazer 

refeições em restaurantes (χ2=4,381; p=0,036), sendo que as mesmas eram praticadas 

principalmente pelos indivíduos que relataram conhecimento sobre a doença.  

Não foi observada associação entre o conhecimento sobre a transmissão da 

toxoplasmose e a presença de horta na própria habitação (χ2=0,389; p=0,533), o hábito 

de comer frutas (χ2=1,131; p=0,287), a ingestão de verduras e legumes crus (χ2=0,709; 

p=0,400), a limpeza de tábuas de cortar após o uso (χ2=0,741; p=0,389), a ingestão de 

carne (χ2=0,179; p=0,672), a ingestão de carne crua ou mal cozida (χ2=1,750; p=0,186), 

a ingestão de quibe cru (χ2=1,051; p=0,305), a ingestão de linguiça artesanal (χ2=0,526; 

p=0,469), a ingestão de leite de sítio (χ2=0,207; p=0,649), o hábito de ferver o leite 

(χ2=1,556; p=0,212), a ingestão de queijo fresco (χ2=0,917; p=0,338), o hábito de fazer 

refeições em restaurantes (χ2=0,049; p=0,825) e o hábito de lavar as mãos regularmente 

antes das refeições (χ2=0,133; p=0,715). 

 

5.2 Determinação de Anticorpos contra Toxoplasma gondii 

 

Em relação aos dados sorológicos, nenhuma amostra de soro e nem de LCR 

apresentou anticorpos da classe IgM e somente uma amostra de LCR apresentou 

anticorpo IgG anti T. gondii. No entanto, a sororreatividade para IgG em amostras 

séricas foi de 100%. 
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6. DISCUSSÃO 

 

Entre a década de 60 e 70, com a descrição do ciclo evolutivo de T. gondii, o 

gato foi então apresentado como participante da transmissão de T. gondii, por meio da 

eliminação de oocistos nas suas fezes (HUTCHINSON, 1965, HUTCHINSON et al., 

1970). Com a ampliação do conhecimento sobre a doença na década de 90, estudos 

demostraram que o gato não é o principal transmissor da toxoplasmose. Apenas 1% da 

população de gatos libera em algum momento da vida oocistos, além de que, essa 

contaminação ambiental ocorre na primoinfecção (DUBEY et al., 2005; HILL; 

DUBEY, 2002; TENTER et al., 2001). 

Uma minoria dos participantes desse presente estudo relatou ter gatos em casa, 

no entanto, aproximadamente 80% desses relataram que gatos errantes aparecem por 

vezes no quintal de casa. Sabe-se que não é o fato de ter gatos domésticos que aumenta 

o risco de transmissão, mas sim, o fato de ter gatos errantes, que podem se contaminar, 

quando se alimentam de carcaças contaminadas na região peridomiciliar, associado ao 

mau manuseio dessas fezes e hábitos de higiene (DUBEY et al., 2012).  

Sendo assim, acredita-se que a transmissão e infecção adquirida por T. gondii 

ocorre mais frequentemente por meio de consumo de carnes cruas ou malcozidas 

contendo cistos e pela ingestão de água e alimentos mal lavados e contaminados com 

oocistos esporulados (HILL; DUBEY, 2002; TENTER et al., 2001; ROBBINS et al., 

2011). Portanto, as formas de transmissão e aquisição da toxoplasmose estão 

estreitamente relacionadas aos hábitos socioculturais, comportamentais e de higiene da 

população, associados aos fatores climáticos e geográficos (DUBEY et al., 2012; 

ROBERT-GANGNEUX; DARDE, 2012).  

Basicamente é uma cultura ocidental, a ingestão de carne crua ou malcozida. 

Estudos realizados na Europa e Estados Unidos da América (EUA) mostraram que o 

consumo de carne malcozida, principalmente suína e bovina, é o principal fator de risco 

de infecção por T. gondii. Além disso, os riscos de exposição à carnes de aves, porcos, 

cabras e cordeiros criados livres são mais altos do que aqueles criados em confinamento 

(BELLUCO et al., 2016; BELLUCO et al., 2018; COOK et al., 2000; GUO et al., 2015; 

OPSTEEGH et al., 2011). E mesmo que no Brasil a grande maioria das carnes em 

abatedouros recebam tratamento em salmoura, procedimento do qual é capaz de 

eliminar os cistos teciduais de T. gondii, assim como o congelamento, o tipo de carne 
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que oferece maior risco para a infecção varia por região e hábitos de consumo e 

soroprevalência. Estudos de soroprevalência em diferentes regiões brasileiras (Norte, 

Centro-Oeste, Sudeste e Sul), onde o consumo de carne malcozida é habitual, a 

sororreatividade foi de 90%, 67%, 48,1%, 73,6%, respectivamente (BOIA et al., 2008; 

MAREZE et al., 2019; NAKASHIMA et al., 2019; SANTOS et al., 2019). 

Nesse presente estudo, a maioria dos pacientes relataram o consumo de carne 

crua e malcozidas e linguiças artesanais. O município de Jataí, local de estudo desse 

trabalho, localiza-se na região do sudoeste goiano, e é uma região rica economicamente, 

atrativa para agricultura e pecuária, com relevo, hidrografia e climas apropriados. 

Assim, a região de Jataí tem constante migração e circulação de diversas pessoas do 

Brasil, especialmente indivíduos da região Sul do país, vindos para a produção de soja, 

milho, sorgo, cana-de-açúcar e manejo de gados e suínos (www.jatai.go.gov.br). Assim, 

o sudoeste do estado de Goiás é uma região mista dentre hábitos e costumes sociais e 

culturais, incluindo o consumo de carne malcozida nas refeições, incluído no tradicional 

churrasco, marca da gastronomia brasileira. 

Além disso, os pacientes desse presente estudo relataram também o consumo 

de frutas e verduras cruas, ingestão de leite sem tratamento e falha na prática rotineira 

de lavar as mãos antes das refeições. Como todos os estados do Brasil apresentam, em 

certo momento da estação, clima quente e por vezes úmido, todas as regiões brasileiras, 

em algum momento do ano, oferecem ambientes favoráveis para a esporulação dos 

oocistos liberados por gatos. A contaminação por oocistos na água, alimentos mal 

lavados e nas mãos proveniente de manuseio de terra ou alimentos contaminados sem a 

proteção de luvas é uma importante fonte de infecção já relatados por estudos 

brasileiros (BAHIA-OLIVEIRA et al., 2003; HEUKELBACH et al., 2007). No estado 

do Paraná houve um surto de toxoplasmose, do qual cerca de 400 pessoas se infectaram 

em água potável contaminada do reservatório da cidade (ALMEIDA et al., 2011). 

Neste presente estudo, há uma grande proporção de pacientes com baixo nível 

de escolaridade (a metade dos pacientes apresentaram escolaridade até o ensino 

fundamental incompleto) e de baixa renda familiar mensal (mais da metade dos 

pacientes era de até dois salários-mínimos). Apesar de que não houve associação entre o 

conhecimento sobre a toxoplasmose e sua forma de transmissão com o grau de 

instrução, sabe-se que a baixa escolaridade reforça que a desinformação sobre a doença 

é um importante fator de risco associado na manutenção da transmissão, diagnóstico e 

tratamento tardios. Além disso, o baixo nível escolar está diretamente associado às 30 
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condições socioeconômicas desfavoráveis, em que limita o acesso aos serviços de saúde 

(AVELAR et al., 2018; DIAS et al., 2011). Isso demonstra a necessidade de ações de 

educação em saúde. Por outro lado, houve associação entre o conhecimento sobre a 

toxoplasmose e o conhecimento sobre sua transmissão. Se todos os indivíduos que 

relataram conhecimento sobre a transmissão da toxoplasmose também relataram 

conhecimento geral sobre a doença, as medidas preventivas de transmissão da doença 

não estão sendo eficientemente aplicadas.  

Todos os pacientes desse estudo apresentaram sororreatividade ao protozoário 

de T. gondii, mostrando que todos apresentaram contato e infecção pelo protozoário em 

algum momento da vida. Os participantes desse estudo eram, teoricamente, 

imunocompetentes, identificados mediante avaliação clínica e exame físico realizados 

pela equipe de profissionais de saúde do HC, aliada à sorologia negativa ao HIV. 

Mesmo a única paciente soropositiva ao HIV desse estudo apresentava boa contagem de 

linfócitos T CD4+ e sem outras manifestações clínicas. Sendo a toxoplasmose de 

ocorrência predominantemente assintomática e, 100% dos pacientes desse estudo com 

sorologia positiva ao protozoário de T. gondii, acredita-se que o número de indivíduos 

infectados possa ser maior que aquele divulgado pelas notificações. Além disso, apesa 

do fato de que neurotoxoplasmose atinja predominantemente indivíduos 

imunocomprometidos, há descrição de complicações da doença, inclusive de 

neurotoxoplasmose em indivíduos imunocompetentes (LIMA et al., 2021; 

RAMACHANDRAN et al., 2014). Sugere-se, portanto, que pacientes com queixas 

neurológicas, mesmo que com aparente sistema imune competente, devam ser 

investigados quanto à infecção por T. gondii, já que esses pacientes tiveram contato 

com o protozoário e encontram-se em risco de desenvolver complicações seguidas de 

uma possível imunossupressão.  

A única amostra reativa no LCR desse presente estudo é de uma paciente de 39 

anos que relata ter noção da doença toxoplasmose, mas relata não conhecer suas formas 

de transmissão. Como se sabe que possa haver resultados falso-negativos para 

anticorpos, a depender da fase da doença, o ideal é que todas as amostras de LCR 

fossem submetidas ao ensaio molecular para detecção do DNA do protozoário. Até o 

momento, infelizmente, não foi possível a otimização da técnica de PCR em nosso 

laboratório, embora, o estudo terá continuidade para a genotipagem e caracterização de 

possíveis cepas de T. gondii na amostra biológica desses pacientes.  
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O conjunto dos resultados desse trabalho demonstram presença de fatores de 

risco que possam levar à toxoplasmose, e mostram possíveis falhas nas políticas 31 

públicas de saúde. A toxoplasmose é de grande importância em saúde pública, e em 

função de seu considerável impacto em pacientes imunocomprometidos como doença 

oportunista e em gestantes, podendo levar à má formação fetal e aborto, a Organização 

Mundial de Saúde (OMS) recomenda o levantamento de dados epidemiológicos e 

medidas de prevenção e controle da doença (ROBERT-GANGNEUX; DARDÉ, 2012).  

No Brasil, a rotina de sorologia para a toxoplasmose se faz principalmente no 

período gestacional a fim de se evitar a infecção congênita e em pacientes 

imunossuprimidos (transplantados, em tratamento com quimioterápicos e pacientes com 

HIV/AIDS) devido principalmente ao risco de complicações decorrentes da infecção ou 

sua reativação. Apesar disso, o serviço de saúde deve oferecer informações referentes 

aos cuidados no manuseio de alimentos e hábitos de higiene, como medidas preventivas 

da doença. Informações básicas devem ser repassadas à toda a população, especialmente 

aquelas em situação de risco de ter a doença, como por exemplo, lavar as mãos antes 

das refeições e antes de levar as mãos à boca e após manipular alimentos, lavar bem 

frutas, legumes e verduras, não ingerir carnes cruas, malcozidas ou mal passadas 

(incluindo embutidos), evitar provar a carne enquanto está sendo cozida, lavar com água 

e sabão as tábuas de corte, pias, facas e outros materiais que entrarem em contato com a 

carne não cozida, não consumir leite e seus derivados crus, não pasteurizados; evitar 

contato com o solo e terra em jardins sem o uso de luvas e lavar bem as mãos após, 

evitar contado com fezes de gato, lavar todos os dias a caixa de areia dos felinos, 

incinerar as fezes do gato, alimentar o gato com ração ou carne bem cozida, combater 

roedores e fazer controle da população felina (BRASIL, 2015).  

Em termos gerais, destaca-se que a educação em saúde é uma importante 

estratégia para reduzir a exposição e transmissão ao protozoário de T. gondii e controlar 

a doença. Partindo do fato de que o tratamento da toxoplasmose não é eficaz para todos 

os pacientes e as chances de reativação existem mesmo em pessoas apresentando IgG 

sérica, sem sintomatologia e não há ainda, até esse momento vacinas como medida de 

profilaxia. Dessa maneira destaca-se que a atenção básica em saúde, por meio de 

programas que envolvem conscientização e mudanças de hábitos de vida, programas de 

capacitação de profissionais de saúde que atendam primariamente a população de difícil 

acesso aos serviços de saúde compõem meios de prevenção primária de extrema 

importância para minimizar a disseminação da toxoplasmose e suas complicações. 
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7. CONCLUSÃO 

 

 

Vários fatores de risco foram identificados entre pacientes com queixas 

neurológicas, que incluem fatores associados aos hábitos de sociais e culturais de 

higiene; 

Houve associação entre o conhecimento sobre a toxoplasmose e o 

conhecimento sobre sua transmissão; 

Houve associação entre o conhecimento sobre a toxoplasmose e o hábito de 

fazer refeições em restaurantes, sendo que as mesmas eram praticadas principalmente 

pelos indivíduos que relataram conhecimento sobre a doença; 

Todos os pacientes apresentaram sororreatividade IgG contra T. gondii por 

ELISA; 

Uma única amostra de LCR apresentou reatividade IgG contra T. gondii por 

ELISA e essa paciente relatou ter noção da doença, mas não de suas formas de 

transmissão. 
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ANEXOS 

 

ANEXO 1 – PARECER DO COMITÊ DE ÉTICA EM PESQUISA 
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ANEXO 2 – TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
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ANEXO 3 – QUESTIONÁRIO 

 

Nome da UBS: ________________________data: _____/____/____ 

Nome do entrevistador: _________________________________________________ 

 

PREVALÊNCIA E FATORES DE RISCO PARA NEUROTOXOPLASMOSE EM PACIENTES 

QUE VIVEM COM HIV EM JATAÍ – GO 

 

N° de IDENTIFICAÇÃO (NI): ı__ı__ı__ı__ı__ı__ı__ı__ı             

 

DADOS DE IDENTIFICAÇÃO 

NOME DO PACIENTE:__________________________________________________ 

DATA DE NASCIMENTO: ____/____/____   IDADE: ______  SEXO: M ( ) F () 

ESTADO CIVIL: ( ) 1. Casado(a) ( ) 2. Solteiro(a) ( ) 3. Amasiado(a)  ( ) 4. Divorciado(a) ( ) 

RUA:____________________________n°_____BAIRRO: ___________________ 

CIDADE: ___________________ TELEFONE: (__ı __) ı__ı__ı__ı__ı - ı__ı__ı__ı__ı 

RESIDENCIA: ( ) 1. zona urbana ( ) 2. zona rural  

NOME DA MÃE DO PACIENTE:________________________________________ 

 

ANTECEDENTES DO PACIENTE: 

Possui algum conhecimento sobre a Toxoplasmose? ( ) 1. Sim  ( ) 2. Não 

Conhece as formas de transmissão da Toxoplasmose? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não            Quais são? 

______________________________________________________________________ 

É HIV positivo?    ( )1. Sim      ( ) 2. Não 

Conhece as formas de transmissão do HIV? ( ) 1. Sim  ( ) 2. Não    Quais são? 

______________________________________________________________________ 

Possui histórico de transfusão de sanguínea? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Já fez uso compartilhado de seringas e agulhas? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

GRAU DE INSTRUCAO: 

( ) 1. Fundamental completo (1a a 8a série)         ( ) 2. Fundamental incompleto 

( ) 3. Médio completo (1a ao 3a colegial              ( ) 4. Médio incompleto 

( ) 5. Superior completo                                      ( ) 6. Superior incompleto 

RENDA FAMILIAR MENSAL? R$ ____ QUAL O Nº DE PESSOAS NA CASA: ___ 

TRABALHA FORA? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não             Qual a atividade?__________________ 

 

SANEAMENTO 

Qual a origem da água de consumo?        

( ) 1.Rede publica ( ) 2.Poço ( ) 3.Mina ( ) 4. Rio/Córrego 

Qual o tratamento da água para consumo?  

( ) 1. Filtrada   ( ) 2. Fervida ( ) 3. Outro, qual? ___________________ ( ) 4. Nenhum. 
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Qual o destino do esgoto?     

( ) 1. Rede Pública ( ) 2. Fossa ( ) 3.Céu Aberto ( ) 4. Rio/Córregos 

Qual o destino do lixo de sua casa?  

( ) 1. Coleta Pública ( ) 2. Terreno baldio  ( ) 3. Quintal ( ) 4. Queima 

Possui horta em casa?     

( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

E você que prepara os alimentos?    

( ) 1. Sim ( ) 2. Não ( ) 3. Às vezes 

 

ANIMAIS 

Possui gatos? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Quantos gatos possui? ( ) 1. Um gato ( ) 2. dois gatos ( ) 3. Mais que dois gatos 

Possui gato com até um ano de idade ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

O gato sai de casa/apartamento: ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

O gato e alimentado com carnes cruas ou mal passadas?  ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Não tem gato, mas aparecem outros gatos, de fora, no quintal?  ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Possui cão? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não                              

O cão fica solto na rua? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

 

HABITOS DE COMPORTAMENTO 

TOXOPLASMA 

Você mexe com areia/ terra? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você tem habito de pescar/nadar?    ( ) 1.Rios ( ) 2.Lagos/Lagoas ( ) 3.Represas/Açudes ( ) 4. Não 

Você come carne?  ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Come carne crua ou mal passada? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Qual o tipo de carne do item anterior?  ( ) 1. Boi ( ) 2. Porco ( ) 3. Carneiro ( ) 4. Frango 

Você come quibe cru: ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você come churrasco mal passado?   ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Após cortar a carne como limpa a tabua para depois cortar uma verdura? ( ) 1. Lava com água ( ) 2. Lava 

com água e sabão ( ) 3. Não lava 

Você come frutas?   ( ) 1. Frequente ( ) 2. Ocasional ( ) 3. Não 

Você come verduras e legumes crus?  ( ) 1. Frequente ( ) 2. Ocasional ( ) 3. Não 

Você toma leite do sitio: ( ) 1. Sim ( ) 2. Não           Ferve este leite: ( ) 1. Sim ( ) 2. Não                    

Qual a origem deste leite?   ( ) 1. Vaca ( ) 2. Cabra     Você come queijo fresco? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você come linguiça (artesanal ou caipira)?    ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você faz refeições em restaurantes com que frequência? ( ) 1. Frequente ( ) 2. Ocasional ( ) 3. Não 

Você lava regularmente as mãos antes das refeições? ( ) 1. Sim ( ) 2. Às vezes ( ) 3. Não 

 

HIV 

SANGUÍNEA 

Você é usuário de drogas injetadas? ( )1. Sim  ( )2. Não 

Já teve relações sexuais com usuários de drogas injetadas? ( )1. Sim  ( ) 2. Não 
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Você já fez o uso compartilhado de perfurocortantes? ( )1. Sim ( )2. Não 

OCUPACIONAL  

Você já teve contato direto com fluidos corporais e secreções potencialmente infectantes? 1. ( ) Sim  ( ) 2. 

Não 

Você já teve algum acidente causado por perfurocortantes contaminados? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você já teve algum acidente onde houve a exposição em mucosas? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você já teve algum acidente onde houve a exposições cutâneas (pele não íntegra)? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

 

SOBRE RELAÇÕES SEXUAIS 

 

Você já teve relações sexuais? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não  

Iniciou a vida sexual quando? ( ) 1. Antes dos 15 anos ( ) 2. Depois dos 15 anos  

Você é ativo sexualmente? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não  

 

Você já teve relações sexuais com indivíduos HIV positivo? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você já teve relações sexuais menstruada? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não  

Você teve relações sexuais com mulheres menstruadas? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não  

Você já teve relações sexuais com profissionais do sexo? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você tem algum histórico de violência sexual? ( ) 1. Sim  ( ) 2. Não 

 

Você possui parceiro fixo? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não  

Qual número de parceiro? ( ) 1 – 3 ( ) 4 – 6 ( ) Mais de 6 ( ) Nenhum 

Qual a frequência das relações sexuais nos últimos meses? ( ) 1. Diariamente ( ) 2. Semanalmente  

( ) 3. Nenhum  

 

Você usa camisinha na relação sexual estável? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Você usa camisinha na relação sexual eventual? ( ) 1. Sim ( ) 2. Não  

*estável – parceiro fixo  

*eventual – mais de um parceiro  

 

Qual sua orientação sexual? ( ) 1. Heterossexual ( ) 2. Homossexual ( ) 3. Bissexual ( ) 4. Transsexual  

 

Práticas sexuais: 

Sexo vaginal ( ) 1. Sim ( ) 2. Não  

Sexo oral com proteção ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Sexo oral sem proteção ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Sexo anal com proteção ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Sexo anal sem proteção ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Masturbação mútua ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Masturbação individual ( ) 1. Sim ( ) 2. Não 

Nenhuma pratica acima ( ) 1.         

                               

 SOROLOGIA PARA TOXOPLASMOSE 

Data da coleta ______/______/______ 

IgG: 1. Reagente 2. Não Reagente Valor ________________ 

IgM: 1. Reagente 2. Não Reagente Valor ________________ 

 

SOROLOGIA PARA HIV 

1.Reagente ( )    2. Não Reagente  

 

 ANOTAÇÕES:  

 


