
TOXOPLASMOSE 
ADQUIRIDA NA 
GESTAÇÃO



INTRODUÇÃOInfecção materna

Infecção fetal



INTRODUÇÃO
Toxoplasma gondii

Complicações 
graves quando 

adquirida no período 
gestacional

4 a 10 casos / 10.000 
nascidos vivos

Apresentação clínica 
variável: oculares, 

neurológicas, 
sistêmicas, óbito 
fetal/neonatal



INTRODUÇÃO

Reulta da transferência 
transplacentária do Toxoplasma 
gondii para o concepto

Decorrente da infecção primária 
da mãe durante a gestação

Reagudização em mães 
imunodeprimidas



TRANSMISSÃO 
E GRAVIDADE

14% no primeiro 
trimestre, 60% 

no terceiro 
trimestre

Gravidade 
tende a ser 
maior nas 
infecções 

adquiridas no 
início da 

gestação

Taxa de 
transmissão:
• Mães tratadas: 25 a 

30%
• Mães não tratadas: 

50 a 60%

Necessidade 
de prevenção, 
rastreamento e 

diagnóstico 
precoce



RASTREAMENTO

Indicado para todas 
as gestantes suscetíveis 
(antes da gestação: 
IgG negativo ou 
desconhecido)

01
IgG e IgM devem ser 
solicitados no primeiro 
trimestre (1ª consulta 
pré-natal) e no 3º 
trimestre

02
Opinião pessoal: eu 
pediria também no 2º 
trimestre

03



TRANSMISSÃO E PREVENÇÃO

Oocisto: fezes de 
gatos

Taquizoítos: fase 
aguda da doença

Bradzoítos: cistos 
teciduais

50% das infecções: 
ingestão de cistos 

presentes em 
carnes 

contaminadas



TRANSMISSÃO E PREVENÇÃO

 Principal forma de prevenção: cozimento adequado dos 
alimentos e evitar contaminação cruzada

 Ingestão de oocistos presentes em frutas e verduras, solos ou 
água contaminada com fezes de gatos

 Ter um gato em casa não necessariamente acrescenta um risco 
de contrair toxoplasmose

 não alimentá-los com carne crua ou mal cozida (utilizar ração 
preferencialmente), remoção adequada das fezes, impedi-los de 
caçar









MANIFESTAÇÕES 
CLINICAS

Gestante: usualmente 
assintomática

Quando presentes, 
sintomas inespecíficos: 
febre (2-3 dias) calafrios, 
sudorese, mialgia, 
linfonodomegalia, rash, 
hepatoesplenomegalia



MANIFESTAÇÕES 
CLINICAS DA 
TOXOPLASMOSE 
AGUDA (NA 
GESTANTE)

Manifestação ‘’específica’’ 
mais comum –
linfonodmegalia cervical –
apenas 20-30%

Coriorretinite – uveíte – mais 
comum na reativação



APRESENTAÇÃO 
CLÍNICA NO 
RECÉM NASCIDO

Sitêmicas: hepatoesplenomegalia, ascite, pericardite, 
deficiências hormonais, perda auditiva

Ocular: coriorretinite

Neurológicas: encefalite, convulsões, micro ou 
macrocefalia, hipotonia, paralisia de nervos cranianos, 

alterações psicomotoras, déficit intelectual



ACHADOS ULTRASSONOGRÁFICOS QUE 
SUGEREM INFECÇÃO FETAL

Calcificação e 
dilatação 

ventricular, 
geralmente 

bilateral e simétrica

Hidrocefalia Ascite

Alterações de 
ecotextura 
esplênica e 

hepática



GESTAÇÃO APÓS INFECÇÃO INFECÇÃO 
AGUDA POR TOXOPLASMOSE

 Não há dados seguros sobre tempoadequado para gestar após 
infecção aguda por toxoplasmose

 Improvável que mulheres transmitam infecção para o feto após 3 
meses da infecção aguda

 Porém recomenda-se 6 meses

 Tranmissão transplacentária é rara em reativação: HIV com 
imunossupressão grave



DIAGNÓSTICO 
NA GESTANTE

Laboratorial, sintomas são inespecíficos

IgG e IgM

IgM pode permanecer positivo por anos, 
necessidade de conhecimento de 
sorologias prévias

Coleta precoce para teste de ávidos do 
IgG ter valor diagnóstico



HCRP



INTERPRETAÇÃO
DE EXAMES
LABORATORIAIS







CONDUTA DURANTE A GESTAÇÃO

Assim que confirmado o diagnóstico: iniciar espiramicina 500mg ou 1.500.000 UI –
2 comprimidos 8/8h até a 16ª semana de gestação (infecção placentária)

Investigar se há infecção fetal: pesquisa do parasita (PCR) no líquido amniótico

A partir da 16ª semana substituir espiramicina por SPAF (sulfadiazina, 
pirimetamina, ácido folínico) – parasiticida 

A partir da 34ª semana – alternar novamente, suspendendo a sulfadiazina







DIAGNÓSTICO 
DA INFECÇÃO 
FETAL

Definir diagnóstico materno

• Mãe com doença aguda:

- Soro conversao na gestacao IgM e IgG nao

reagentes e posteriormente reagentes

- IgM reagente e IgG nao reagente e apos ambos

reagentes

- IgM e IgG reagentes com avidez fraca ou

indeterminada em qualquer momento da gestacao.

• Mãe com doença duvidosa (suspeita):

- IgM e IgG reagentes, sem realizacao de avidez

ou com avidez forte realizada apos 17 semanas de

gestacao.



4.2.2 Investigação complementar em filho de mãe

com toxoplasmose aguda

(adaptado de REMINGTON, 2011; Mãe Curitibana, 2012)

• Sorologia para toxoplasmose (IgG, IgM);

• Hemograma com plaquetas: avaliar anemia,

plaquetopenia ou eosinofilia;

• Perfil hepatico (TGO e TGP; se alterados, solicitar-

GT, fosfatase alcalina e bilirrubinas);

• Nos casos confirmados (IgM + no RN ou algum

outro exame alterado): coletar LCR (citobioquimico);

• USG cranio (transfontanelar), se alterada TC cranio;

• ・Exame oftalmologico (fundoscopia): idealmente na

1a semana de vida, antes de iniciar o tratamento.

• Teste da Orelhinha (exame de emissao otoacustica

evocada)



4.2.3 
INVESTIGAÇÃO 
COMPLEMENTAR 
EM FILHO DE MÃE
COM 
TOXOPLASMOSE 
DUVIDOSA 
(SUSPEITA)

• Sorologia para toxoplasmose (IgG, IgM)

Se IgG > 200 Solicitar: USG cranio e fundo de olho

-Se IgG ≤ 200 Nao e necessario completar

investigacao

• Hemograma com plaquetas;

• Perfil hepatico (TGO, TGP e GT);

• Nos casos confirmados (IgM + ou algum outro

exame alterado): coletar LCR ( citobioquimico);

• Iniciar tratamento com esquema triplice (SPAF)

somente se houver alteracoes nos exames

complementares



DIAGNÓSTICO DE INFECÇÃO FETAL

PCR líquido amniótico

Exames clínico, 
neurológico, 

oftalmológico, imagem 
de SNC, hematológicos 

e função hepática

IgM ou IgA – não 
atravessam barreira 

placentária



DIAGNÓSTICO NA CRIANÇA

IgG-a resposta aparece com uma a duas semanas, pico com um a dois meses 
após a infecção e persiste por toda vida 

IgM-aparece com duas semanas, pico em um mês e declina para ficar 
indetectável em seis a nove meses; não atravessa a placenta e pode haver 
contaminação com sangue materno portanto repetir em poucos dias o 
IgM, IgE e IgA. 

IgA- cai rapidamente, em torno de sete meses.Pode ter maior sensibilidade 
para neonatos que o IgM. 



TRATAMENTO DA 
TOXOPLASMOSE 

CONGÊNITA

 Inicia na fase antenatal, quando 
infecção do feto é confirmada ou 
altamente suspeita

 Após o nascimento: iniciar 
imediatamente (infecção 
comprovada, provável ou 
suspeita)

 SPAF, 12 meses

Coriorretinite ou 
hiperproteinorraquia (>1.000mg): 
prednisona ou prednisolona







TRATAMENTO: 

.Sulfadiazina - 100mg/kg/dia, v.o. de 12/12horas. 

Pirimetamina -2mg/kg/dia via oral por dois dias, cada 12 horas e posteriormente 1mg/kg/dia, dose única diária 

Acido folínico - para combater a ação anti-fólica da pirimetamina, com supressão medular, preconiza-se 5 a 
10mg três vezes na semana. Manter por uma semana após a retirada da pirimetamina. 

A sulfadiazina e a pirimetamina associadas ao acido folínico são usados por seis meses sob monitoração 
hematológica semanal e depois mensal. 

No segundo período (últimos seis meses) a sulfadiazina é usada diariamente, a pirimetamina em dias alternados 
(três vezes na semana); se ocorrer neutropenia aumenta-se o acido folínico para 10mg diariamente e em 
situações graves com leucócitos menor que 500/mm3 interrompe-se a pirimetamina 



Quando há comprometimento do SNC 
(proteína > 1g/dl) e/ou ocular, associa-se 
ao tratamento a Prednisona: 
0,5mg/kg/dose a cada 12 horas, via oral 
por quatro semanas. 

Crianças com HIV e infecção congênita 
por toxoplasmose ao termino do primeiro 
ano de tratamento, devem fazer uso 
profilático de pirimetamina, sulfadiazina e 
acido folínico por tempo indeterminado.



PROGNÓSTICO

 Embora maioria das crianças seja assintomática ao nascimento, 
se não for tratada












