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Resumo
Objetivo: O objetivo desta revisão é apresentar de forma

prática alguns aspectos importantes da toxoplasmose adquirida na
prática clínica do pediatra.

Métodos: Foram revistos todos os artigos publicados nos
últimos dez anos e indexados no IndexMedicus nessa última década,
cujo assunto era toxoplasmose adquirida. De cada artigo foram
selecionados, de modo crítico, aspectos de interesse para a prática
pediátrica.

Resultados: Descrevemos no artigo aspectos de epidemiolo-
gia, fisiopatologia, quadro clínico, diagnóstico, tratamento e pre-
venção da toxoplasmose adquirida.

Conclusão: O conhecimento dos aspectos descritos neste artigo
facilita o manejo de casos clínicos que possam ter entre as suspeitas
diagnósticas a toxoplasmose adquirida.

J. pediatr. (Rio J.). 1999; 75 (Supl.1): S63-S67: toxoplasmose
adquirida, infância, diagnóstico, tratamento, prevenção.

Abstract
Objective: The aim of this review is to present some important

aspects of acquired toxoplasmosis to the pediatric practitioner.
Method: All the articles about acquired toxoplasmosis pub-

lished during the last decade and indexed in the IndexMedicuswere
revised. From each one, interesting aspectswere critically selected.

Results: We describe aspects of the epidemiology, pathogen-
esis, clinical manifestations, diagnosis, treatment and prevention
related to acquired toxoplasmosis.

Conclusion: The content of this article may facilitate the
management of patients suspected of having acquired toxoplasmo-
sis.

J. pediatr. (Rio J.). 1999; 75 (Supl.1): S63-S67: acquired
toxoplasmosis, childhood, diagnosis, treatment, prevention.
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Introdução

Toxoplasmose é uma zoonose descrita em todo o
mundo, causada pelo Toxoplasma gondii, que é um
protozoário, parasita intracelular, responsável por infec-
ção em seres humanos e em alguns animais herbívoros,
carnívoros e onívoros. O gato é o hospedeiro definitivo.
Na espécie humana, a toxoplasmose adquirida na vida pós-
natal, também chamada simplesmente de toxoplasmose
adquirida1, apresenta um curso benigno, até mesmo assin-
tomático, na grande maioria dos hospedeiros imunocom-
petentes. No entanto, a evolução latente ou crônica dessa
infecção, devido à persistência do T. gondii na forma de
cisto, pode apresentar reativação no curso de imunossu-
pressão.

O T. gondii apresenta-se em várias formas na natureza:
o oocisto é o resultado do ciclo sexual que ocorre no
intestino delgado dos gatos e contém os esporozoitos; o
taquizoito é a forma assexuada invasiva; e o cisto contém
os bradizoitos capazes de persistir nos tecidos durante a
fase latente da infecção. O oocisto é excretado junto com
as fezes dos gatos e pode persistir viável por até 18 meses
em solo úmido, representando uma fonte potencial de
infecção; requer a esporulação para ter poder infectante.
Esta ocorre em 2 a 3 dias em temperatura ambiental de
24oC, ou em 14 a 21 dias em temperatura ambiental de
11oC e não ocorre em temperaturas acima de 37oC ou
abaixo de 4oC. O taquizoito é visto na fase aguda da
infecção e pode invadir todas as células dos mamíferos,
que se tornam hospedeiros intermediários por acometi-
mento intracelular obrigatório. Quando ocorre lise da
célula por excesso de taquizoitos, estes são destruídos
pelo sistema imune do hospedeiro através da resposta
humoral ativada pelo sistema complemento. Os cistos são
encontrados mais freqüentemente no miocárdio, na mus-
culatura esquelética e no cérebro; são relativamente resis-
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tentes aos sucos do aparelho digestivo e são mortos por
temperatura maior que 61oC, por quatro minutos, ou,
congelamento a �20oC, por 24 horas, seguido de descon-
gelamento.

Em alguns países como El Salvador, Tahiti e França,
a prevalência de sorologia positiva para toxoplasmose a
partir da quarta década de vida é superior a 90%. As duas
principais vias de transmissão para os seres humanos são
a via oral e a via transplacentária. A via oral ocorre através
da ingestão de carne com cistos,2 seja carne de boi, de
carneiro ou de porco, ou através da ingestão de oocistos

em alimentos não cozidos, por vezes contaminados por
vetores como moscas e baratas. É descrita também a
transmissão parenteral da toxoplasmose através do uso de
sangue e derivados, especialmente a transfusão de leucó-
citos, assim como através de transplantes de órgãos, se o
doador for soropositivo e o receptor for soronegativo.
Pessoas que trabalham em laboratório podem se auto-
inocular acidentalmente ao manipular material com T.

gondii vivo.

Quadro clínico

A toxoplasmose adquirida pode se apresentar de diver-
sas formas. No hospedeiro imunocompetente, a forma
mais freqüente é a assintomática, muitas vezes reconheci-
da somente através de inquérito sorológico.

De acordo com o predomínio de sinais e sintomas,
podem-se classificar didaticamente as formas clínicas3 em
linfonodal, exantemática, neurológica, miocárdica, pul-
monar e ocular. Na forma linfonodal4,5, há enfartamento
ganglionar cervical, sendo freqüente a mãe levar a criança
ao médico por ter observado �caroço� no pescoço do
filho, no entanto sem queixas associadas a exemplo de dor
local.6 Outras vezes, o enfartamento ganglionar cervical
é acompanhado de enfartamento ganglionar em outras
cadeias, sintomas locais, febre, prostação, sinais inflama-
tórios em orofaringe, rash maculopapular, aumento de
fígado e baço, e presença de linfócitos atípicos em sangue
periférico, simulando umquadro clínicomuito semelhante
ao quadro da mononucleose infecciosa. Há relato de
púrpura trombocitopênica associada à toxoplasmose ad-
quirida em criança imunocompetente7, embora a toxoplas-
mose adquirida curse mais habitualmente com púrpura
não trombocitopênica.

A forma ocular descrita nos últimos anos8-14 compre-
ende a ocorrência de coriorretinite. Neste caso, habitual-
mente unilateral, diferente da coriorretinite na toxoplas-
mose congênita que habitualmente é bilateral. Os pacien-
tes referem visão borrada, escotomas, dor, fotofobia.
Com a melhora do processo inflamatório há melhora da
visão, no entanto, freqüentemente sem completa recupe-
ração da acuidade visual. A coriorretinite da toxoplasmose
se acompanha de inflamação grave e necrose, inflamação
granulomatosa da coróide secundária à retinite necrotizan-
te e exsudação para o vítreo por uma massa de capilares

sanguíneos. As características que sugerem toxoplasmose
como etiologia de uma coriorretinite são em primeiro
lugar, a presença de lesões satélites em estágios distintos,
ou seja, uma lesão ativa próxima de uma já inativada ou
cicatrizada. Além disto há predileção pelo envolvimento
macular e papilar (é especulativa a possibilidade do T.

gondii chegar à retina pelo nervo óptico ou artérias ciliares
posteriores). Há uma variação na intensidade do compro-
metimento do humor vítreo, que de umamaneira geral está
afetado; o humor aquoso é menos freqüentemente afetado.
As recidivas são comuns e não está bem estabelecido se são
em decorrência do rompimento dos cistos com a liberação
de organismos viáveis, os quais produzem inflamação e
necrose, ou se são decorrentes de reação de hipersensibi-
lidade. Os achados angiofluoresceinográficos mais encon-
trados são hipofluorescência no centro da lesão hiperflu-
orescente, contorno preto da artéria correspondente à
oclusão da artéria que atravessa a lesão necrótica, dilata-
ção venosa, coloração da parade da veia e extravasamento
de líquido da veia, coloração do disco óptico e extravasa-
mento de líquido15. Esses achados angiofluoresceinográ-
ficos refletem necrose tissular ou reação de hipersensibi-
lidade e são importantes no correto e pronto diagnóstico da
toxoplasmose ocular aguda.

Há relato na literatura de toxoplasmose disseminada
em hospedeiro imunocompetente16. No entanto, a ocor-
rência de encefalite, miocardite, pneumonite, polimiosite
e hepatite é descrita na toxoplasmose que ocorre em
indivíduos imunocomprometidos17, seja após aquisição
aguda da doença ou por reativação de infecção latente em
pacientes com câncer ou com SIDA(síndrome da imuno-
deficiência adquirida)18. Apenas um pequeno número de
casos de toxoplasmose cerebral tem sido relatado em
crianças com SIDA19,20.

A forma neurológica em pacientes imunocompetentes
inclui casos demeningoencefalite, meningite, polirradicu-
loneurite, hemidistonia, tetraparesia e paralisia do nervo
facial16,21,22. Nos casos de meningoencefalite, as princi-
pais manifestações clínicas são cefaléia, distúrbio de
comportamento e do nível de consciência, sendo de maior
preocupação a diminuição da acuidade auditiva que,
quando ocorre, pode permanecer como seqüela do quadro
agudo23. Também pode existir diminuição da acuidade
auditiva sem manifestações clínicas de encefalite24, o que
significa que toxoplasmose deve ser considerada na inves-
tigação de casos de perda de audição sem causa aparente25.
O período de incubação varia de quatro a vinte e um dias
(em média sete dias).

Diagnóstico

Como as manifestações clínicas da toxoplasmose ad-
quirida são inespecíficas, o seu diagnóstico deve ser
considerado em diversas situações. Deve-se realizar o
teste diagnóstico correto com interpretação adequada à
situação clínica em investigação.
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Anticorpos das classes IgG, IgM, IgA e IgE são
produzidos em resposta à infecção pelo T. gondii26. Para
a investigação de infecção aguda em hospedeiro imuno-
competente, devem ser realizados testes para identificação
e quantificação inicialmente de anticorpos das classes IgG
e IgM. Os testes de Sabin-Feldman (teste do corante),
ELISA, (enzime-linked imunosorbent assay) imunofluo-
rescência indireta e de aglutinação podem ser realizados
para a identificação de IgG, cujo pico de concentração
sérica é atingido um a doismeses após a infecção. Os testes
ELISA e ISAGA27, 28 (imunosorbent agglutination assay)
podem ser realizados para identificação de IgM, a qual
pode ser detectada em duas semanas após a infecção
atingindo o pico de concentração sérica em um mês. Na
investigação inicial, devem ser feitos um teste para iden-
tificação de IgG e um teste para identificação de IgM. A
repetição dos testes e a determinação de seus títulos com
intervalo de três semanas podem ser extremamente úteis
na interpretação de resultados iniciais não esclarecedores.
Infecção aguda será documentada se encontrada serocon-
versão da classe IgG, ou a presença de anticorpos IgM29,
ou o aumento demais de duas vezes no título de anticorpos.
Anticorpos da classe IgG podem persistir em títulos
elevados por longos períodos, e anticorpos da classe IgM
podem ser detectados por período superior a 12 meses30,
embora o habitual seja a IgM tornar-se indetectável entre
seis e nove meses. Persistindo a dúvida quanto ao diagnós-
tico sorológico de infecção aguda, a pesquisa de anticor-
pos da classe IgA31-34 e IgE35 pode ser realizada, pois
esses anticorpos perduram por tempo inferior aos anticor-
pos da classe IgM27. Em pacientes imunodeficientes,
como os pacientes com SIDA, os títulos de IgG habitual-
mente são baixos e os anticorpos das classes IgM, IgA e
IgE costumam estar ausentes, sendo essa uma situação de
difícil diagnóstico sorológico. O seguimento clínico desse
tipo de paciente pode ser de grande importância para o
diagnóstico diferencial da toxoplasmose entre outras pato-
logias.

Para o diagnóstico de coriorretinite toxoplásmica36,
consideram-se necessárias a presença de teste positivo
para detecção de IgG sérico e a presença de lesões
características no exame de fundo de olho; quando a lesão
da retina é atípica e a sorologia é positiva, o diagnóstico
é presuntivo. A presença de coriorretinite com sorologia
negativa, após repetição com intervalo de três semanas,
praticamente exclui o diagnóstico de coriorretinite por
toxoplasmose. Lembramos que a lesão característica na
fundoscopia é de um chumaço de algodão elevado, com
coloração amarelo-esbranquiçada e margens não defini-
das, habitualmente no polo posterior.

Tratamento

Os pacientes com infecção latente ou crônica não são
tratados37,38. Os pacientes com a forma linfonodal tam-
bém habitualmente não são tratados, a menos que apresen-

tem comprometimento visceral concomitante ou o quadro
de linfadenite apresente-se grave e persistente. Nesse
caso, o tratamento deve ser realizado durante duas a quatro
semanas, conforme reavaliação do paciente. Nos pacien-
tes que se infectam devido a acidente de trabalho em
laboratório, com material contaminado ou devido à trans-
fusão de derivados sanguíneos contaminados, o tratamen-
to está indicado desde que, nesses casos, a infecção aguda
apresente-se habitualmente grave. Nos pacientes com
coriorretinite em atividade, o tratamento específico sem-
pre está indicado, geralmente com duração de quatro
semanas, embora a cicatrização das lesões ocorra habitu-
almente por volta da nona ou décima semana após o curso
do tratamento.

As drogas empregadas no tratamento específico da
toxoplasmose são sulfadiazina e pirimetamina, que apre-
sentam sinergismo contra as formas taquizoíticas do
parasita37. Os cistos (que alojam inúmeros bradizoitos no
seu interior) encontrados nos tecidos de seres humanos
infectados pelo T. gondii são resistentes aos agentes
antimicrobianos até o momento experimentados. Como a
pirimetamina é um antagonista do ácido fólico, o efeito
colateral mais importante do seu uso é pancitopenia. Por
essa razão, no paciente em tratamento, deve haver rigoro-
sa monitorização, com controle de hemograma e conta-
gem de plaquetas realizados duas vezes por semana. O uso
concomitante de ácido folínico (leucovorin) pode prevenir
ou minimizar esse importante efeito colateral. O ácido
folínico não inibe a ação da pirimetamina sobre os taqui-
zoitos. Outros efeitos colaterais da pirimetamina são
distúrbio gastrintestinal, dores de cabeça e gosto desagra-
dável na boca. Os efeitos colaterais mais importantes da
sulfadiazina são cristalúria, nefrotoxicidade e rash cutâ-
neo, razão pela qual o exame de urina tipo 1 deve ser
realizado pelo menos uma vez por semana durante o uso
da sulfadiazina. Clindamicina é um outro antibiótico que
pode ser empregado no tratamento da toxoplasmose,
especialmente na toxoplasmose ocular, em combinação
com a pirimetamina. Os efeitos colaterais mais importan-
tes são rash cutâneo e distúrbio gastrintestinal. Há relato
de série de casos de toxoplasmose ocular cujo antibiótico
utilizado foi a azitromicina, tendo sido considerada favo-
rável a resposta terapêutica39.

Os corticosteróides devem ser empregados nas formas
oculares, cardíacas e neurológicas, com o intuito de
diminuir os fenômenos inflamatórios.

As doses das drogas utilizadas no tratamento da toxo-
plasmose são encontradas na Tabela 1.

Prevenção

As pessoas que necessitam demaiores e mais rigorosos
cuidados de prevenção da infecção toxoplásmica são as
mulheres grávidas, soronegativas e os imunodeficientes.
As medidas preventivas, na verdade, resumem-se a hábi-
tos de boa higiene física, alimentar e controle de vetores.
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Droga Dose Via de administração

Sulfadiazina 85-100mg/kg/dia VO
de 6/6h máx 8gr/dia

Pirimetamina 1mg/kg/dia 1vez/dia máx 25mg/dia VO

Ácido Folínico 5-10mg 3/3 dias VO ou IM

VO = via oral; IM = intramuscular

Tabela 1 - Doses das drogas utilizadas no tratamento da toxoplasmose adquirida
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