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INTRODUÇÃO 

A toxoplasmose é uma protozoonose cau-

sada por Toxoplasma gondii, parasito hetero-

xeno que tem como hospedeiros definitivos os 

felinos e como intermediários, as aves e os 

mamíferos, incluindo o ser humano (SAM-

PAIO et al., 2020; MELLO et al., 2022). Esta 

doença está distribuída por todo o mundo e 

pode ser transmitida horizontal e verticalmente. 

No entanto, a transmissão vertical causadora da 

toxoplasmose congênita é mais grave devido às 

diversas manifestações ocasionadas no neona-

to, como má formação ou morte fetal (MELLO 

et al., 2022).  

A toxoplasmose congênita ocorre a partir da 

infecção materna, em que T. gondii alcança a 

circulação fetal pela placenta atingindo o feto. 

Entretanto, a gravidade da doença está direta-

mente relacionada ao estágio da gravidez. No 

Brasil, foi registrado aumento significativo da 

incidência de novos casos entre 2019 a 2022, 

com maior incidência no Sudeste (PRATA et 

al., 2023). No entanto, Mello et al. (2022) 

verificaram que nos últimos dez anos o índice 

de mulheres soropositivas para toxoplasmose 

foi mais elevado na região Norte.  

Segundo a Sociedade Brasileira de Pediatria 

(2020), as infecções perinatais afetam 0,5 a 

2,5% de todos os nascimentos no país. Dessa 

maneira, considerando que a toxoplasmose 

congênita pode ocasionar graves problemas à 

saúde do recém-nascido, este trabalho teve 

como objetivo realizar uma revisão bibliográ-

fica acerca da toxoplasmose congênita e as 

implicações na saúde pública brasileira. 

  

MÉTODO 

Foi realizada uma pesquisa de revisão nar-

rativa através de publicações disponíveis nos 

bancos de dados das plataformas digitais como 

Google Acadêmico, Pubmed e SciELO ado-

tando período atemporal. Além disso, também 

houve embasamento teórico por meio da 

utilização de sites oficiais e por meio de 

consultas à literatura cinzenta. A pesquisa foi 

direcionada pelo uso de palavras-chave como 

“Toxoplasmose”, “Toxoplasmose congênita” e 

Toxoplasma gondii”. Como critérios de inclu-

são, foram selecionados artigos científicos 

completos e de revisão de literatura, gratuitos, 

publicados nos idiomas inglês, espanhol e 

português que abordavam a temática proposta. 

Os artigos selecionados foram submetidos a 

leitura criteriosa para a coleta de dados e os 

resultados foram apresentados de forma descri-

tiva, com informações dispostas nas categorias 

etiologia, epidemiologia, sinais clínicos, diag-

nóstico, tratamento, controle e profilaxia para 

melhor abordagem e compreensão da toxoplas-

mose congênita. 

 

RESULTADOS E DISCUSSÃO 

Agente etiológico   

A toxoplasmose é ocasionada pelo proto-

zoário T. gondii, a única espécie do gênero 

Toxoplasma, e compõe o filo Apicomplexa e a 

família Sarcocystiidae. Assim como os demais 

membros desta família, o parasito apresenta 

uma variedade de formas, sendo as três princi-

pais, a depender do período em que se encontra 

o ciclo evolutivo: taquizoítos, bradizoítos e 

oocistos. As primeiras formas ocorrem em hos-

pedeiros intermediários, como o ser humano, 

enquanto a segunda forma ocorre em hospedei-

ros definitivos (MONTEIRO, 2017). 

Os taquizoítos (trofozoítos) representam a 

forma de maior proliferação do protozoário 

(Figura 13.2). Eles medem cerca de 6,0 a 8,0 
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μm, possuem formato de meia-lua com a extre-

midade anterior pontiaguda e a posterior arre-

dondada, apresentando complexo apical típico 

do filo. Seu núcleo é único e centralizado 

medindo 6 μ de comprimento por 2 μ de largura 

(FORTES, 2004).  

Segundo Taylor et al. (2017), essas formas 

são encontradas dentro por vacúolos parasitó-

foros e, eventualmente, são intranucleares. Por 

serem estruturas intracelulares com afinidade 

por qualquer célula nucleada do organismo 

animal, tendem a se acumular em quantidades 

que variam de 8 a 16 taquizoítas. A consolida-

ção desse estágio geralmente caracteriza a fase 

aguda da toxoplasmose, onde o parasita está se 

multiplicando de forma demasiadamente rápida 

e intensa. 

Os bradizoítos correspondem a um estágio 

mais lento da reprodução, pois são formas pre-

sentes na forma crônica da doença. Geralmente 

decorrem da ação do sistema imunológico do 

organismo, que limita a sua velocidade de for-

mação. Fortes (2004) ressalta a semelhança 

entre os bradizoítos e taquizoítos. Porém, eles 

diferem morfologicamente pelo posicionamen-

to do núcleo próximo à extremidade posterior. 

Os bradizoítos compõem os cistos teciduais 

formados na musculatura, que geralmente me-

dem cerca de 100 μm e comportam as centenas 

de milhares de bradizoítos, que se assemelham 

a lancetas (TAYLOR et al., 2017). 

Os oocistos, estruturas arredondadas a 

ovais, medindo uma média de 13μm de com-

primento por 11μm de largura (Figura 13.1). 

Eles podem se apresentar na forma esporulada 

ou não. Quando esporulados (maduros), os 

oocistos variam de subesféricos a elípticos e 

possuem dois esporocistos elipsoides medindo 

8,5 x 6 μm e cada um deles contém quatro 

esporozoítas (TAYLOR et al., 2017).  Em 

contrapartida, os oocistos não esporulados (i-

matura) possuem estrutura que varia de esférica 

a subsférica com dupla membrana e sem mi-

crópila (FORTES, 2004). 

 

Figura 13.1 Oocistos de Toxoplasma em fezes de gato 

Fonte: MONTEIRO, 2017. 

 

Figura 13.2 Taquizoítos de Toxoplasma  gondii 

Fonte: MONTEIRO, 2017. 

 

Ciclo biológico do parasito 

O ciclo biológico de T. gondii ocorre por 

meio de hospedeiros intermediários e defini-

tivos. Os hospedeiros intermediários são os 

mamíferos e as aves, sendo os felinos os únicos 

do grupo que podem ser considerados hospe-
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deiros definitivos. A divisão está diretamente 

relacionada ao ciclo de vida do parasito, que 

pode ocorrer de duas formas diferentes: 

enteroepitelial e extraintestinal (MONTEIRO, 

2017). A primeira ocorre apenas nos hospe-

deiros definitivos, ou seja, nos felinos, onde o 

parasito é capaz de realizar a reprodução se-

xuada. No ciclo sexuado, T. gondii pode iniciar 

a infecção por qualquer uma das formas 

infectantes, isto é, bradizoítos presentes em cis-

tos teciduais, taquizoítos em tecidos ou fluidos 

corporais e esporozoítos de oocistos. Por outro 

lado, a forma extraintestinal ocorre em todos os 

hospedeiros intermediários, incluindo o próprio 

felino, possuindo apenas a forma de reprodução 

assexuada. Por apresentar os dois ciclos bioló-

gicos do parasito, os felinos são conhecidos 

como hospedeiros completos (TAYLOR et al., 

2017; FORTES, 2004).  

As principais formas de contaminação do 

hospedeiro definitivo ocorrem por meio da in-

gestão de cistos teciduais presentes nos hospe-

deiros intermediários e consumo de água conta-

minada com oocistos do parasito (BARBOSA 

et al., 2014). Ao predar uma presa com cistos 

de T. gondii, a parede desses cistos é dissolvida 

por enzimas proteolíticas no estômago e intes-

tino delgado liberando o parasito que penetra no 

epitélio intestinal, principalmente íleo, e passa 

a ser chamado de trofozoíto. Os trofozoítos 

crescem e se transformam em esquizontes, que 

se reproduzem assexuadamente por endopoli-

genia dando origem aos merozoítos, cuja di-

mensão varia de 3,5 a 4,5 por 1µ e possuem 

morfologia fusiforme encurvada. Eles invadem 

outras células epiteliais dando prosseguimento 

a reprodução assexuada. Após cinco dias de 

infecção, inicia-se a reprodução sexuada. Al-

guns merozoítos se diferenciam em macroga-

metócitos, dando origem aos macrogametas, 

enquanto outros sofrem diferenciação em mi-

crogametócitos gerando microgametas bifla-

gelados. Os microgametas migram das células 

da parede do intestino e caem no lúmen 

intestinal e são atraídos pelos macrogametas 

presente nas células intestinais. A fecundação 

ocorre e o zigoto resultante segrega a parede 

cística dando origem ao oocisto. As células 

epiteliais são rompidas e os oocistos caem na 

luz intestinal, sendo liberado juntamente com as 

fezes (TAYLOR et al., 2017; FORTES, 2004). 

Segundo Neves et al. (2022), os oocistos são 

liberados ainda na forma imatura no ambiente, 

cuja esporulação pode ocorrer dentro de cinco 

dias, tornando-se oocistos esporulados capazes 

de infectar.  

Na infecção dos felinos pela água conta-

minada por oocistos esporulados de T. gondii, 

os esporozoítas são liberados no trato intestinal 

e migram para outros órgãos (tecido muscular, 

fígado, cérebro etc.) por via linfática e 

sanguínea. Nesta fase, os parasitos são chama-

dos de trofozoítos e, ao atingir um órgão, inicia-

se a fase assexuada da reprodução por endo-

diogenia e o T. gondii passa a ser chamado de 

taquizoíto, caracterizando a fase aguda da do-

ença (TAYLOR et al., 2017). Após o reconhe-

cimento da infecção pelo sistema imunológico, 

os taquizoítos reduzem a velocidade de 

reprodução e são diferenciados em bradizoítos. 

Esta forma parasitária sintetiza uma parede 

cística para se proteger dos anticorpos do 

hospedeiro. De acordo com Fortes (2004), o 

tamanho do cisto é determinado pelo número de 

bradizoitos. Quanto maior o cisto, maior o nú-

mero de parasitos. Essa estrutura pode perma-

necer durante toda a vida do animal sem oca-

sionar transtorno. Contudo, pode ocorrer ruptu-

ra do cisto e o parasito liberado retomar a forma 

de taquizoíto e ocasionar doença grave ao hos-
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pedeiro, podendo levar a morte. Isso geralmente 

ocorre durante queda imunológica devido a 

alguma doença ou pela senescência (NEVES et 

al., 2022; MONTEIRO, 2017).  

Nos hospedeiros intermediários, a infecção 

por meio da ingestão de cistos presentes em 

carne mal assada ou cozida e oocistos infec-

tantes em legumes, frutas e verduras e na água 

contaminada ocorre de forma semelhante a 

infecção por cistos teciduais nos felinos, uma 

vez que nos hospedeiros intermediários, não há 

o ciclo enterointestinal. Ao chegar no trato 

digestivo, os oocistos esporulados liberam os 

esporozoítas que atingirão as vias linfática e 

sanguínea até alcançar outros órgãos e tecidos, 

onde irão se reproduzir e formar cistos (TAY-

LOR et al., 2017). Ao atingir a corrente sanguí-

nea de mulheres gestantes que nunca tiveram 

contato antes com T. gondii, o parasito na forma 

de taquizoítos atravessa a barreira fetoplacen-

tária e se multiplica nos tecidos fetais, ocasio-

nando a toxoplasmose congênita (KNÖFLER et 

al., 2019). 

 

Vias de transmissão do parasito 

A toxoplasmose é uma doença de alta 

infecciosidade que afeta aproximadamente um 

terço da população mundial (MORAES, 2022). 

Ela pode ser transmitida de duas maneiras: ho-

rizontal ou verticalmente. A transmissão hori-

zontal ocorre pela ingestão de cistos presentes 

em carnes cruas ou malcozida e oocistos (LI-

MA FILHO et al., 2023). A primeira é a forma 

mais comum e eficiente de contaminação por 

parte do parasita (LIMA FILHO et al., 2023; 

BARBOSA et al., 2014). As carnes com maior 

risco de contaminação são as carnes de bode e 

de porco, uma vez que os caprinos e suínos são 

os principais hospedeiros intermediários do 

parasita (LIMA FILHO et al., 2023). Mello et 

al. (2022) relataram que alguns surtos da do-

ença no país se deram pela ingestão de kibe cru.  

Gonçalves et al. (2019) destacaram que, 

além da transmissão por ingestão de alimentos 

(frutas e hortaliças mal lavadas) e água conta-

minada, o T. gondii pode ser transmitido pela 

inalação de oocistos, lixo ou fragmentos de solo 

contaminado. Dessa maneira, a transmissão da 

toxoplasmose está relacionada majoritariamen-

te a hábitos alimentares e higiênicos (TOLFO et 

al., 2021). Segundo Barbosa et al. (2014), o 

leite contaminado (vaca, cabra e humano) e 

acidentes laboratoriais (inalação ou por inges-

tão inadvertida de oocistos manipulados) cons-

tituem, ainda, outras formas de transmissão, 

porém, menos expressivas e de baixo valor 

epidemiológico.  

Outras formas de transmissão que devem 

ser consideradas ocorrem por meio de trans-

plante de órgãos e por transfusão sanguínea 

(TOLFO et al., 2021). Entretanto, Pinton 

(2022) ressalta que a prevalência de transmis-

são por transfusão sanguínea é baixa, justifi-

cando a não obrigatoriedade de exames de 

triagem sorológica para T. gondii nos hemo-

centros do Brasil. Mello et al. (2022) relatam a 

possibilidade de infecção por meio da pene-

tração ativa do parasita pela mucosa ocular, 

através do contato inadvertido de superfícies 

contaminadas com o olho.  

A transmissão vertical ocorre por via trans-

placentária da mãe para o feto, caracterizando a 

toxoplasmose congênita (SAMPAIO et al., 

2020). Nela, as formas taquizoíticas do parasito 

alcançam a circulação fetal após atravessar a 

placenta, e invadem o organismo imunologica-

mente imaturo de maneira descontrolada. A 

transmissão transplacentária do parasito tam-

bém pode ocorrer por reativação da doença 

materna crônica (caso a mãe já seja portadora) 
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ou por reinfecção, quando a mãe entra em 

contato com uma cepa geneticamente distinta 

daquela que previamente a infectou (SAM-

PAIO et al., 2020). Evidências apontam que 

gestantes possuem oito vezes mais chances de 

contrair a doença, devido aos fatores hormonais 

da gravidez (LIMA FILHO et al., 2023). Ade-

mais, contrair a doença durante a gestação pro-

porciona aproximadamente 50% de chance de 

toxoplasmose congênita (MORAES & MO-

RAES, 2019). 

A transmissão vertical costuma ocorrer 

quando a gestante manifesta a fase aguda da 

doença (MORAES, 2022), apesar de que, se a 

gestante estiver na fase crônica, é possível que 

haja, no endométrio, rompimento de cistos e 

liberação de bradizoítos potencialmente conta-

minantes ao feto (TAKIZAWA et al., 2019). 

Em todo caso, a contaminação pode ocorrer 

durante toda a gestação, mas o risco de trans-

missão aumenta gradualmente, sendo de 10-

20% até a 20ª semana, 44% na 26ª e 71% na 36ª 

semana (STRANG et al., 2020). Contudo, Mo-

raes (2022) afirma que a transmissão do pa-

rasito costuma ocorrer entre o primeiro e quarto 

mês de gestação ocasionando maiores sequelas 

ao feto (malformação, aborto espontâneo ou 

morte neonatal). Sampaio et al. (2020) ressal-

tam que a infecção materna no primeiro tri-

mestre de gestação pode causar toxoplasmose 

congênita grave, ocasionando possivelmente a 

tétrade de Sabin, em que o feto apresenta 

alterações de volume craniano, perturbações 

neurológicas e coriorretinite em 90% dos casos. 

Na Europa, o risco da toxoplasmose congênita 

entre a sexta e trigésima semana de gestação 

aumenta de 2,2 para 56%, provavelmente em 

decorrência da maior vascularização da pla-

centa, ocasionando um aumento na transmissão 

em cerca de 30% no segundo semestre de 

gestação, 60 a 70% no terceiro trimestre. Essa 

porcentagem aumenta consideravelmente ao 

final da gestação (BOLLANI et al., 2022). 

A probabilidade de repercussões fatais é 

mais significativa em mulheres que não tiveram 

exposição ao parasita anteriormente à gestação 

(MORAES & MORAES, 2019), já que não 

possuem anticorpos específicos. No Brasil, é 

estimado que cerca de 60 a 75% das mulheres 

em idade reprodutiva estão contaminadas pelo 

parasita (GONÇALVES et al., 2019). 

 

Figura 13.3 Ciclo heteroxeno de Toxoplasma gondii 

 

Fonte: MONTEIRO, 2017. 

 

Reservatórios 

T. gondii é um protozoário que tem como 

hospedeiro definitivo o gato e outros felídeos e 

como seus hospedeiros intermediários aves e 

mamíferos, inclusive seres humanos. Apenas 

nos felídeos ocorre a formação de oocistos 

imaturos que são expostos ao meio ambiente a 

partir de suas fezes, após a reprodução sexuada 

do T. gondii (NEVES et al., 2022). A preva-

lência da toxoplasmose em gatos é alta, sobre-

tudo em gatos que possuem acesso ao ambiente 

externo, com índices mundiais de 35 e 59% de 

soropositividade em gatos domésticos e de rua, 

respectivamente (MONTAZERI et al., 2020). 
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Segundo Mello et al. (2022), animais que têm 

acesso às ruas constituem um risco para o au-

mento do índice de gestantes soropositivas para 

toxoplasmose. 

Hospedeiros intermediários, como caprinos, 

também possuem altas taxas de infecção no 

Brasil e no mundo, com um índice de cerca de 

21,39% de prevalência entre 229 animais aba-

tidos na Paraíba (SARMENTO, 2022) e 27,5% 

mundialmente (RODRIGUES, 2021). Além 

disso, os canídeos são espécies importantes do 

ponto de vista epidemiológico por serem 

indicadores da contaminação no ambiente, uma 

vez que são utilizados para avaliar o grau de 

dispersão da infecção entre animais e humanos. 

Uma vez que há uma maior prevalência de cães 

infectados com o protozoário, a probabilidade 

de estarem sendo alimentados com carne mal 

cozida contendo cistos é evidenciada (RODRI-

GUES et al., 2022). 

No Brasil, a prevalência de toxoplasmose 

em seres humanos varia de 64,9 a 91,6%, 

dependendo da região. Quanto à incidência de 

toxoplasmose congênita, a média é de 5 a 22 

bebês a cada 10 mil nascimentos (ALVES, 

2021). Pessoas imunossuprimidas, em trata-

mento quimioterápico, receptores de órgãos e 

portadores de HIV compõem o grupo de risco 

da doença. Em gestantes, a prevalência de soro-

positividade está entre 50 e 80% (MORAES, 

2022). 

 

Patogenia 

A infecção por T. gondii ocorre em diversas 

etapas. Na primeira fase, ocorre a adesão entre 

moléculas da superfície do protozoário com 

proteoglicanos de superfície da célula hospe-

deira. Essa reação é desencadeada pela secreção 

de proteínas da membrana plasmática do hos-

pedeiro. Além disso, durante a infecção, o para-

sito secreta efetores proteicos nas células 

hospedeiras alterando suas vias imunes inatas 

que são importantes para a sinalização de-

fensiva. Nesse período inicial da infecção, a 

doença é caracterizada como a fase aguda e 

pode evoluir até a morte do hospedeiro. Quando 

há resposta imune do organismo hospedeiro, a 

proliferação de taquizoítos é controlada e os 

parasitos extracelulares desaparecem do sangue 

e da linfa. Entretanto, alguns taquizoítos inva-

dem as células e assumem uma forma de resis-

tência (bradizoíto), desenvolvendo uma cápsula 

a partir da parede do seu vacúolo (DUBEY & 

FRENKEL, 1976). Assim, o sistema imunoló-

gico do hospedeiro limita a progressão da infec-

ção e impede que novas lesões sejam formadas, 

mas não erradica os cistos que já estão 

distribuídos pelos órgãos.  

Segundo Rudzki et al. (2020), a infecção 

transplacentária ainda não é efetivamente estu-

dada e possui inúmeras lacunas para a sua com-

preensão efetiva. Sabe-se apenas que há exis-

tência de várias etapas no processo infeccioso 

com atuação de proteoglicanos da célula hos-

pedeira, adesão por parte do parasito, proteínas 

do hospedeiro e T. gondii, quimiocinas e 

citocinas derivadas da placenta, e trofoblastos. 

 

Sinais clínicos 

A infecção por T. gondii costuma repre-

sentar maior gravidade em casos de pacientes 

imunocomprometidos (SAMPAIO et al., 

2020), tendo efeito limitado em imunocompe-

tentes (MORAES & MORAES, 2019). Assim, 

a doença costuma ser assintomática na maioria 

dos casos. No México, a toxoplasmose congêni-

ta é frequentemente sintomática. Segundo Gó-

mez-Toscano et al. (2019), esta ocorrência é 

explicada pela presença de infecções duplas 

com cepas de alta virulência e assistência pré-
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natal inadequada. Rodrigues et al. (2022) reve-

lam que há evidências de que as variantes 

genéticas em cada cepa podem acarretar 

sintomas de espectro mais amplo, mas o quadro 

assintomático ainda é o mais preponderante. 

Nas gestantes, na fase aguda da infecção, 

80% não apresentam manifestações clínicas da 

doença (MORAES & MORAES, 2019). Contu-

do, quando presentes, os sintomas comumente 

observados são adenopatias, febre, secreção 

ocular bilateral, aborto, mialgia, distúrbios 

pulmonares, anorexia e prostração (MONTEI-

RO, 2017). Entretanto, o sinal mais comumente 

observado em gestantes é a linfadenopatia 

bilateral, simétrica e indolor com duração mais 

prolongada do que a febre, que dura em média 

dois ou três dias. Há, ainda, outras manifes-

tações que dificultam o diagnóstico, como cala-

frios, sudorese e faringite (MORAES & MO-

RAES, 2019).  

Nos fetos acometidos pela toxoplasmose 

congênita, os sinais clínicos dependem da eficá-

cia da atuação dos anticorpos maternos, da 

duração gestacional, do quanto o feto está ex-

posto à cepa e da malignidade do parasito 

(NEVES et al., 2022). Estima-se que aproxi-

madamente 10% dos lactentes manifestam 

sintomas clínicos graves nos primeiros dias de 

vida (FALCÃO et al., 2021) ou nas primeiras 

semanas ou primeiros meses de vida (SBP, 

2020) e que em aproximadamente 85% dos 

casos as crianças não apresentam manifestações 

clínicas aparentes ao nascer (BRASIL, 2018).  

A forma mais grave da toxoplasmose con-

gênita ocasiona a “Síndrome de Sabin”, que 

engloba calcificações cerebrais, alterações neu-

rológicas, coriorretinite e modificações no vo-

lume craniano, como a macrocefalia e a micro-

cefalia (SAMPAIO et al., 2020). Contudo, são 

mais comumente observadas malformações fe-

tais, lesões oftalmológicas (principalmente 

retinocoidite) e lesões neurológicas (TAKIZA-

WA et al., 2019). Dentre as demais alterações 

provocadas pela toxoplasmose congênita, es-

tão: hipotonia, hepatoesplenomegalia, icterícia, 

rash cutâneo, trombocitopenia, petéquias, febre 

e convulsões (MORAES, 2022). De acordo 

com a Sociedade Brasileira de Pediatria (2020), 

é possível haver outros achados associados, 

como anemia, pneumonia, diarreia, miocardite, 

meningoencefalite e linfoadenomegalia na 

doença sistêmica.  

Um achado característico no exame oftal-

mológico de adultos infectados no período fetal 

por T. gondii é o “foco em roseta” ou “em roda 

de carroça”. Tal alteração ocorre devido a in-

vasão de taquizoítos na coroide e na retina, 

causando infecção e degradação das estruturas 

(NEVES et al., 2022). Outros sinais clínicos 

importantes observados consistem em retardo 

do crescimento intrauterino, ascite, exantema, 

catarata e atrofia óptica (SBP, 2020), microftal-

mia e estrabismo (TOLFO et al., 2021). Ade-

mais, a toxoplasmose congênita também pode 

abranger manifestações referentes a problemas 

auditivos, baixo peso ao nascer e hidropsia 

(ALVES, 2021). Em pesquisa realizada com 85 

crianças diagnosticadas com toxoplasmose 

congênita, acompanhadas no Instituto de Peri-

natologia Social da Maternidade Dona Evange-

lina Rosa, nos anos de 2018 a 2020, apro-

ximadamente 48 crianças nasceram com ausên-

cia de sintomas. Dentre as crianças que mani-

festaram sinais clínicos, os mais observados 

foram ascite, icterícia, hidrocefalia e retinoco-

roidite (FALCÃO et al., 2021). 

 

Diagnóstico 

A identificação da infecção por T. gondii é 

realizada por meio de diagnóstico clínico e 
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laboratorial, sendo o primeiro impreciso e de-

pendente do laboratorial para confirmação 

(NEVES et al., 2022), já que grande parte dos 

casos de toxoplasmose pode ocorrer sem sin-

tomas ou com sintomas inespecíficos (BRA-

SIL, 2022). Assim, o diagnóstico laboratorial é 

essencial para identificação do agente, sendo 

sorologia, isolamento de cultura e PCR os 

métodos mais recomendados. Entretanto, os 

testes sorológicos para a detecção dos anticor-

pos específicos das classes imunoglobulina G 

(IgG) e imunoglobulina M (IgM) são os mais 

frequentemente empregados (NEVES et al., 

2022; TOLFO et al., 2021).  

De acordo com as orientações do Ministério 

da Saúde, os médicos devem solicitar os exa-

mes de IgG e IgM já na primeira consulta, no 

primeiro trimestre de gestação, possibilitando a 

identificação de gestantes suscetíveis ou infec-

tadas, para diminuir os riscos de transmissão 

vertical e contaminação fetal (BRASIL, 2022). 

Os anticorpos já podem ser detectados entre 

oito e dez dias após infecção e, a depender das 

características imunoquímicas, podem indicar 

se é toxoplasmose aguda ou crônica. Entre os 

testes sorológicos, a reação de imunofluores-

cência indireta (RIFI) para pesquisa de IgG e 

IgM é considerada um método sensível e 

seguro. O ELISA (Enzyme Linked Immuno 

Sorbent Assay) também possui alta sensibili-

dade e permite a detecção na triagem, além de 

determinar a fase da infecção (NEVES et al., 

2022). Contudo, Gómez-Toscano et al. (2019) 

também defendem a necessidade de combinar 

vários métodos para diagnóstico mais preciso. 

De acordo com o Ministério da Saúde, o 

IgG, IgM e a avidez de IgG são os métodos de 

confirmação mais utilizados pelos laboratórios 

centrais, sendo o PCR realizado quando o 

laboratório possui mais recursos (BRASIL, 

2018). Os anticorpos IgG podem ser iden-

tificados uma ou duas semanas após início da 

infecção, apresentando pico após dois meses e 

permanecem com titulação estável durante toda 

a vida da gestante (SBP, 2020). A confirmação 

de IgG e a negativação de IgM em até dezesseis 

semanas de gestação significam que a infecção 

ocorreu a mais de seis meses, então não há risco 

de transmissão para o feto, mas deve-se manter 

as medidas de prevenção. Em contrapartida, 

quando há positividade dos dois anticorpos, o 

tratamento com espiramicina deve ser iniciado 

imediatamente, pois há possibilidade de infec-

ção. O teste de avidez deve ser realizado para 

comparar resultados. Ademais, caso o resultado 

seja negativo para IgG e positivo para IgM, 

deve-se iniciar o tratamento e a sorologia é 

repetida após duas a três semanas. Em caso de 

positividade significa que há uma infecção 

aguda, porém, se o resultado de IgG for nega-

tivo, o tratamento deve ser descontinuado. Nes-

se caso, é necessário repetir a sorologia após um 

mês. Se o resultado for o mesmo, deve-se re-

petir sorologia a cada três meses até a data do 

parto (BRASIL, 2022). 

O Ministério da Saúde ressalta que o teste 

de avidez de IgG é essencial para auxiliar no 

diagnóstico, principalmente quando há positivi-

dade de IgG e IgM (BRASIL, 2022). Os níveis 

aumentados de IgM são característicos da 

transmissão vertical da infecção materna e 

amplamente utilizados na clínica, mas este 

marcador sorológico, na maioria das vezes, não 

se encontra presente no sangue do recém-

nascido infectado. Contudo, os dados dos seus 

estudos mostram que os recém-nascidos expos-

tos ao T. gondii com baixa avidez de IgG apre-

sentam aumento nos níveis séricos de IgM e 

IgG específicos, além de exibirem sintomas 

mais severos da toxoplasmose congênita. Se-
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gundo os autores, a elevada avidez de IgG no 

bebê indica provável redução no risco de infec-

ção por T. gondii.   

Após o nascimento, o recém-nascido deve 

passar por testes de triagem para toxoplasmose 

congênita, com pesquisa de IgM anti-Toxo-

plasma. O teste mais utilizado é o ISAGA 

(Immunosorbent Aglutination Assay), cuja 

especificidade é alta. Porém, por apresentar 

média sensibilidade (e por isso a possibilidade 

de resultado falso-negativo), são necessários 

testes confirmatórios (ALVES, 2021) quando 

há sintomatologia sugestiva ou quando há pre-

sença de toxoplasmose materna. Nos casos em 

que há suspeita de toxoplasmose congênita no 

recém-nascido, deve ser realizada sorologia 

pareada na mãe e no filho, para obter a titulação 

de IgG, IgM e, quando possível, IgA. Em mãe 

com IgG reagente, IgM reagente ou não e 

recém-nascido com IgG também reagente, além 

de IgM e IgA negativado, deve-se realizar exa-

me clínico, ultrassom transfontanelar e exame 

de fundo de olho. Em caso de alteração, deve-

se iniciar tratamento e investigação mais pro-

funda, e, caso não haja alteração, a sorologia 

deve-se repetir mensalmente até observar queda 

de IgG, que é quando a suspeita de toxoplas-

mose congênita deve ser excluída. Nas ocorrên-

cias em que o IgG e IgM do neonato apre-

sentarem positividade o tratamento e investi-

gação profunda deve começar imediatamente. 

Nos casos em que o resultado da titulação do 

filho for não reagente para todos os anticorpos, 

a sorologia deve ser repetida após duas se-

manas: em caso de positividade o tratamento 

deve ocorrer, e de negatividade a suspeita da 

doença é excluída (BRASIL, 2022). 

Recomenda-se que os testes de detecção de 

IgA e IgM anti-Toxoplasma para confirmação 

sejam realizados antes dos seis meses de idade, 

para que, em caso de positividade, o tratamento 

seja iniciado o quanto antes, ou, em caso de 

positividade, a toxoplasmose congênita é con-

firmada, já que esses anticorpos não atravessam 

a barreira placentária (BRASIL, 2018). Para o 

recém-nascido, o IgA pode ter maior sensibili-

dade do que o IgM, além de ser sensível no 

início da infecção (SBP, 2020). Neves et al. 

(2022) ressalta que o ELISA pode ser usado 

como teste confirmatório.  Ademais, em caso de 

positividade em lactente, pode-se realizar ava-

liações mensais para visualizar o decréscimo da 

titulação de IgG, já que há passagem passiva 

desse anticorpo, concluindo, desse modo, que 

não há infecção no recém-nascido (NEVES et 

al., 2022).  

Conforme estudo realizado por Alves 

(2021), que acompanhou 51 crianças com sus-

peita de toxoplasmose congênita pelo período 

de um ano, apenas cinco casos apresentaram 

positividade sorológica de transmissão vertical. 

Quatro das cinco crianças apontaram IgM 

positivo logo no primeiro mês após nascimento, 

que foi decaindo com o passar dos meses, e 

todas apresentaram IgG mais elevado quando 

comparado ao das crianças em que a doença não 

foi confirmada. Segundo o autor, a ausência de 

IgM no primeiro exame após o nascimento foi 

determinante para a exclusão da doença. 

 

Tratamento 

Os medicamentos utilizados no tratamento 

da toxoplasmose têm efeito apenas contra o 

taquizoíto, de modo que a doença é caracteri-

zada como incurável, pois os cistos permane-

cem nos tecidos do hospedeiro mesmo após o 

uso da medicação. O tratamento para a doença 

é recomendado apenas em casos agudos sinto-

máticos ou em casos de gestantes na fase aguda, 

de toxoplasmose ocular ativa e de indivíduos 
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imunodeficientes com toxoplasmose sintomá-

tica. Essa recomendação se dá pelo risco de 

toxicidade advinda do uso prolongado das dro-

gas empregadas, somado ao fato de que a maior 

parte das pessoas com sorologia positiva não 

chega a manifestar sinais clínicos (NEVES et 

al., 2022). 

A incidência e a gravidade da toxoplasmose 

congênita podem ser diminuídas a partir do 

tratamento da doença na fase aguda em ges-

tantes, seja por primoinfecção ou por sorocon-

versão, mesmo que a portadora apresente qua-

dro assintomático. O medicamento de escolha é 

a espiramicina 750 a 1000 mg, via oral, a cada 

8 horas devido ao seu baixo índice de 

transposição da barreira placentária, ou clinda-

micina 600 mg via oral a cada 6 horas. Essas 

drogas devem ser administradas desde o pri-

meiro trimestre até o final da gestação nos casos 

em que o feto não estiver infectado (BRASIL, 

2018). A espiramicina é um macrolídeo que 

atua inibindo a síntese proteica através de li-

gação às subunidades ribossômicas 50s. É 

obtida a partir de culturas de Streptomyces 

ambofaciens e possui propriedades antimicro-

bianas semelhantes às da eritromicina, porém 

demonstra melhor atividade contra o protozoá-

rio T. gondii, causador da toxoplasmose. Tal 

medicamento consegue reduzir a transmissão 

vertical pois atinge concentração placentária 

significativa, sem atravessá-la (BOLLANI et 

al., 2022). 

Se houver infecção fetal confirmada a partir 

de alteração no ultrassom ou PCR positiva em 

líquido amniótico, a espiramicina deve ser in-

tercalada até o final da gestação com a sulfadia-

zina, a qual tem capacidade de atravessar a 

barreira placentária e, portanto, atinge taqui-

zoítos no tecido fetal. Por outro lado, se a 

infecção for atingida pela gestante no terceiro 

trimestre da gestação, a terapia consiste na 

administração de sulfadiazina, ácido folínico e 

pirimetamina, sendo proibido o uso da última 

no início da gravidez, devido a sua ação tera-

togênica (NEVES et al., 2022). 

De acordo com Andrade et al. (2018), o pro-

tocolo terapêutico deve ser realizado com admi-

nistração de sulfadiazina 500 mg (2 compri-

midos via oral a cada 8 horas), pirimetamina 25 

mg (1 comprimido via oral a cada 12 horas) e 

ácido folínico 10 a 20 mg (1 comprimido depois 

do almoço).  

A sulfadiazina e a pirimetamina são os me-

dicamentos de escolha porque atuam sinergi-

camente reduzindo o crescimento dos taquizoí-

tos a partir do bloqueio da via de síntese do fo-

lato por meio da inibição das enzimas dihidrop-

teroato sintase (DHPS) e dihidrofolato redutase 

(DHFR), que são essenciais para a sobrevivên-

cia e replicação do parasito. O ácido folínico, 

por sua vez, é associado para prevenção e redu-

ção das toxicidades hematológicas desses medi-

camentos, que podem apresentar alguns efeitos 

tóxicos, como a mielossupressão da medula 

óssea (BOLLANI et al., 2022).  

Após o início do tratamento, a gestante deve 

realizar hemograma a cada duas semanas, além 

de avaliação da vitalidade fetal por meio de 

ultrassonografia em busca de sinais de anemia 

fetal. É importante ressaltar que esse esquema 

terapêutico não pode ser utilizado antes das 14 

semanas de gestação devido aos riscos de 

teratogenicidade (KONSTANTINOVIC et al., 

2019). 

Os recém-nascidos com infecção pelo T. 

gondii confirmada em exames laboratoriais 

devem ser tratados desde a primeira semana de 

vida. O tratamento consiste na administração 

dos mesmos fármacos usados na gestante, mas 

em dosagens e horários distintos. Assim, devem 
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ser administrados sulfadiazina (100 mg/kg/dia 

via oral (VO) de 12/12 horas), pirimetamina (2 

mg/kg/dia, VO por dois dias, cada 12 horas e 

posteriormente 1 mg/kg/dia, dose única diária) 

e ácido folínico (5 a 10 mg, três vezes na 

semana até uma semana após a retirada da piri-

metamina) (SBP, 2020). 

 

Controle e profilaxia 

A principal forma de prevenção da toxo-

plasmose congênita se dá pela elaboração e 

implementação de programas de saúde pública 

que promovam ações voltadas para a cons-

cientização das gestantes e sua rede de apoio em 

relação à doença e suas principais formas de 

contaminação (SAMPAIO et al., 2020). O 

conhecimento acerca da transmissão e da conta-

minação é o principal alicerce para a tomada de 

medidas preventivas de forma consciente, evi-

tando a disseminação de falsas informações, 

como a de que os gatos causam a toxoplasmose. 

As medidas e orientações fornecidas para a 

profilaxia da toxoplasmose são embasadas no 

conhecimento sobre as formas de transmissão e 

infecção da toxoplasmose, sendo corroboradas 

pelos estudos epidemiológicos realizados a 

partir de surtos que ocorreram por todo o mun-

do. Segundo Lima Filho et al. (2023), a preva-

lência de toxoplasmose congênita está associa-

da a questões socioeconômicas, de saneamento, 

vulnerabilidade social e acesso à informação.  

Como forma de atenção primária, o Minis-

tério da Saúde traz uma lista de orientações que 

devem ser seguidas visando prevenir a ocorrên-

cia de toxoplasmose, essas orientações são fei-

tas dividindo os cuidados que devem ser toma-

dos com a água, o meio ambiente e os alimentos 

de origem vegetal e animal, enfatizando a aten-

ção para as gestantes, como o consumo de água 

devidamente tratada, preferencialmente potável 

ou, então, fervida por 5 minutos antes do 

consumo quando não há garantia da proce-

dência; manter os reservatórios de água sempre 

bem fechados para evitar contaminação com 

fezes de gato, assim como higienizá-los perio-

dicamente; não alimentar gatos com carne crua 

ou malcozida e evitar ao máximo a atividade de 

caça pelos gatos, mantendo-os sempre bem ali-

mentados; higienizar e expor ao sol frequen-

temente, de preferência diariamente, a caixa de 

dejeto dos gatos, sendo essa atividade realizada 

com luvas pelas gestantes; gestantes devem evi-

tar o contato com hortas e jardins ou manipular 

apenas com luvas, higienizando bem as mãos e 

unhas após a manipulação; adotar medidas para 

controle de ratos e insetos, como o descarte 

correto do lixo doméstico; gestantes devem evi-

tar manipular carne crua ou utilizar luvas para a 

manipulação; evitar comer carne crua ou 

malcozida; evitar o consumo de leite não pas-

teurizado ou produtos que sejam feito utilizan-

do leite não pasteurizado; higienizar correta-

mente frutas e legumes antes do consumo, 

certificando-se de que a água utilizada para a 

limpeza está adequadamente tratada; e limpar 

bem as superfícies após o contato com alimen-

tos de origem animal e vegetal crus e não lava-

dos, evitando a contaminação cruzada (BRA-

SIL, 2022). 

 

CONCLUSÃO 

A toxoplasmose congênita é endêmica em 

todo o mundo, tanto em países desenvolvidos 

quanto naqueles em desenvolvimento, como no 

Brasil. As principais implicações em saúde pú-

blica relacionadas às alterações ocorridas nos 

fetos, principalmente quando não diagnosticada 

prematuramente durante a gestação e/ou após o 

nascimento.  
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A prevalência da doença em muitos países 

está relacionada a aspectos sociais, econômicos 

e educacionais. Dessa forma, é necessário cons-

cientizar a população, principalmente mulheres 

em período fértil acerca da importância do 

controle pré-natal para constatação da infecção 

intrauterina e dos exames no recém-nascido 

para realização de tratamento precoce.  

Assim, torna-se imprescindível uma abor-

dagem ampla de conscientização não somente 

das gestantes, mas da sociedade como um todo, 

em prol da redução de casos de toxoplasmose 

congênita e de suas implicações para os recém-

nascidos. Isso porque os riscos atrelados ao 

contágio representam prejuízos à saúde de di-

versas mães e crianças, bem como evidenciam 

e reforçam as desigualdades sociais, como o 

acesso desigual ao saneamento básico e à 

alimentação de qualidade. Por conseguinte, em 

prol da manutenção da saúde pública, torna-se 

essencial compreender a toxoplasmose congê-

nita e suas particularidades, assim como demo-

cratizar e ampliar a oferta de informações con-

fiáveis sobre essa zoonose.
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