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Relato de caso de colestase neonatal ocasionada

por Toxoplasma gondii
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Resumo

A infecgao congeénita pelo Toxoplasma gondii ¢ uma condigdo potencialmente grave, prevenivel e tratavel. Sera
descrito um caso de ébito perinatal, ocorrido por infec¢io congénita pelo agente 1. gondii, cuja sintomatologia
principal foi uma grave colestase neonatal em um paciente nascido na Maternidade de um Hospital Pablico, na
cidade de Juiz de Fora/MG. A mie nio realizou pré-natal. O T. gondii foi identificado por anatomia patolégica
(macroscopia e microscopia), com presenca de cistos de 1. gondii no cérebro, coracio, pulmdes, figado, e baco,
com intenso comprometimento intra-hepatico. F essencial garantir que todas as mulheres tenham acesso ao

pré-natal e que reconhecam a necessidade de fazé-lo o mais rapido possivel e adequadamente. Além disso,

¢ imprescindivel que os profissionais da area de saide estejam atentos para o reconhecimento precoce de

possiveis casos e a instituicao do tratamento adequado, reduzindo a mortalidade e, se possivel, minimizando

a ocorréncia de sequelas.
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1 INTRODUCAO

A infec¢io cronica por Toxoplasma gondii tem alta
prevaléncia em gestantes, chegando a cerca de 75%
no Brasil (SPALDING et al., 2003), podendo variar
de acordo com a regido estudada, uma vez que a
epidemiologia da toxoplasmose ¢ influenciada por
fatores socioeconémicos e ambientais (SEGUNDO
et al., 2004; SPALDING et al., 2005). A transmissio
para o feto ocorre durante a infec¢ao materna aguda
ou reativagdo de uma infecgdo cronica, o que ocorre
em situacbes de imunocomprometimento (MO-
ZZATTO; PROCIANQY, 2003). Como a prevaléncia
da infec¢io cronica ¢ elevada, gestantes que ainda nao
tiveram contato com o parasito estao altamente sus-
ceptiveis a ele (MIORANZA et al., 2008; SEGUNDO
et al., 2004).

A colestase pode ser definida como o acimulo
de secrecoes biliares nas células hepaticas, o que
ocorre por obstrucdao ou lentificacio do fluxo biliar,
podendo ser resultado de agressio infecciosa (como
a toxoplasmose congénita), metabdlica, anatomica,
toxica ou genética. Clinicamente, apresenta-se com
ictericia, hepatomegalia, e hipocolia fecal, e corres-
ponde, laboratorialmente, a0 aumento predominante
da bilirrubina direta (DEL CASTILLO et al.,, 2001).

As chances de transmissdo congénita da infec¢ao
pelo I, gondii sio maiores no terceiro trimestre de

gestacdo e as consequéncias para o feto sio mais
graves quando a transmissio ocorre no primeiro
trimestre (MIORANZA et al., 2008; MOZZATTO,;
PROCIANOY, 2003). De forma geral, a transmissao
acontece em cerca de 7% das gestacGes em que ocor-
reu infeccdo aguda materna tratada e varia de 20%
a 70% nos casos de maes nao tratadas (SPALDING
et al, 2003). Além disso, é certo que o tratamento
minimiza as chances de aparecimento de sintomas
ou sequelas, o que justifica a importancia da triagem
sorologica durante o pré-natal (CASTRO et al., 2001;
MOZZATTO; PROCIANOY, 2003; SPALDING
et al., 2003). No entanto, ainda ndo existe consenso
global a respeito de protocolos de sereening (PORTO
et al,, 2008; SEGUNDO et al., 2004).

A incidéncia de toxoplasmose congénita no Brasil
varia de 2 a 20:10.000 nascimentos, de acordo com
o estudo. O espectro clinico da infec¢do congénita é
extremamente variavel. A crianca com toxoplasmose
congénita pode permanecer assintomatica por toda a
vida, apresentar sintomas logo no perfodo neonatal
ou apds alguns meses, ou ainda, apresentar-se com
sequelas tardias (CASTRO et al.,, 2001; MOZZATO;
PROCIANOY, 2003; SPALDING et al., 2003). Quan-
do as manifestagdes ocorrem no perfodo neonatal,
os sinais mais frequentes sido: alteracoes liquoricas
(hiperproteinorraquia e linfocitose), calcificacdes,
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anemia, ictericia, hepatoesplenomegalia e coriorretini-
te (MOZZATO; PROCIANOY, 2003).

Neste estudo, relata-se um caso de toxoplasmose
congénita com manifestaches neonatais graves que
evoluiu para 6bito, enfatizando a necessidade da tria-
gem sorologica no pré-natal e em recém nascidos com
sintomas compativeis. O presente estudo foi apro-
vado pelo Comité de Ftica em Pesquisa com Seres
Humanos do Hospital Universitario da Universidade
Federal de Juiz de Fora, sob parecer n® 23/2009, e sua
realizacdo fol precedida da assinatura do Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido.

2 ReLato pE CAsO

C.D. é um recém-nascido, sexo masculino, natu-
ral de Juiz de Fora, nascido na maternidade de um
Hospital Publico da cidade. Seu parto foi normal, a
termo (37 semanas de idade gestacional), com peso
de 2.200g (baixo peso), 45 cm de comprimento, com
PCde 32 cmePT de 31 cm. O recém nascido chorou
logo apds o nascimento, com Apgar 7 ¢ 8§ no 1° e 5°
minuto do nascimento, tendo sugado nas primeiras
horas de vida.

A mie do recém-nascido nao fez pré-natal, nega-
va uso de qualquer tipo de drogas ¢ aparecimento de
doengas durante a gravidez, porém, conviveu durante
a gestagdo com gatos que viviam em sua casa.

Houve aparecimento de ictericia com 12 horas
de vida, dispnéia, taquipnéia e petéquias na regido
inguinal. O exame fisico mostrava uma hepatome-
galia a 4,5 cm do rebordo costal direito e uma esple-
nomegalia a 7 cm do rebordo costal esquerdo, além
de um abdémen globoso com circulacio colateral
importante.

Foram solicitados laboratoriais  que
mostravam reticulocitose, coombs direto negativo,
VDRL negativo, TGO 98 U/L, TGP 41 U/L, fosfa-
tase alcalina 43 U/L, glicemia 90 mg/dl, bilirrubinas
direta 12,8 mg/dl e indireta 12,4 mg/dl (padtrio
colestatico). A ultrassonografia abdominal total re-
velou a presenca de hepatoesplenomegalia. Provas
sorologicas para Sindrome TORSCH (toxoplasmose,
rubéola, sifilis, citomegalovirus, hepatite B) foram
solicitadas com urgéncia e o neonato foi colocado
em suporte intensivo. Iniciou-se antibioticoterapia
padrio para sepse neonatal.

No segundo dia de vida, mantinha intensa icte-
ricia, com aparecimento de hipocolia fecal, queda
do estado geral, ascite e aumento da circulagio co-
lateral. O hemograma era compativel com infec¢ao
bacteriana e revelava anemia grave (hematocrito de
24%). O liquor apresentava 200 células/mm?, com
predominio de mononucleados, proteinas elevadas e
glicose baixa. Eletrolitos séricos: sédio 128 mEq/L,
potassio 4,0 mEq/L célcio 7,0 mg/dl. Foram solici-

exames

tados, ainda, exame de urina e radiografias simples
de ossos longos e de cranio, todos sem alteragdes.
No terceiro dia, evoluiu com aumento do volume
abdominal, vomitos em borra de café, letargia, acolia
fecal, hidrolabilidade e auséncia de succao. Surgiram
plaquetopenia e aumento da fosfatase alcalina para
56 U/L. Foi solicitado coagulograma: tempo de san-
gramento de 60s, tempo de protrombina e tempo de
tromboplastina alterados. O neonato recebeu hemo-

transfusio e unidade plaquetaria.

O quadro se manteve pelos dois dias seguintes.
No sexto dia, o paciente estava em estado grave, com
coagulacgdo intravascular disseminada (CIVD), ascite
e insuficiéncia respiratoria. Os exames mostravam:
bilirrubina total 45,2 mg/dl, fracdo direta 35,6 mg/dl,
indireta 9,6 mg/dl; TGO 96 U/L, TGP 95 U/L, fos-
fatase alcalina 250 U/L, uréia 120 mg/dl, creatinina
3,0 mg/dl. Hemograma com leucopenia, linfopenia e

anemia.

No sétimo dia o neonato foi a 6bito e as sorologias
maternas eram: VDRL ndo reagente, HIV negativo,
rubéola IgG e IgM negativas, toxoplasmose IgG
1:250 e IgM negativa. As sorologias do recém-nascido
eram negativas para rubéola, sifilis, citomegalovirus,
HIV< hepatite B. Para toxoplasmose, apresentava
altos niveis de IgM e IgG, confirmando o diagnéstico

de toxoplasmose congénita.

O neomorto foi submetido a necropsia, cujo resul-

tado esta descrito na Tabela 1.

TABELA 1

Resultados da macroscopia e microscopia da necropsia do

neomorfo C.D.

Macroscopia

Microscopia

Presenca de areas
, brancacentas (calcificacio)
Cérebro )
nas paredes dos ventriculos

laterais.

Presenca de grande drea
Pulmoes atelectasica no lobo superior

do pulmio esquerdo.

Figado e bago aumentados,
alcas intestinais com

. conteudo hemorrigico em

Abdomen . . .

seu interiot, com enterocolite

necrotizante em quase toda a

extensio do intestino grosso.

Coragio Sem alteracoes

Meningoencefalite
necrética com calcificagao
secunditia, necrose
subependimaria com
cistos de toxoplasma.

Extensa pneumonite
com presenga de cistos
de toxoplasma.

Figado — Proliferacio
de ductos biliares, estase
biliar intra-hepética
fibrose periportal.
Intestino — Extensa
enterocolite necrotizante
de intestino delgado e
grosso.

Miocardite extensa
com presencas de

cistos de toxoplasma.

Fonte: Os autores (2008)
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3 CoNcLusAo

A toxoplasmose congénita ¢ uma doenca de
alta morbidade, passivel de prevencio e tratamento
no periodo de vida intra-uterino. O caso relatado,
como outros ja descritos na literatura (CRUZ et al.,
2007; FALAVIGNA et al., 2007), demonstra a difi-
culdade dos servicos de satde publica brasileiros em
identificar a primo-infeccao pelo T. gondii durante a
gestacdo, e no manejo de recém-nascidos suspeitos
de estarem infectados (PORTO et al., 2008). E
essencial garantir que todas as mulheres tenham
acesso ao pré-natal e reconhecam a necessidade de
fazé-lo precoce e adequadamente. Atencao especial
deve ser dada a populacGes marcadas por baixas
condi¢bes socioecondémicas, nas quais as gestantes
costumam procurar assisténcia médica apenas no
momento do parto (SEGUNDO et al., 2004).

O habito de criacao de gatos é o principal fator
de risco para a aquisicdo da primo-infecciao pelo
T. gondii durante a gestacdo, seguido pelo habito
de ingerir carne mal cozida. Destacam-se, ainda, a
manipulacio de carne crua e atividades de jardina-
gem (PORTO et al., 2008; SAFADI et al., 2003). As
gestantes nessas situacoes devem ser especialmente
orientadas quanto a medidas higiénicas e sanitarias,
ja que, pela alta prevaléncia da infec¢ao cronica no
pafs, estdo em alto risco de entrarem em contato
com o agente.

Ainda existem poucas publicagdes a respeito
da toxoplasmose congénita no Brasil (CRUZ et al.,
2007; SAFADI et al., 2003). Desta forma, torna-se
imprescindivel que os profissionais da area de sad-
de estejam atentos para o reconhecimento precoce
de possiveis casos e a instituicdo do tratamento
adequado, reduzindo a mortalidade e, se possivel,
minimizando a ocorréncia de sequelas.

Toxoplasma gondii-related neonatal colestasis: case report

ABSTRACT

Toxoplasma gondii congenital infection is potentially serious, although preventable and treatable.

We

report a case of perinatal death due to a congenital infection with T. gondiz, in which the dominant feature
was severe neonatal colestasis. The baby, born to a mother who did not attend antenatal consultations,
was delivered in a public maternity in the city of Juiz de Fora, Minas Gerais, Brazil. I. gondii was identified
on pathology (gross anatomy and microscopy), with identification of cysts in the brain, heart, lungs,
liver and spleen, with intense intra-hepatic involvement. It is essential to guarantee universal access to
antenatal care and empower women to attend it early and adequately. Furthermore, health professionals
should be attentive to early recognition of possible cases and treatment initiation, so that mortality and
sequelae are reduced.

Keywords: Cholestasis. Toxoplasmosis, Congenital. Toxoplasma.
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