
 

Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto 
Programa de Pós-graduação em Ciências da Saúde 

 

 
Katia Jaira Galisteu 

 

 
 
 
 

Estudo Prospectivo sobre a Transmissão de 

Toxoplasmose Congênita no  

Noroeste Paulista 
 

 

 
 
 
 
 
 

São José do Rio Preto 
2007 



 

Katia Jaira Galisteu 
 

 

 

 

Estudo Prospectivo sobre a Transmissão 

de Toxoplasmose Congênita no  

Noroeste Paulista 
 

 

Dissertação apresentada à Faculdade 

de Medicina de São José do Rio Preto 

para obtenção do Título de Mestre no 

Curso de Pós-graduação em Ciências 

da Saúde, Eixo Temático: Medicina e 

Ciências Correlatas. 
 

 

Orientador: Prof. Dr. Ricardo Luiz D. Machado 

 

 

São José do Rio Preto 
2007 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Galisteu, Katia Jaira 
Estudo prospectivo sobre a transmissão de toxoplasmose 

congênita no Noroeste Paulista / Kátia Jaira Galisteu 
São José do Rio Preto, 2007 
87 p. 
 
Dissertação (Mestrado) – Faculdade de Medicina de São José 
do Rio Preto – FAMERP 
Eixo Temático: Medicina e Ciências Correlatas 
 
Orientador: Prof. Dr. Ricardo Luiz Dantas Machado 
 
1. Toxoplasmose; 2. Fatores de Risco; 3. Grávidas; 
4.    Epidemiologia; 5. Noroeste Paulista. 
 

 



 

 

Katia Jaira Galisteu 
 

 

 

Estudo Prospectivo sobre a Transmissão 

de Toxoplasmose Congênita no  

Noroeste Paulista 
 

 

Banca Examinadora 
Dissertação para Obtenção do Grau de Mestre 

 
 

Presidente e Orientador: Ricardo Luiz Dantas Machado 
2º Examinador: Maria Tercília Vilela de Azevedo Oliveira 

3º Examinador: Lúcia Marinilza Beccaria 
Suplente: Cláudia Bernardi Cesarino 

          

 

 

São José do Rio Preto, 22/06/2007 



 

SUMÁRIO 

 

Dedicatória ....................................................................................................... i 

Agradecimentos ............................................................................................... ii 

Lista de Tabelas............................................................................................... vi 

Lista de Abreviaturas e Símbolos..................................................................... vii 

Resumo............................................................................................................ ix 

Abstract ............................................................................................................ x 

1. Introdução .............................................................................................. 01 

1.1. Histórico .......................................................................................... 02 

1.2. Etiologia .......................................................................................... 04 

1.3. Epidemiologia da Toxoplasmose .................................................... 07 

1.3.1. Aspectos  Epidemiológicos  da  Toxoplasmose  em   

Gestantes ............................................................................. 07 

1.3.2. Transmissão Materno-Fetal .................................................. 09 

1.3.3. Aspectos Epidemiológicos da Toxoplasmose Congênita. .... 11 

1.4. Manifestações Clínicas da Toxoplasmose na Gestante e no Recém-

Nascido ........................................................................................... 12 

1.5. Diagnóstico Laboratorial da Toxoplasmose .................................... 13 

1.5.1. Diagnóstico na Gestante e no Feto ...................................... 16 

1.5.2. Diagnóstico no Recém-Nascido............................................ 19 

1.6. Tratamento...................................................................................... 20 

1.6.1. Tratamento da Gestante com Toxoplasmose Aguda............ 20 

1.6.2. Tratamento da Toxoplasmose Congênita............................. 21 



 

1.7. Prevenção ....................................................................................... 22 

1.8. Assistência Pré-Natal à Gestante com Toxoplasmose.................... 24 

1.9. Justificativa...................................................................................... 25 

1.10. Objetivos ......................................................................................... 27 

1.10.1. Geral................................................................................... 27 

1.10.2. Específicos ......................................................................... 27 

2. Artigo Científico..................................................................................... 28 

3.      Conclusões............................................................................................ 49 

4. Referências Bibliográficas.................................................................... 51 

5. Apêndices .............................................................................................. 70 

 

 



 i

Dedicatória 

 

 Aos meus pais (in memoriam), que foram embora cedo demais, exemplos 

de alegria e honestidade, onde quer que estejam, sei que sempre estarão 

comigo. 

 

 Ao Gil, meu esposo, pelo companheirismo, que com carinho e paciência, 

sempre me incentivou e apoiou em minhas decisões, exemplo de 

otimismo e honestidade. 

 

 A Julia, minha filha, meu maior tesouro, e por ser a pessoa que me alegra 

e mostra, a cada dia, o valor do amor incondicional. 

 

 As minhas irmãs e meu irmão, que me ensinam o que os livros não 

contam, pelo amor e carinho que nos une.   

 

 Aos meus cunhados, cunhadas, sobrinhos e sobrinhas que sempre me 

estimularam na trajetória de minha vida. 

 

 A Zulmira, minha sogra, cuja convivência e incentivo, sempre acreditou 

em minhas possibilidades. 

 

 

 



 ii

Agradecimentos 
 
 

 A Deus, pela minha vida e por se fazer presente em todos instantes dela. 

 

 Ao meu orientador, Prof. Dr. Ricardo Luiz Dantas Machado, pela 

oportunidade de ser sua orientanda, exemplo de compromisso e respeito 

à pesquisa. Obrigada por estimular meu desenvolvimento acadêmico e 

por me ensinar, com carinho, determinação e paciência.   

 

 Ao Prof. Dr. Humberto Liedtke Júnior, Diretor Geral da Faculdade de 

Medicina de São José do Rio Preto/FAMERP, por sempre ter acreditado 

no nosso trabalho e com isso possibilitando a nossa formação como 

pesquisador. 

 

 A Dra. Ana Luiza Arnaldo de Almeida Silva Rodriguez, Diretora Executiva 

da Fundação Faculdade Regional de Medicina de São José do Rio 

Preto/FUNFARME, pelo apoio institucional, permitindo assim o 

desenvolvimento deste trabalho. 

 

 À Profa. Dra. Maria de Fátima Farinha Martins Furlan, Coordenadora 

Geral do Curso de Graduação em Enfermagem da FAMERP, pelo apoio 

institucional, fundamental para o desenvolvimento deste trabalho. 

 



 iii

 À Profa. Dra. Josimerci Ittavo Lamana Faria, Coordenadora Auxiliar do 

Curso de Graduação em Enfermagem da FAMERP, pelo incentivo na 

nossa trajetória dentro desta instituição. 

 

 À Profa. Dra. Nadia Antonia Aparecida Poletti, Chefe do Departamento 

Geral de Enfermagem do Curso de Graduação em Enfermagem da 

FAMERP, pela amizade e apoio oferecido nesta caminhada. 

 

 Aos Docentes do Curso de Graduação em Enfermagem da FAMERP, 

pelo incentivo, carinho e amizade durante estes anos de convívio. 

 

 À Profa. Dra. Claudia Bernardi Cesarino, por acreditar em minha 

capacidade profissional e encontrar alguém disponível para me orientar.  

 

 Às Secretárias do Curso de Graduação em Enfermagem da FAMERP, 

pela atenção e respeito compartilhado durante a trajetória acadêmica. 

 

 Aos Coordenadores do Programa de Pós-graduação em Ciências da 

Saúde da Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto/FAMERP, 

pelo apoio e incentivo na nossa trajetória dentro desta instituição. 

 

 Aos Professores da Pós-graduação, pelos ensinamentos e dedicação 

durante o curso. 

 



 iv

 À Profa. Dra. Andréa Regina Baptista Rossit, pela harmonia e 

convivência.  

 

 Ao Prof. Ms. Carlos Eugênio Cavasini, pelo apoio e respeito. 

 

 A Rose Desidério, pela contribuição na finalização editorial do texto.  

 

 À bibliotecária Caúdia Araújo Martins, pela disposição e auxílio na 

correção das referências bibliográficas. 

 

 Ao Centro de Investigação de Microrganismo (CIM) da Faculdade de 

Medicina de São José do Rio Preto/FAMERP, pela disponibilidade da 

estrutura laboratorial necessária ao desenvolvimento deste trabalho.  

 

 Às funcionárias do Laboratório CIM, Valeria e Luciana, pela paciência, 

amizade e cuidadoso trabalho na execução dos exames laboratoriais. 

 

 A todos os alunos do Laboratório CIM, pelo incentivo e por todos os 

momentos que juntos passamos. 

 

 Às Enfermeiras Patrícia Jordão e Ana Paula Zago, pela amizade e apoio 

durante esta jornada. 

 

 



 v

 Às funcionárias do Ambulatório e Centro Obstétrico do Hospital de 

Base/FUNFARME e Centro de Saúde Escola Estoril/FAMERP, pelo apoio 

e cooperação na coleta das amostras. 

 

 Às minhas irmãs, Nicéia e Vera, pela paciência, pelo carinho e incentivo, 

sem os quais eu não teria a possibilidade de realizar um ideal de vida. 

Eternamente obrigada. 

  

 A todas as grávidas incluídas neste estudo. 

 

 A todos aqueles que de forma direta ou indireta contribuíram para a 

elaboração deste trabalho. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 vi

Lista de Tabelas 
 
 
Tabela 1. Distribuição das mulheres estudadas de acordo com a unidade 

onde foram atendidas................................................................... 45

Tabela 2. Distribuição das mulheres estudadas de acordo com a faixa 

etária, no Noroeste Paulista, SP, Brasil........................................ 45

Tabela 3. Distribuição das mulheres estudadas de acordo com a 

ocorrência de gravidez anterior, entre mulheres infectadas e 

não infectadas, de acordo com a faixa etária, no Noroeste 

Paulista, SP, Brasil....................................................................... 46

Tabela 4. Fatores de risco ambientais e alimentares entre grávidas 

infectadas e não infectadas e sua relação com a toxoplasmose, 

no Noroeste Paulista, SP, Brasil................................................... 46

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 vii

Lista de Abreviaturas e Símbolos 
   
 
CEP - Comitê de Ética em Pesquisa 

CIM - Centro de Investigação de Microorganismos 

CSEE - Centro de Saúde Escola Estoril 

DNA - Ácido Desoxirribonucléico 

DS – ELISA - Duplo Sanduíche - ELISA 

ELISA - Teste Imunoenzimático 

FAMERP - Faculdade de Medicina de São José do Rio Preto 

FUNFARME - Fundação Faculdade Regional de Medicina de São José do Rio 

Preto 

HB - Hospital de Base 

Hb - Hemoglobina 

HIV - Vírus da imunodeficiência Humana 

IgA - Imunoglobulina de classe A 

IgE     - Imunoglobulina de classe E 

IgG - Imunoglobulina de classe G 

IgM - Imunoglobulina de classe M 

ISAGA - Reação de Aglutinação por Imunoabsorção 

PCR - Reação em Cadeia da Polimerase 

SFM  - Sistema Fagocitário Mononuclear 



 viii

SIDA  - Síndrome da Imunodeficiência Humana 

SUS - Sistema Único de Saúde 

T.gondii - Toxoplasma gondii 

TV - Transmissão Vertical 

UBS - Unidade Básica de Saúde 

VDRL - Venereal Disease Research Laboratory 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



 ix

Resumo 
 
 

Os objetivos deste trabalho foram avaliar a freqüência de toxoplasmose 

e os fatores de risco associados em grávidas e seus neonatos do Noroeste 

Paulista. Das 2.100 gestantes atendidas em ambulatórios de referência nas 

duas Unidades de Saúde de São José do Rio Preto, no período de junho de 

2005 a março de 2006, foram triadas 232 mulheres grávidas e realizado exame 

sorológico para a pesquisa de  IgG  por meio do teste de Hemaglutinação 

indireta. Destas, 133 grávidas forneceram resultado positivo, as quais foram 

também avaliadas pelo teste de avidez para IgG. Posteriormente, os neonatos 

foram investigados quanto a presença de IgM e IgG pelo teste de ELISA. O 

levantamento dos fatores de risco na transmissão da toxoplasmose foi 

realizado por entrevista.  A independência entre as proporções foi determinada 

pelo método do teste Qui-Quadrado e o teste de razão de chances. O nível de 

significância adotado foi de 5%. Os resultados demonstraram que 57,3% eram 

IgG reagentes. Todas as grávidas positivas apresentaram alta avidez para IgG. 

Os recém-nascidos mostraram positividade para IgG, entretanto, foi observada 

negatividade para a pesquisa de IgM. A transmissão do protozoário ocorre na 

região, no entanto, a transmissão congênita não foi evidenciada. A água de 

consumo e o leite não-pasteurizado estão associados a essa infecção no 

Noroeste Paulista. O acompanhamento sorológico para o T. gondii, durante 

todo o pré-natal, é de extrema importância. 

 

Palavras-Chave: 1. Toxoplasmose; 2. Fatores de risco; 3. Grávidas;                   

4.   Epidemiologia; 5. Noroeste Paulista. 



 x

Abstract 
 

The aim of our study was to assess toxoplasmosis frequency and its risk 

factors in pregnant women and their newborns from São Paulo State Northwest 

region. From two thousand and a hundred pregnant women, 232 patients were 

screened in the referral outpatient clinics of two Health Units in São José do Rio 

Preto, between June 2005 and March 2006. Serological analysis was 

performed by the IgG indirect hemagglutination assay. The 133 positive 

pregnant women were also evaluated by the IgG-avidity test followed by ELISA 

assays for IgM and IgG for their newborns. The transmission risk factors were 

accomplished by interview. The independence among rates was determined by 

the Chi-Square method and odds ratio test with a 5% significance level. The 

obtained data showed 57.3% of IgG reagent pregnant women, all of them 

providing highly IgG-avidity results. The newborns showed positivity to IgG but 

they were all negative to IgM. Our data suggest that the transmission of this 

protozoan occurs in the studied area. However, we could not demonstrate 

congenital transmission. Ingestion of water from public reservoirs and 

unpasteurized milk were considered to be risk factors to toxoplasmosis in the 

Northwest region of São Paulo State. Due to the Toxoplasma gondii 

ascertained transmission, serological accompaniment of pregnant women it is 

highly recommended.             

 

Key-Words: 1. Toxoplasmosis; 2. Risk factors; 3. Pregnant women;                  

4.    Epidemiology;  5. Northwest of São Paulo state. 
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1. INTRODUÇÃO 

 

1.1. Histórico 

 

A Toxoplasmose representa, no Brasil, uma das principais doenças 

infecciosas encontradas em gestantes que pode ser transmitida da mãe para o 

feto ou para o recém-nascido. Essa parasitose é uma zoonose que infecta os 

felídeos e numerosas outras espécies de vertebrados, inclusive o homem. Ela 

tem por causa uma só espécie de protozoário, o Toxoplasma gondii, e ocorre 

com muita freqüência na população humana sob a forma de infecção crônica 

assintomática.(1,2) 

O T.gondii foi descrito pela primeira vez em 1908, na Tunísia infectando o 

roedor norte-africano, o Ctenodactylus gondii, no Instituto Pasteur de Tunis. No 

mesmo ano, foi encontrado no Brasil, em São Paulo, em coelhos de laboratório 

(os microrganismos provocavam a morte desses coelhos no laboratório do 

pesquisador).(3-5)   

Em 1923, em Praga, foi feita a primeira descrição de toxoplasmose 

congênita no ser humano, em uma criança falecida com 11 meses de idade 

com hidrocefalia e cegueira. Em cortes do globo ocular direito, evidenciou-se a 

presença de parasitos na retina.(2,6)    

Nos Estados Unidos da América em 1937, foi observada a infecção 

congênita no homem relatando a ocorrência de toxoplasmose fatal em recém-

nascido com encefalite, meningite e mielite. Dois anos após, comunicam a 
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existência de toxoplasmas em lesão do sistema nervoso central de criança 

falecida com um mês de vida.(7)  

A descoberta do T.gondii como causa da doença no adulto, é descrita em 

1940, onde foi observado um caso de doença fatal generalizada em um jovem. 

Em 1948, foi criado o teste do corante de Sabin-Feldeman, permitindo que 

inúmeros investigadores estudassem os aspectos clínicos e epidemiológicos da 

toxoplasmose, demonstrando ser uma doença de alta prevalência em todo o 

mundo e assintomática na maioria dos pacientes.(7)  

Em 1965, foi reconhecido o papel do gato no ciclo evolutivo do parasito, 

mostrando que este animal poderia eliminá-lo pelas fezes. A verdadeira 

natureza do parasito permaneceu um mistério até 1969, quando finalmente em 

1970, foi descrito a fase sexuada do T.gondii no epitélio intestinal de gatos 

domésticos e de outros felinos, resultando na produção dos oocistos que esses 

animais eliminam em suas fezes.(4,8) 

Nas últimas décadas, com os avanços tecnológicos, os diversos métodos 

sorológicos têm permitido melhores resultados. Além disso, conquistas 

recentes na imunologia e na biologia molecular e celular têm permitido um 

melhor diagnóstico da parasitose, bem como a melhoria da qualidade na 

assistência às grávidas, crianças e indivíduos imunocomprometidos.(7,9)      
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1.2. Etiologia 

 

O T.gondii apresenta-se na natureza sob três formas infectantes. 

Os oocistos são a forma de resistência que possui uma parede dupla 

bastante resistente às condições do meio ambiente. São produzidos nas 

células intestinais de felinos não imunes – hospedeiro definitivo – e eliminados 

imaturos junto com as fezes; são esféricos e medem 10µm x 12µm. Requerem 

entre um e cinco dias para sua esporulação no solo (processo conhecido como 

esporogonia), que resulta na formação de dois esporocistos em seu interior, 

cada um contendo quatro esporocistos. Ao final desse período, os oocistos 

tornam-se infectantes por 12 a 18 meses em solo úmido e quente; têm agora 

formato elipsóide e medem cerca de 11µm por 13µm. Os herbívoros adquirem 

a toxoplasmose através da ingestão de oocistos esporulados; os demais 

hospedeiros, incluindo os felinos e o homem, podem adquirir a infecção tanto 

através da ingestão de oocistos, como da ingestão de cistos contendo 

bradizoitos.(2,10)  

Os gatos e outros felinos alimentam-se freqüentemente de roedores que 

contém cistos teciduais repletos de bradizoítos, servindo como hospedeiros 

definitivos para o parasito. No epitélio intestinal dos felinos, o T.gondii realiza 

um ciclo assexuado (esquizogonia) e um ciclo sexuado em que se formam 

gametas (gametogonia) que se fundem, formando um zigoto que se encista. A 

fertilização dos macrogametócitos pelos microgametócitos, sempre no interior 

de células epiteliais, dará origem aos oocistos. Com a ruptura das células 

hospedeiras, os oocistos caem na luz intestinal e são eliminados nas fezes dos 
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felinos. Entre a infecção com cistos teciduais contendo bradizoítos e a primeira 

eliminação de oocistos nas fezes, decorrem três a dez dias, de dezenove a 

quarenta e oito dias após a ingestão de taquizoítos, e de vinte e um a quarenta 

dias após a ingestão de oocistos. O gato pode excretar até bilhões de oocistos 

nas fezes por um período de sete a vinte dias.(5,11)  

Os taquizoítos são encontrados durante a fase aguda da infecção, 

invadem e multiplicam-se rapidamente em todos os tipos de células nucleadas 

de mamíferos e aves. Os taquizoítos são alongados e encurvados, em forma 

de arco (toxon= arco, em grego) ou crescentes. Seu núcleo tem localização 

central. Sob microscopia eletrônica, observam-se nos taquizoítos de T.gondii, 

assim como nos demais membros do filo Apicomplexa, as estruturas que 

compõem o complexo apical, as rupturas e os micronemas, que desempenham 

um papel fundamental durante a invasão da célula hospedeira. Outra estrutura 

típica do T.gondii é a organela denominada apicoplasto, que alberga um 

genoma circular de 35.000 pares de bases. Acredita-se que essa organela seja 

um vestígio de cloroplasto, adquirido por simbiose com algas verdes, cuja 

função permanece desconhecida.(12)  

A forma de taquizoítos, também denominada forma proliferativa, requer 

um habitat intracelular para se multiplicar e sobreviver, sendo pouco resistentes 

à ação do suco gástrico, no qual são destruídos em pouco tempo. Os 

taquizoítos multiplicam-se por endodiogenia, um processo de reprodução 

assexuada que resulta na formação de duas células-filhas no interior de uma 

célula-mãe, que finalmente se degenera. Novos taquizoítos são liberados 

quando se rompe a célula hospedeira repleta de parasitos, algumas vezes 



 
Introdução 

6

chamada de pseudocisto, e estes podem invadir células vizinhas ou se 

disseminar por via hematogênica. A célula parasitada pode eventualmente ser 

envolta por uma membrana espessa, formando um cisto tecidual com diâmetro 

variando entre 5 e 70µm. É uma forma móvel, de multiplicação rápida, 

encontrada dentro do vacúolo citoplasmático de várias células, como nos 

líquidos orgânicos, excreções, células do sistema fagocitário mononuclear 

(SFM), células hepáticas, pulmonares, nervosas, submucosas e 

musculares.(5,13)  

A terceira forma do T.gondii, o cisto tecidual é formado na célula do 

hospedeiro e pode variar de tamanho. Em seu interior, encontram-se desde 

algumas dezenas até milhares de parasitos que continuam se reproduzindo por 

endodiogenia, porém de forma lenta. São conhecidos como bradizoitos. 

Alojados em cistos no citoplasma de células epiteliais, musculares e nervosas, 

entre outras, os bradizoitos permanecem por vários anos, reproduzindo-se 

lentamente. Em geral, a reativação dessas infecções latentes ocorre na 

vigência de comprometimento imunitário do hospedeiro, causada pela liberação 

de bradizoítos, que se transformam em taquizoítos e promovem uma nova 

infecção aguda, local, com lesões focais usualmente vistas em 

imunodeprimidos.  Por outro lado, os cistos intactos não despertam respostas 

inflamatórias no hospedeiro. Os carnívoros podem adquirir toxoplasmose pela 

ingestão de carne com cistos contendo bradizoitos, que invadem células do 

intestino do novo hospedeiro e se transformam em taquizoítos.(11,13)  

A parede do cisto que é resistente e elástica, isola os bradizoitos da ação 

dos mecanismos imunológicos do hospedeiro. Os bradizoitos são muito mais 
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resistentes à tripsina e à pepsina e podem permanecer viáveis nos tecidos por 

vários anos, reproduzindo-se lentamente. O congelamento abaixo de -20ºC e o 

aquecimento acima de 65ºC destrói a forma cística do parasito.(7,14)   

Em 1985, Hofflin e Remington(15) observaram que a reativação é local, 

mas também pode ocorrer à distância em outros focos, como observado na 

presença de múltiplas lesões de encefalite em pacientes com Síndrome da 

Imunodeficiência Adquirida (SIDA).  

 

1.3. Epidemiologia da Toxoplasmose 

 

1.3.1. Aspectos Epidemiológicos da Toxoplasmose em 

Gestantes 

 

A toxoplasmose é uma zoonose altamente disseminada, com taxas de 

prevalências variáveis nas diversas partes do globo.(5,16) As diferenças em 

função dos fatores geográficos e climáticos, hábitos socioculturais, hábitos 

alimentares e formas de transmissão, têm sido relatadas, sendo que a 

soropositividade para a toxoplasmose aumenta com a idade.(9,17,18) Essa 

variação pode ser explicada pelos mecanismos de transmissão que ocorrem 

através de várias formas do parasito: oocistos em fezes de gato jovem 

infectado, cistos presentes em carnes, taquizoítos encontrados no leite, saliva, 

esperma, lambedura ou perdigotos ou ainda, congenitamente.(11)  

Com base em estudos sorológicos, calcula-se que a prevalência de 

infecção latente varie entre 10% e 75% na população de diversos países do 
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mundo. Em algumas regiões da Europa, África e América Latina, não são raras 

soroprevalências acima de 80% na população adulta.(13)  A taxa de prevalência 

de IgG em gestantes  foi de 38,8% na Espanha; 40% nos EUA; na Suécia foi 

de 46,1%; na Finlândia foi de 20,3% e na França, a soroprevalência de 

anticorpos anti-Toxoplasma gondii  foi  de 87,7%.(19-23)  Na Europa, a elevada 

incidência se deve à alimentação baseada em carne crua ou mal cozida, 

enquanto que na Colômbia, os fatores de risco estão relacionados à carne mal 

cozida, água não fervida e contatos com fezes de gatos não imunes.(24) 

No Brasil, vários levantamentos mostraram que, em adultos, a taxa de 

prevalência variava de 50% a 80%, já no Estado de São Paulo, aparece em 

torno de 68% da população.(9,11) A prevalência de anticorpos IgG na população 

geral varia de 54% no Centro Oeste a 75% no Norte.(25) Em alguns Estados 

como Rio de Janeiro, 77,1% das gestantes são soropositivas para IgG anti-

T.gondii, em Pernambuco, 69,4%, Rio Grande do Sul, 74,5%, Bahia, 64,9% e 

Paraná, 67%.(1,26-29)  No Rio Grande do Sul a alta prevalência da infecção 

congênita pode ser resultado da exposição materna ao parasito, principalmente 

as que têm contato com a terra, além da possibilidade das cepas do 

protozoário serem, naquela localidade, mais virulentas.(30,31) No Paraná o 

aumento da soropositividade para toxoplasmose aumenta com a idade, onde 

as mulheres em idade fértil mostraram 70% de positividade.(32) Evidenciou-se 

em 56,1% de prevalência em grávidas atendidas no Sistema Único de Saúde 

(SUS) de Campinas e 70,7% das gestantes no SUS de Cuiabá. No Sul de Mato 

Grosso, 91,6% tinham infecção prévia à gestação e 8% das gestantes eram 

suscetíveis para toxoplasmose.(33-35) 
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Os últimos estudos realizados no Noroeste Paulista, na década de 80, 

afirmaram uma incidência de um caso de toxoplasmose-doença para cada 723 

nascimentos.(36) O conhecimento da prevalência em gestantes dessa 

parasitose tem grande importância na formulação de políticas de saúde 

materno-infantil, prevenindo a possível transmissão vertical (congênita ou 

perinatal).(1,37)  

 

1.3.2. Transmissão Materno – Fetal 

 

A transmissão congênita é frequentemente a mais grave. Durante a 

gestação, o risco de transmissão vertical (TV) está praticamente restrito às 

primo-infecções, sendo observado que mulheres que já apresentavam 

soropositividade antes da gravidez geralmente não infectam seus fetos. O 

parasito atinge o concepto por via transplacentária causando danos de 

diferentes graus de gravidade, dependendo da virulência da cepa do parasito, 

da capacidade da resposta imune da mãe e do período gestacional em que a 

mulher se encontra, podendo resultar, inclusive, em morte fetal ou em graves 

manifestações clínicas. Quando a infecção materna ocorre no primeiro 

trimestre da gestação, a ocorrência de transmissão vertical é menor que no 

terceiro trimestre, contudo a gravidade da doença no neonato é maior.(38-40)  

A taxa de transmissão ao feto durante a primo-infecção é de 25, 54 e 65% 

no primeiro, segundo e terceiro trimestres, respectivamente. Nas pacientes 

imunocomprometidas pode ocorrer reativação da infecção crônica, havendo 

risco de transmissão ao feto em qualquer período gestacional. Encontram-se, 
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ainda, relatos de casos de infecção congênita em crianças nascidas de 

mulheres que se infectam com T.gondii antes da concepção, apresentando 

imunodeficiência ou sistema imune normal. Apesar de serem relatos isolados, 

constituem um fator a ser analisado quando são avaliados os resultados dos 

testes sorológicos.(38,41-43)  

A mulher gestante poderá transmitir formas de taquizoítos ou bradizoítos 

ao feto, através da circulação placentária. Na toxoplasmose congênita, cerca 

de 40% dos fetos podem adquirir o T.gondii durante a gravidez, estando a 

gestante na fase aguda da doença ou, se houver a reativação de cisto na fase 

crônica da doença.(11)  

A Toxoplasmose adquirida durante a gestação, por constituir uma das 

formas de transmissão do parasito, apresenta especial relevância pelos danos 

causados ao desenvolvimento do feto. Em geral, o risco de adquirir 

toxoplasmose durante o período gestacional correlaciona-se a três fatores: 

prevalência na comunidade, o número de contatos com uma fonte de infecção 

e o número de mulheres suscetíveis (não imunizadas por infecção prévia) na 

comunidade.(38,44)   

A importância de se estabelecer o perfil sorológico da mulher na idade 

reprodutiva reside na possibilidade de se tomarem medidas terapêuticas para 

minimizar a transmissão vertical, na vigência de infecção aguda na gravidez, e 

de se fazer seguimento sorológico e orientação higieno-dietética pré-natal 

adequada para a paciente suscetível, para evitar a sua contaminação.(45)  
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1.3.3. Aspectos Epidemiológicos da Toxoplasmose Congênita 

 

A Toxoplasmose congênita é uma infecção fetal causada pelo parasito 

T.gondii.(46,47) Destes casos, 90% são assintomáticos ou oligossintomáticos.  A 

infecção fetal poderia ser atenuada ou prevenida quando há tratamento 

materno após um diagnóstico precoce.(48) Em diferentes países, a infecção 

congênita ocorre em 0,2 a 2 recém-nascidos por 1.000 nascimentos.(49)  

Em alguns países, como a França e Áustria, a pesquisa sorológica é, por 

lei, obrigatória. Tal procedimento reduziu a incidência da toxoplasmose fetal de 

40% para 7%.(50) 

A incidência de toxoplasmose congênita é pouco conhecida em nosso 

meio. Prevalência de toxoplasmose congênita de 1 entre 110 partos, com 

apenas 50% dos partos resultando em nativivos, foi descrito em Goiânia.(51) 

Utilizando os números obtidos nesse trabalho, pode-se inferir incidência de 

aproximadamente 5 por 1.000 nascidos vivos, naquela cidade. Em 2003 foi 

realizado um estudo em Passo Fundo (Rio Grande do Sul), no sangue do 

cordão umbilical de 1.250 recém-nascidos, em que a incidência de 

toxoplasmose congênita ao nascimento foi de 8 casos para 10.000 nascidos 

vivos.(52)  Modelo matemático, desenvolvido em São Paulo, aponta incidência 

de toxoplasmose congênita de 0,8 para 1.000 nascimentos, o que significa 280 

casos novos por ano, naquela cidade.(53)  

Estudo realizado em Erechim (Rio grande do Sul), no sangue do cordão 

umbilical de recém-nascidos, mostrou uma incidência de infecção congênita de 

toxoplasmose de 2,1%.(54) 
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1.4. Manifestações Clínicas da Toxoplasmose na Gestante e no 

Recém-Nascido 

 

A anamnese é pouco fidedigna em determinar o passado de 

toxoplasmose. Por isso, a hipótese dessa doença deve ser lembrada em todos 

os processos febris ou adenomegálicos que acometem a gestante.  

Linfodenomegalia, febre e mal-estar, junto à história de contato com felinos, 

manuseio de terra ou carne crua (sem proteção com luvas), são alterações 

sugestivas de contaminação pelo T.gondii.(37)  

Classicamente, Sabin em 1942,(55) descreveu uma tétrade de sinais 

clínicos na toxoplasmose congênita, que são: microcefalia ou anencefalia, 

calcificações cerebrais, convulsões e coriorretinite que, geralmente, 

compromete a mácula dos dois olhos. Hoje, sabe-se que a infecção 

toxoplásmica nas crianças pode apresentar-se de diversas formas, variando de 

morte logo após o nascimento, sobrevida com dano cerebral ou de doença leve 

a subclínica, freqüentemente com acometimento ocular.(56-58) Estudos prévios 

mostraram que 80% das crianças com infecção subclínica apresentam seqüela 

ocular em algum momento de sua vida.(57)  As lesões cerebrais causadas pelo 

T.gondii são inflamação de meninges e áreas de necrose cerebral e meníngea. 

Os locais mais acometidos pela necrose são o parênquima cerebral, os 

gânglios de base e a região do aqueduto de Sylvius.(47) Ao nascimento, é 

possível a detecção de calcificações das áreas de necrose.(56,59,60) Outros 

achados comuns são o aumento de ventrículos, hidroanencefalia, hidrocefalia, 

entre outros.(47,56,61) Alguns autores estudaram pacientes portadores de 
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distúrbios neuropsíquicos e observaram alta prevalência de sorologia positiva 

para toxoplasmose, concluindo que essa infecção tinha um papel importante na 

etiologia da deficiência mental.(62)   

 

1.5. Diagnóstico Laboratorial da Toxoplasmose 

 

Classicamente, o diagnóstico da Toxoplasmose é baseado na pesquisa 

de anticorpos contra o parasito por meio de testes sorológicos. A pesquisa de 

diferentes classes de imunoglobulinas (Ig) – G, M, A e E – anti-toxoplasma 

constitui a principal contribuição para o diagnóstico da doença. Além disso, a 

presença dos anticorpos anti-toxoplasma no curso da infecção permite a 

análise de perfis sorológicos muito característicos, seja de infecção recente, em 

fase aguda, ou de infecção antiga em fase de latência ou crônica.(63)     

Em indivíduos imunocompetentes, os testes sorológicos com pesquisa de 

IgG e IgM são suficientes para o diagnóstico, por serem sensíveis, específicos 

e de fácil execução. Porém, para o diagnóstico em adultos 

imunocomprometidos e na infecção fetal, há necessidade de testes para a 

detecção do T. gondii.(9) 

Existem dois tipos principais de testes sorológicos: os que usam 

organismos inteiros como antígenos e aqueles que utilizam extrato de parasitas 

lisados. Os primeiros são representados pelo teste do corante de Sabin-

Feldman, pela imunofluorescência indireta e pelo ensaio de aglutinação por 

imunoabsorção de IgM, que demonstram principalmente anticorpos dirigidos 

contra os antígenos da membrana do parasito. Os demais que usam o extrato 
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antigênico do parasito lisados incluem o teste de hemaglutinação passiva e o 

ensaio imunoenzimático.(64)    

O teste de Sabin-Feldman é fundamentado em princípio imunológico, 

onde os parasitos expostos a um soro contendo anticorpos anti-Toxoplasma, 

sofrem lise da membrana citoplasmática após a reação antígeno-anticorpo e 

ativação do complemento, sendo corados por azul de metileno. Quando 

existem anticorpos contra o parasito no soro, este não cora.(65)  Apesar de ser 

um teste de alta especificidade e sensibilidade, seu uso se tornou restrito em 

decorrência da complexidade técnica empregada e do risco de contaminação 

com os antígenos vivos de T. gondii.(6)         

O teste de hemaglutinação passiva descrito originalmente por Jacobs e 

Lunde, em 1957, com hemácias de carneiro recobertas por componentes do 

parasito, principalmente citoplasmáticos, apresentava baixa sensibilidade.(66) 

Esse teste não detectava IgM ou IgG de baixa avidez, além de sofrer a 

interferência de anticorpos heterófilos com conseqüência resultado falso-

positivo. Tais falhas foram solucionadas ao se utilizarem hemácias de aves 

recobertas com antígenos completos do parasito, aglutináveis por anticorpos 

IgG e IgM, tornando o teste altamente sensível. É considerado um teste prático 

de baixo custo, não exigindo equipamento sofisticado e um bom método para 

triagem da Toxoplasmose. Ocasionalmente, observam-se resultados falso-

positivos por interferência de anticorpos IgM “naturais”, aglutininas IgM não-

específicas, em geral de títulos baixos. Distinguem-se de reações específicas 

por permanecerem com títulos inalterados, enquanto aquelas se elevem em 

poucos dias na fase aguda da toxoplasmose.(67) 
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Outro método sorológico freqüentemente utilizado em nosso meio é o 

teste de imunofluorescência indireta, considerando de boa especificidade e 

sensibilidade, comparável ao teste do corante de Sabin-Feldman. A reação de 

imunofluorescência tem a vantagem de utilizar parasitos preservados, fixados 

em lâminas de microscopia, tornando-o muito mais prático e seguro para a 

rotina laboratorial. Além do mais, esse teste permite a identificação dos 

anticorpos segundo as classes de imunoglobulinas. Pode apresentar resultados 

falso-positivos IgM pela interferência de fatores reumatóides, eventualmente 

presentes no soro. Os testes para anticorpos IgM podem também revelar 

resultados falso-negativos, devido à competição que os anticorpos IgG fazem 

aos IgM, impedindo que estes se fixem aos antígenos parasitários.(68)    

A introdução do ensaio imunoenzimático – ELISA – trouxe um grande 

avanço para o diagnóstico da doença. Em 1978, Camargo et al.,(69)   

descreveram a técnica para anticorpos IgG e IgM, observando, porém, 

presença de resultados falso-positivos para IgM em pacientes portadores do 

fator reumatóide.  Naot e Remington(70) em 1980, desenvolveram uma técnica 

para detecção de IgM, denominada de ELISA duplo sanduíche (DS – ELISA 

IgM) ou teste de captura de IgM. Por meio dela foi possível detectar a presença 

de IgM específica para T.gondii em 92% dos indivíduos com toxoplasmose 

recentemente adquirida, e que eram negativos na reação de 

imunofluorescência para IgM. 

A reação de aglutinação por imunoabsorção – ISAGA – é utilizada para 

identificação de anticorpos IgM, sendo importante no diagnóstico de infecção 
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aguda. Os antígenos adicionais às placas constituem-se em uma suspensão de 

toxoplasmas, que se aglutinam na presença de IgM específica.(71)   

No início da década de noventa, foi desenvolvido o teste ELISA – IgG 

para avidez, que parece ser excelente método de diagnóstico de infecção 

aguda adquirida. Esse método avalia a avidez ou afinidade funcional de ligação 

ao antígeno dos anticorpos IgG contra o T.gondii, separando os de baixa 

afinidade, produzidos numa fase inicial da infecção, dos anticorpos de alta 

afinidade indicativos de infecção crônica.(72)  

Para a pesquisa de anticorpos IgA e IgE específicos para toxoplasmose, 

utilizam-se as técnicas imunoenzimáticas, tanto a indireta como a de captura. 

Embora essas reações estejam sujeitas a alguma discrepância de resultado, 

pois ainda não estão suficientemente padronizadas, vêm assumindo 

importância crescente como marcadores de infecções recentes, inclusive 

congênitas.(73,74)  

 

1.5.1. Diagnóstico na Gestante e no Feto 

 

O diagnóstico de Toxoplasmose na gestante é confirmado por meio de 

pacientes soronegativas que apresentam soroconversão e daquelas com perfil 

sorológico de Toxoplasmose recém-adquirida.(9) 

Devido ao grande número de gestantes que não apresentam anticorpos 

anti-toxoplasma e à necessidade de repetição dos testes a cada quatro ou 

cinco semanas naquelas que permanecem soronegativas, são necessários 

testes sensíveis para a triagem, porém de baixo custo e de execução simples, 
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capazes de detectar anticorpos IgG e IgM e de fornecer resultados em curto 

prazo. Anteriormente considerado inadequado para triagem da gestante de 

risco pela baixa sensibilidade na fase aguda da Toxoplasmose, o teste de 

hemaglutinação passiva, quando realizado com os reagentes atuais, mostra-se 

muito prático e adequado.(67) De sensibilidade elevada, é capaz de detectar 

5UI/mL de anticorpos IgG e de assinalar a presença de anticorpos IgM. De 

acordo com os resultados, a gestante será considerada como:- imune, na 

presença de IgG positiva e IgM negativa; - suscetível, quando os anticorpos 

IgG e IgM são negativos; imune ou portadora de infecção aguda, se IgG e IgM 

estão positivas.(9)   

A maior dificuldade no diagnóstico sorológico ocorre nos casos em que a 

IgM está positiva por ocasião da primeira consulta pré-natal. A sua presença 

nem sempre indica uma infecção aguda recente, pois, com o aumento da 

sensibilidade dos testes sorológicos para Toxoplasmose com detecção de IgM 

por períodos superiores a um ano após a infecção aguda, recorre-se a outros 

métodos sorológicos para tentar estabelecer, retrospectivamente o momento 

da soroconversão. O diagnóstico da infecção aguda nestes casos exige a 

demonstração de aumento nos títulos de anticorpos, maior ou igual a três 

diluições, em duas amostras colhidas com intervalo de três semanas e testadas 

em paralelo. Às vezes, há necessidade da realização de outros testes como a 

dosagem de IgA, IgE ou o teste de avidez de IgG.(75) Idealmente, deve-se 

utilizar uma combinação de dois testes para confirmação diagnóstica.(6)       

Nas gestantes com quadro clínico sugestivo de Toxoplasmose, realizam-

se testes que detectam anticorpos IgM específicos, tais como DS-ELISA IgM e 
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ISAGA IgM. Estes se positivam usualmente na primeira ou segunda semanas 

de infecção e podem persistir por meses ou anos. Um teste negativo para IgM 

virtualmente afasta a possibilidade de infecção atual ou recente.(76)  

Se os resultados indicam infecção materno aguda, o estabelecimento do 

envolvimento fetal torna-se crítico.(48) O diagnóstico da infecção fetal pelo 

T.gondii, classicamente, baseava-se na análise conjunta do sangue fetal e do 

líquido amniótico, colhidos a partir da 20ª semana de gestação, aliadas à 

avaliação ultra-sonográfica da morfologia fetal. Os achados ultra-sonográficos 

que podem surgir devido à infecção incluem: hidrocefalia, calcificações 

intracranianas, aumento da circunferência abdominal pela 

hepatoesplenomegalia, ascite fetal e aumento da espessura placentária.(77)  

A análise do sangue fetal obtido por cordocentese após a 20ª semana de 

gravidez pode demonstrar a presença de IgM específica para Toxoplasmose, 

assim como no líquido amniótico. Utilizando esses parâmetros, Daffos et al.(77)  

puderam diagnosticar 90% dos fetos acometidos intra-útero. Porém, a ausência 

da correlação desses dados com a gravidade da infecção fetal e, 

principalmente, pela morbidade e letalidade causadas pela cordocentese, de 

1% a 2% em mãos não muito hábeis, têm levado a seu abandono. 

Para diagnóstico da infecção fetal, há necessidade de testes para a 

detecção do T.gondii. Esta detecção pode ser feita por cultura em células ou 

inoculação em camundongos, por determinação dos antígenos parasitários por 

meio de técnica imuno-histoquímica ou, principalmente por identificação de 

seqüências de ácidos nucléicos por meio da técnica da reação em cadeia da 

polimerase (PCR) em qualquer tipo de tecido ou fluído corporal.(78-80)  
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A pesquisa do parasito no líquido amniótico, antes da 20ª semana, por 

meio da PCR confere sensibilidade de até 100%.(80) A demonstração de 

material genômico do T.gondii, isto é, de seqüências de seu DNA, pode 

fornecer resultados no prazo de um dia, permitindo a identificação de 

praticamente 100% dos casos.(78) Entretanto, a técnica ainda não está 

definitivamente padronizada.(81) 

 

1.5.2. Diagnóstico no Recém-Nascido 

 

O diagnóstico da Toxoplasmose no recém-nascido baseia-se 

principalmente no acompanhamento sorológico, interpretado de forma 

criteriosa e sempre associado aos dados clínicos e epidemiológicos.(82)  

A pesquisa de anticorpos IgM tem sido amplamente executada como 

marcador de toxoplasmose congênita pós-natal. Devido ao seu peso molecular, 

a IgM não atravessa a barreira placentária íntegra. E, mesmo em caso de lesão 

de placenta, sua meia-vida é de somente cinco dias. Por esse motivo, a fraca 

IgM é ideal para o diagnóstico de infecção neonatal aguda, porque permite a 

separação dos anticorpos IgM produzidos pela criança daqueles anticorpos IgG 

transferidos passivamente pela mãe.(83) As melhores técnicas para sua 

detecção compreendem o DS-ELISA e o ISAGA, que detectam anticorpos 

específicos IgM em cerca de 80% dos casos, enquanto que para o teste de 

imunofluorescência esse valor é de 256%.(76)   

Na ausência da IgM, o achado da IgG anti-Toxoplasma no soro do recém-

nascido assintomático não apresenta maior significado diagnóstico, pois pode 
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representar simples transferência passiva de anticorpos maternos. Nesse caso, 

geralmente ocorre queda dos títulos da IgG após o quarto mês de vida, com 

tendência à negativação do exame até o final do primeiro ano.(58,84) Entretanto, 

se o recém-nascido apresenta indícios clínicos sugestivos de toxoplasmose, 

com persistência ou elevação dos títulos de IgG após o primeiro ano, existe 

alto valor preditivo para toxoplasmose congênita.(85,86)  

A pesquisa de anticorpos IgA tem sido recomendada para diagnóstico da 

infecção neonatal, pois apresenta sensibilidade maior que o ELISA IgM.(87) 

Além disso, a detecção de anticorpos IgE anti-Toxoplasma pode ser um 

indicativo de toxoplasmose congênita.(88)   

Adicionalmente está sendo estudada a PCR na busca de marcadores 

moleculares do parasito em diferentes fluídos como o sangue, urina e líquor 

para o diagnóstico da doença no recém-nascido. Após a confirmação 

diagnóstica materna e/ou neonatal, o tratamento é instituído o mais 

precocemente possível.(89-91)  

 

1.6. Tratamento 

 

1.6.1. Tratamento da Gestante com Toxoplasmose Aguda 

 

O tratamento da gestante pode prevenir ou atenuar a doença congênita. A 

espiramicina é indicada para o tratamento da infecção aguda, pois parece 

controlar a infecção placentária e reduzir as taxas de transmissão fetal em 

60%. Contudo, enquanto a infecção parasitária da placenta e do feto é reduzida 
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nos pacientes tratados com espiramicina, a proporção de casos graves não se 

modifica em crianças infectadas.(39) Sendo assim, parece que, enquanto a 

espiramicina durante a gestação possui um efeito preventivo contra a 

transmissão materno-fetal, ela não altera o padrão clínico da Toxoplasmose 

congênita manifesta. A associação de sulfadiazina e pirimetamina, segundo 

Hohhlfeld et al.,(92) deve ser utilizada após a propedêutica fetal invasiva, se o 

feto estiver infectado. O uso dessa combinação de drogas é eficaz contra a 

fetopatia progressiva. Entretanto, essa associação deve ser evitada no primeiro 

trimestre da gravidez, devido ao efeito potencialmente teratogênico da 

pirimetamina.(93)  

 

1.6.2. Tratamento da Toxoplasmose Congênita 

 

O tratamento da criança infectada sintomática ou assintomática deve ser 

iniciado precocemente e prolongar-se até um ano de idade, pois pode 

minimizar as repercussões auditivas e visuais e melhorar o prognóstico. Vários 

esquemas terapêuticos têm sido utilizados.(93) O proposto por Couvreur et al.(94)  

é o mais difundido e consiste no emprego alternado de espiramicina com 

sulfadiazina e pirimetamina durante um ano, de acordo com o estado clínico. 

Mais recentemente, estudo multicêntrico em Chicago, McAuley et al.,(95) 

em 1994, estabeleceu outro protocolo de tratamento para criança com infecção 

congênita sintomática. A proposição desse esquema foi motivada por relatos de 

casos de adultos com imunodeficiência que desenvolveram encefalite pelo 

T.gondii na vigência de profilaxia com espiramicina e somente apresentaram 
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resolução das lesões após o uso de múltiplas doses de pirimetamina e 

sulfadiazina.(96) Os autores partiram da hipótese de que em crianças em fase 

de maturação imunológica, o uso combinado de sulfadiazina e pirimetamina por 

um ano permitiria um melhor controle das lesões teciduais causadas pelo 

parasito.(96) Após o acompanhamento por quatro anos de 44 crianças tratadas 

com este último esquema em comparação àquelas não tratadas descritas por 

Eichenwald, em 1959, observou-se redução significativa de deficiência motora 

(69% vs 22%), de convulsões (81% vs 11%), de retardo mental (86% vs 32%), 

de hidrocefalia e microcefalia (32% vs 26%), sem haver, no entanto, diferença 

na incidência de deficiência auditiva grave (59% vs 58%).(97,98)  

A morbidade e a mortalidade perinatal associada à Toxoplasmose 

adquirida na gestação, assim como as repercussões dela decorrentes, 

justificam que programas de prevenção sejam instituídos em nosso meio.(98) 

 

1.7. Prevenção 

 

A prevenção da Toxoplasmose congênita pode ser dividida em três 

categorias: primária, secundária e terciária. A prevenção primária caracteriza-

se basicamente por programas de educação e saúde pública, recomendando 

às gestantes que evitem tanto o contato com materiais potencialmente 

contaminados com fezes de gatos, quanto a ingestão de carne crua ou mal 

cozida. Além disso, enfatiza-se o uso de luvas ao manusear a terra. Estas 

orientações, quando aplicadas no pré-natal, contribuem com a redução de 63% 

da primoinfecção na gravidez.(99)    
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Recentemente, no final do ano de 2001, na cidade de Santa Izabel do 

Ivaí, Paraná, ocorreu o maior surto de Toxoplasmose por ingestão de água 

contaminada que se tem conhecimento no mundo. Foram confirmados 426 

casos da doença. O estudo concluiu que as condições precárias do 

reservatório possibilitaram a contaminação da água por um gato que habitava o 

local. Portanto, a prevenção primária assume papel destacado no controle da 

toxoplasmose.(100) 

A prevenção secundária consiste em tentar evitar a transmissão 

transplacentária do parasito, através da administração de antibiótico, a 

espiramicina, ou de agentes quimioterápicos, a pirimetamina e a sulfadiazina, 

nas gestantes em que se evidencia a infecção aguda. A prevenção terciária 

finalmente concentra seus esforços em realizar um diagnóstico precoce através 

da dosagem de anticorpos específicos IgA e IgM em sangue coletado de 

recém-nascido que permita a introdução de esquema terapêutico para prevenir 

ou minimizar os riscos de seqüelas.(101)  

A instituição de programas educacionais para gestantes e 

imunossuprimidos, associada aos programas de triagem sorológica pré-natal, 

deve reduzir de maneira significativa as taxas de infecção pelo T.gondii. O 

rastreamento sorológico da Toxoplasmose no pré-natal é obrigatório em 

poucos países, como na França e Áustria. Este investimento 

comprovadamente tem reduzido as taxas de infecção congênita e mostra 

resultados sociais e econômicos positivos.(102)   
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1.8. Assistência Pré-Natal à Gestante com Toxoplasmose 

 

O principal objetivo da assistência pré-natal é acolher a mulher desde o 

início de sua gravidez – período de mudanças físicas e emocionais – que cada 

gestante vivencia de forma distinta. Essas transformações podem gerar medos, 

dúvidas, angústias e fantasias ou simplesmente a curiosidade de saber o que 

acontece no interior de seu corpo. A adesão das mulheres ao pré-natal está 

relacionada com a qualidade da assistência prestada pelo serviço e pelos 

profissionais de saúde, o que em última análise, será essencial para redução 

dos elevados índices de mortalidade materna e perinatal verificados no Brasil. 

As transformações na atenção à saúde têm exigido uma atuação constante dos 

enfermeiros, pois dentro das suas atribuições está a de realizar consultas de 

enfermagem, solicitar exames complementares, prescrever/transcrever 

medicações, conforme protocolos estabelecidos nos programas do Ministério 

da Saúde e disposição legais da profissão, atribuições que devem ser 

desenvolvidas junto às gestantes. Ressalta-se que, de acordo com a Lei do 

Exercício Profissional da Enfermagem – Decreto Nº. 94.406/87 –, o pré-natal 

de baixo risco pode ser inteiramente acompanhado pela enfermeira.(103)  

Na assistência ao pré-natal, os exames laboratoriais preconizados pelo 

Ministério da Saúde na primeira consulta são: Grupo Sanguíneo e fator Rh, 

quando não realizado anteriormente; Sorologia para Sífilis (VDRL); Urina (tipo 

I); Hemoglobina (Hb); Glicemia de jejum; Teste de Toxoplasmose; Teste Anti-

HIV; Colpocitologia Oncótica (se necessário); Bacterioscopia do conteúdo 

vaginal (se necessário). O conhecimento da prevalência em gestantes das 
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principais doenças infecciosas que podem ser transmitidas verticalmente 

(congênita ou perinatais) tem grande importância na formulação de políticas de 

saúde materno-infantil.(1,103)   

 

1.9. Justificativa 

 

A toxoplasmose é uma zoonose de distribuição cosmopolita.(48) A 

soroprevalência dessa infecção varia de acordo com o país, dependem de 

fatores climáticos, hábitos alimentares e/ou de higiene e aumenta com a 

idade.(104) A infecção pelo T. gondii, na maioria das vezes é assintomática, 

sendo a doença uma exceção no homem. Todavia, com o evento da 

imunodeficiência adquirida (SIDA), em que a toxoplasmose é uma das mais 

importantes infecções parasitárias oportunistas, a atenção foi voltada para este 

protozoário que causa alta morbidade com seqüelas que tornam o indivíduo 

incapaz, e mortalidade, principalmente em neonatos e portadores de 

imunodeficiência (transplantados, portadores do vírus do HIV, usuário de 

drogas injetáveis, portadores de câncer, etc).(7) Hoje, estuda-se a toxoplasmose 

por grupos de risco que são: grávida e neonatos (congênita), portadores de 

lesão ocular, imunodeprimidos e imunocompetentes.(11)  

No Brasil, estudos em populações urbanas, determinaram prevalência de 

toxoplasmose entre 22,8 e 71,5%, enquanto que as prevalências de 

toxoplasmose em grávidas variaram entre 54,3 e 74,5 %.(28, 105,106) 

Em virtude da ausência de sintomas, ou do fato de serem inespecíficos 

quando presentes, o diagnóstico da toxoplasmose é principalmente laboratorial. 
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Este diagnóstico pode ser indireto através de testes imunológicos, ou direto, 

mediante a evidenciação do parasito.(9) O ambulatório do Hospital de Base é 

referência na assistência ao pré-natal de alto risco na região do Noroeste 

Paulista, atendendo 225 gestantes por mês. O desconhecimento da real 

soroprevalência de toxoplasmose nestas gestantes e a elevada prevalência de 

problemas oculares associados à infecção por T.gondii, forneceram subsídios 

para a realização deste trabalho, com vistas a conhecer a ocorrência primária 

de Toxoplasmose em bebês nascidos de mulheres suspeitas de fase aguda de 

infecção durante a gestação e à verificar os fatores de risco associados a essa 

população. 
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1.10. Objetivos 

 

1.10.1. Objetivo Geral 

 

 Investigar a ocorrência de Toxoplasmose congênita no Noroeste 

Paulista. 

 

1.10.2. Objetivos Específicos 

 

 Pesquisar a presença de anticorpos IgG e IgM anti-T.gondii no soro 

durante o exame pré-natal, para detectar infecções nas gestantes e 

seus neonatos. 

 

 Avaliar os fatores de risco na transmissão da Toxoplasmose 

congênita na população estudada. 
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Resumo 

 Os objetivos deste trabalho foram avaliar a freqüência de toxoplasmose 

e os fatores de risco associados em grávidas e seus neonatos do Noroeste 

Paulista. Das 2.100 gestantes atendidas em ambulatórios de referência nas 

duas Unidades de Saúde de São José do Rio Preto, no período de junho de 

2005 a março de 2006, foram triadas 232 mulheres grávidas e realizado exame 

sorológico para a pesquisa de  IgG  por meio do teste de Hemaglutinação 

indireta. Destas, 133 grávidas forneceram resultado positivo, as quais foram 

também avaliadas pelo teste de avidez para IgG. Posteriormente, os neonatos 

foram investigados quanto a presença de IgM e IgG pelo teste de ELISA. O 

levantamento dos fatores de risco na transmissão da toxoplasmose foi 

realizado por entrevista.  A independência entre as proporções foi determinada 

pelo método do teste Qui-Quadrado e o teste de razão de chances. O nível de 

significância adotado foi de 5%. Os resultados demonstraram que 57,3% eram 

IgG reagentes. Todas as grávidas positivas apresentaram alta avidez para IgG. 

Os recém-nascidos mostraram positividade para IgG, entretanto, foi observada 

negatividade para a pesquisa de IgM. A transmissão do protozoário ocorre na 

região, no entanto, a transmissão congênita não foi evidenciada. A água de 

consumo e o leite não-pasteurizado estão associados a essa infecção no 

Noroeste Paulista. O acompanhamento sorológico para o T.gondii, durante 

todo o pré-natal, é de extrema importância. 

 

Palavras-Chave: Toxoplasmose; Fatores de Risco; Gestantes; Epidemiologia; 

Noroeste Paulista. 
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Introdução 
  

A toxoplasmose é uma protozoose causada pelo agente Toxoplasma 

gondii que pode parasitar seres humanos ou outras espécies de 

vertebrados(1,2). Sua prevalência varia de região para região, conforme hábitos 

socioculturais, fatores geográficos e climáticos(2).  

 A transmissão se dá pela ingestão de carnes cruas, ou mal cozidas, que 

contém bradizoítos, com a ingestão de oocistos de fezes de gato, presentes na 

água e alimentos, e por taquizoítos via transplacentária(3). É rara a transmissão 

por meio de transfusão sanguínea, transplante de órgãos e acidentes 

laboratoriais(4). A população rural tem um risco maior de infecção 

toxoplasmática devido aos seus hábitos e ao contato freqüente com as fontes 

de infecção, por exemplo, os gatos domésticos, cuja correlação entre a 

existência de títulos positivos para T.gondii em soro de seres humanos e cães 

já foi relatada. Isso se dá em função dos hábitos alimentares carnívoros das 

duas espécies e a soropositividade ao protozoário aumenta com a idade(5). 

 A maioria dos casos de infecção primária por T.gondii é assintomática 

por causa da efetividade do sistema imunológico. Quando sintomática, é 

autolimitada, apresentando-se com quadro febril, linfodenopatia, hepato-

esplenomegalia e eventual rash cutâneo (1,6).  A toxoplasmose congênita é a 

principal forma da doença e ocorre em mulheres não imunes que 

soroconvertem durante a gestação. O parasito infecta a placenta e 

posteriormente o feto, levando-o a apresentar lesões severas. O recém-nascido 

poderá apresentar alterações, como retinocoroidite, retardamento mental ou 

distúrbios psicossomáticos(7) .         
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Em geral, o risco de adquirir toxoplasmose durante a gestação 

correlaciona-se a três fatores: prevalência na comunidade, número de contatos 

com uma fonte de infecção e o número de mulheres suscetíveis (não 

imunizadas por infecção prévia) na comunidade(6). O parasito atinge o concepto 

por via transplacentária causando danos que dependem da virulência da sua 

cepa, da capacidade de resposta imune da mãe e do período gestacional em 

que ela se encontra(8). A taxa de transmissão ao feto durante a primeira 

infecção é de 25% no primeiro trimestre, 54% no segundo trimestre e 65% no 

terceiro trimestre(9). Apesar de serem relatos isolados, encontraram-se casos 

de infecção congênita em crianças nascidas de mulheres que se infectaram 

com T.gondii antes da concepção, apresentando imunodeficiência ou sistema 

imune normal(10).   

Na Europa, a elevada incidência da protozoose se deve à alimentação 

baseada em carne crua ou mal cozida, na Colômbia, os fatores de risco estão 

relacionados à carne mal cozida, água não fervida e contatos com fezes de 

gatos não imunes(11). No Brasil, a prevalência de anticorpos IgG na população 

geral varia de 54% no Centro-Oeste a 75% no Norte do país. No Rio de Janeiro 

77,1% das gestantes são soropositivas para IgG anti-T. gondii, em 

Pernambuco, 69,4%, no Rio Grande do Sul, 74,5%, na Bahia, 64,9% e, no 

Paraná, 67%(1,4,12,13,14,15). No Rio Grande do Sul a alta prevalência da infecção 

congênita pode ser resultado da exposição materna ao parasito, principalmente 

as que têm contato com a terra, além da possibilidade das cepas do 

protozoário serem, naquela localidade, mais virulentas(16). No Paraná o 

aumento da soropositividade para toxoplasmose aumenta com a idade, onde 
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as mulheres em idade fértil mostraram 70% de positividade(5). Leão e 

colaboradores(17) evidenciaram que 70,7% das gestantes atendidas no SUS de 

Cuiabá eram soro reagentes e no Sul de Mato Grosso, Figueiró-Filho e 

colaboradores(18)  relataram que 91,6% tinham infecção prévia à gestação e 8% 

das gestantes eram suscetíveis para toxoplasmose.  

 Os últimos estudos realizados no Noroeste Paulista na década de 80, 

evidenciaram a incidência de um caso de toxoplasmose congênita para cada 

723 nascimentos(19). A região de São José do Rio Preto, no noroeste do Estado 

de São Paulo, oferece suporte no pré-natal de grávidas provenientes de 

diversas regiões. Este estudo teve como objetivos avaliar a freqüência de 

toxoplasmose em grávidas e seus recém-nascidos, bem como avaliar os 

fatores de risco envolvidos na aquisição da infecção toxoplasmática pelas 

gestantes, no Noroeste Paulista.  

 

Materiais e Métodos 

 No período de junho de 2005 a março de 2006, durante o pré-natal, 

foram triadas 232 mulheres grávidas das 2.100 gestantes atendidas no 

ambulatório de referência para o acompanhamento de gravidez de alto risco do 

Hospital de Base (n= 1344) e no Centro de Saúde Escola Estoril (n= 756), São 

José do Rio Preto. Após a explicação detalhada sobre os objetivos do trabalho 

e assinatura pelas gestantes do Termo de Consentimento Livre e Esclarecido, 

foram coletados 5mL de sangue venoso materno e sangue do cordão umbilical 

de seus recém-nascidos. Em seguida, foi preenchida uma ficha epidemiológica 

com dados pessoais, história da infecção atual e registro de infecção pregressa 
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para avaliar os fatores de risco na transmissão da Toxoplasmose de cada 

gestante. Foram excluídas as grávidas que não aceitaram participar do estudo 

e as que se encontravam no terceiro trimestre de gestação. As amostras foram 

centrifugadas para a obtenção de soro e estocadas a –20ºC, no Centro de 

Investigação de Microrganismos/DDIP para imunodiagnóstico. A triagem de 

anticorpos IgG para o T.gondii no soro, foi feita por meio do teste de 

Hemaglutinação indireta (Kit-WAMA-Diagnóstica–Imuno-HAI-Toxoplasmose). 

As grávidas positivas pelo teste de hemaglutinação foram também avaliadas 

pelo teste de avidez para IgG (Symbiosys- Anti TOXO IgG Avidez SYM). Os 

recém-nascidos positivos foram avaliados pelo teste de ELISA (Radim-

Toxoplasmose IgG/IgM captura EIA Microplaca) para pesquisa de IgM  e IgG. 

 Os dados foram analisados usando o programa Excel, versão 97 

(Microsoft, Brasil) e EPI-INFO, versão 6.0 (CDC USA). Para obter a 

independência entre as proporções, foi utilizado o método do teste Qui-

Quadrado. O nível de significância adotado foi de 5%. A taxa de chances (OR) 

foi utilizada para avaliar a gravidez prévia e aquisição de toxoplasmose. O 

projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética da Faculdade de Medicina de São 

José do Rio Preto (FAMERP), Estado de São Paulo. 

 

Resultados 

 Entre as mulheres grávidas (n=232), 57,3% (n=133) apresentaram 

positividade para anticorpos anti-T.gondii, onde 75% (n=174) da amostra 

estudada foram provenientes do Ambulatório do HB e 25 % (n= 58) do Estoril 

(Tabela 1).  A Tabela 2 sumariza a distribuição das mulheres estudadas, 
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divididas de acordo com a faixa etária à qual pertencem. As maiores taxas de 

soropositividade foram observadas nas faixas etárias acima de 20 anos 

(59,0%). No grupo de 20 a 29 anos encontramos 60,3% das grávidas soro 

reagentes, enquanto que no grupo etário entre 30 e 39 anos, 62,3% foram 

infectadas. Acima da faixa etária de 40 anos apenas oito mulheres foram 

incluídas no estudo, onde somente uma era IgG soro reagente (12,5%). 

  A Tabela 3 mostra a distribuição das mulheres estudadas por faixa etária 

de acordo com a ocorrência de gravidez prévia. Das gestantes infectadas, 

71,4% (95/133) relataram gravidez anterior, enquanto que no grupo das 

gestantes não infectadas, 63,6% (63/99) relataram gravidez anterior. Não se 

observou associação significativa entre a infecção por T.gondii e a presença de 

gravidez prévia. 

 Todas as grávidas positivas pelo teste de hemaglutinação para IgG (n= 

133)  apresentaram alta avidez para IgG. Todos os seus recém-nascidos 

mostraram positividade para IgG pelo teste de ELISA, entretanto foi observada 

negatividade para a pesquisa de ELISA-IgM em toda a amostra estudada. 

 Investigamos a relação entre fatores de risco ambientais e alimentares 

entre as grávidas estudadas e toxoplasmose (Tabela 4). Uma associação 

significativa somente foi encontrada entre a infecção pelo T.gondii e a falta de 

tratamento de água de consumo (filtrada) além da ingestão de leite de vaca 

não pasteurizado.  
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Discussão 

A elevada prevalência de lesões oculares associadas à infecção por 

T.gondii encontrada na região de São José do Rio Preto (dados não 

publicados), e a preocupação com as outras manifestações clínicas que podem 

acometer o filho de grávidas que contraem a doença, são subsídios para uma 

melhor investigação da toxoplasmose nas grávidas no Noroeste Paulista. O 

presente estudo é a primeira avaliação da soroprevalência de Toxoplasmose 

em grávidas do Noroeste Paulista, bem como dos fatores de risco envolvidos 

na transmissão.  

 Nossos resultados demonstram que a transmissão desse protozoário 

ocorre na região. Com relação ao tipo de unidade de saúde onde ocorre o pré-

natal, observamos uma diferença significante na positividade entre as 

gestantes atendidas no Ambulatório do HB (62,6%) e na U.B.S. Estoril (41,4%). 

Tal diferença explica-se pelo fato do Ambulatório do HB ser uma Instituição de 

ensino público, para onde são encaminhadas mulheres com gravidez de alto 

risco.  

No Estado de São Paulo, a prevalência da Toxoplasmose varia de 40 a 

80%(20). Nossos resultados (57,3%) foram inferiores aos encontrados em 

gestantes (67, 4%) atendidas no Centro de Saúde da zona oeste do município 

de São Paulo(21) e similares ao identificado em grávidas  oriundas de um 

Hospital público de Porto Alegre (58,5%)(22) e Taubaté (51,5%)(23). Ressalta-se, 

ainda, uma moderada exposição prévia das gestantes rio-pretenses à infecção 

pelo T. gondii, uma vez que em outros Estados, como Rio de Janeiro(12), 
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Pernambuco(13), Paraná(14), Mato Grosso(17) e Rio Grande do Sul(1), o grau de 

exposição é maior. 

As grávidas positivas pelo teste de hemaglutinação para IgG 

apresentaram alta avidez para IgG. Os recém-nascidos mostraram positividade 

para IgG pelo teste de ELISA, entretanto foi observada negatividade para a 

pesquisa de IgM em toda a amostra estudada. Nossos resultados confirmam os 

achados no Hospital Materno-Infantil Presidente Vargas em Porto Alegre, Rio 

Grande do Sul, na análise da avidez de IgG anti-Toxoplasma em gestantes 

com sorologias positivas para IgG e IgM: quando a avidez foi alta nenhum 

recém-nascido estava infectado(24).  A presença IgG no neonato, depois de 10 

dias de nascido, deve ser avaliada com cuidado por causa do IgG materno de 

transmissão passiva(25). É importante salientar que o teste de avidez dos 

anticorpos IgG é útil para orientar a terapêutica e avaliar o risco de transmissão 

vertical (TV), quando associado à idade gestacional e à data da realização do 

exame, permitindo, inclusive, afastar totalmente o risco de TV quando há 

avidez elevada previamente a 12 semanas de gestação(18).  

Baseados na associação não significante de gravidez prévia descrita 

aqui (Tabela 3), nossos dados diferem dos do estudo de Avelino e 

colaboradores(26) realizado em mulheres em idade reprodutiva do Estado de 

Goiás. Isto, no entanto, pode ser explicado pelo menor tamanho amostral 

avaliado em nosso trabalho.   Este estudo demonstrou  que a falta de 

tratamento de água de consumo (filtrada) foi significante entre as mulheres 

investigadas (Tabela 4), associada à transmissão da toxoplasmose. Nossos 

resultados confirmam os dados observados na Colômbia, onde esse fator 
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aumenta o risco de infecção em 4,5 vezes(11). De fato, recentemente foi 

relatada a importância da transmissão de oocisto de T.gondii na água 

consumida no Brasil e na França, também observaram a presença de DNA de 

T.gondii em água públicas não tratadas(27). A ingestão de leite de vaca não 

pasteurizado foi observada em 19,4% da população estudada (Tabela 4), e a 

exposição para este fator mostrou diferenças estatísticas significantes entre as 

mulheres infectadas e não-infectadas. Relatos similares demonstraram 

relevante papel do uso de leite de vaca ou cabra não pasteurizado e o 

aleitamento materno, como fonte em potencial na transmissão oral do 

T.gondii(2,14). Esses dados epidemiológicos são importantes em regiões onde a 

cabra substitui o gado na indústria leiteira (Noroeste do Brasil) e para as 

crianças que são alérgicas ao leite de vaca(26). Poucos estudos têm 

evidenciado o benefício do tratamento materno evitando a transmissão vertical, 

portanto a orientação verbal ou por escrito de medidas preventivas às 

gestantes suscetíveis que fazem o seu pré-natal na rede pública de saúde, 

bem como a triagem de rotina nesta população, permitiria identificar e diminuir 

os casos de infecção aguda em gestantes(28).  

Estudo realizado na maternidade do Hospital Universitário de Taubaté 

mostrou resultado semelhante ao detectado em nosso estudo. Demonstrou-se 

também que a assistência à toxoplasmose na gestação ainda é limitada em 

algumas localidades, identificando a existência de um importante contingente 

de gestantes suscetíveis a adquirir a doença(23). Em outro serviço público de 

saúde, no Estado do Paraná, os autores mostram a existência de gestantes 

com suspeita laboratorial de toxoplasmose aguda não devidamente investigada 
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e evidenciam que aspectos fundamentais da assistência pré-natal não estão 

sendo sistematicamente observados(29). Os autores enfatizam a importância de 

programas de triagem na gestante, especialmente em hospitais públicos, 

devido à taxa elevada de Toxoplasmose congênita nesses centros(30). 

Entretanto, como não foi possível avaliar casos de soroconversão, nem casos 

agudos da infecção, fica difícil determinar a efetividade do programa de pré-

natal nas Unidades de Saúde em nosso estudo. A limitação para este fim 

envolve a descentralização do atendimento ao pré-natal na região de São José 

do Rio Preto durante o período investigado, o que não permitiu o 

acompanhamento das grávidas não-reagentes, bem como a coleta de amostra 

de seus filhos.  

Concluímos que a transmissão desse protozoário ocorre na região, 

porém a transmissão congênita não foi evidenciada. A água de consumo e o 

leite não-pasteurizado estão associados a essa infecção no Noroeste Paulista. 

O teste de avidez para IgG realizado em uma única amostra de mulheres 

grávidas continua sendo importante ferramenta diagnóstica para determinar o 

risco de transmissão. Portanto, o acompanhamento sorológico para a 

toxoplasmose, durante todo o pré-natal, é de extrema importância para a saúde 

pública nesta população investigada. 
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Tabela 1. Distribuição das Mulheres estudadas de acordo com a unidade onde 

foram atendidas. 

                  Ambulatório HB U.B.S. Estoril  

Grávidas Positivo Negativo Positivo Negativo Total 

  
109 (62,6%) 

 
65 (37,4%) 

 
24 (41,4%) 

 
34 (58,6%) 

 
232(100%) 

 Total= 174 Total= 58  
HB: Hospital de Base de São José do Rio Preto; UBS: Unidade Básica de Saúde.  
 

 
 
 
Tabela 2. Distribuição das Mulheres estudadas de acordo com a faixa etária, 

no Noroeste Paulista - SP, Brasil. 

Idade Infectada Não infectada Total 

10 a 19 18 (48,6%) 19 (51,4%) 37 (15,9%) 

20 a 29 76 (60.3%) 50 (39,7%) 126 (54,3%) 

30 a 39 38 (62,3%) 23 (37,7%) 61 (26,3%) 

40 a 49 1 (12,5%) 7 (87, 5%) 8 (3,4%) 

Total 133 (57.3%) 99 (42,7%) 232 (100%) 
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Tabela 3. Distribuição das mulheres estudadas de acordo com a ocorrência de 

gravidez anterior, entre mulheres infectadas e não infectadas, de 

acordo com a faixa etária, no Noroeste Paulista - SP, Brasil. 

Infectada Não infectada  
 
Idade 

Gravidez 
anterior 

Sem 
gravidez Subtotal Gravidez 

anterior 
Sem 

gravidez Subtotal 

 
 

Total 

 N       % N      % 
 
N      % N     % N      % 

 
N      % 

 
N      % 

10 a 19 7     38,9 11   61,1 18   48,6 5    26,3 14   73,7 19   51,4 37   15,9

20 a 29 55   72,4 21   27,6 76  60,3 32   64,0 18   36,0 50   39,7 126 54,3

30 a 39 32   84,2 6     15,8 38  62,3 22   95,7 1     4,3 23   37,7 61   26,3

40 a 49 1   100,0 0       0,0 1    12,5 4    57,1 3    42,9 7    87,5 8      3,4

Total 95  71,4 38   28,6 133 57,3 63  63,6 36   36,4 99   42,7 232  100
N: Número absoluto; OR= 1,97 (1,76<OR<2,31); P= 0,000001 
 

 

 Tabela 4. Fatores de risco ambientais e alimentares entre as grávidas 

infectadas e não infectadas e sua relação com a toxoplasmose, 

no Noroeste Paulista-SP, Brasil. 

Fatores de Risco Infectadas Não 
infectadas Total 

 N        % N % N   % 
Gatos 70 52,6 46 46,5 116 50
Cachorros 101 75,9 86 86,9 187 80,6
Moscas 15 11,3 13 13,1 28 12,1
Baratas 29 21,8 24 24,2 53 22,8
Tratamento de água* 56 42,1 60 60,6 116 50
Contato com o solo 80 60,2 61 61,6 141 60,8
Saneamento Básico 12 9,0 7 7,1 19 8,2
Carne crua ou mal cozida 53 39,8 31 31,3 84 36,2
Leite de vaca não pasteurizado** 34 25,6 11 11,1 45 19,4
Vegetais lavados inadequadamente 3 2,3 5 5,1 8 3,4
TOTAL 133 57,3 99 42,7 232 100

  Qui-Quadrado *p= 0.079; ** P=0.092  
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3. CONCLUSÕES 

 

1. A transmissão desse protozoário ocorre na região (57,3%), entretanto a 

transmissão congênita não foi evidenciada.  

 

2. Os fatores de risco encontrados demonstraram a falta de tratamento de 

água de consumo e a ingestão de leite de vaca não pasteurizado, 

associados a essa infecção no Noroeste Paulista. 

 

3. O teste de avidez para IgG realizado em uma única amostra de mulheres 

grávidas continua sendo importante ferramenta diagnóstica para 

determinar o risco de transmissão. 

 

4. O acompanhamento sorológico para a toxoplasmose, durante todo o pré-

natal, é de extrema importância para a saúde pública nesta população 

investigada. 
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5. APÊNDICES 

Apêndice 1. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido utilizado no estudo. 

FACULDADE DE MEDICINA DE SÃO JOSÉ DO RIO PRETO 
Estudo prospectivo sobre a transmissão de Toxoplasmose Congênita no 

Noroeste Paulista. 
 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
Você está sendo convidada a participar da pesquisa “Estudo prospectivo sobre a 

transmissão de toxoplasmose congênita no Noroeste Paulista”. 
A Toxoplasmose é uma doença de gato e numerosas outras espécies de animais, 

inclusive o homem. A toxoplasmose constitui, no Brasil, uma das principais doenças 
infecciosas encontradas em gestantes, que pode ser transmitida da mãe para o bebê, 
recebendo o nome de toxoplasmose congênita. Os principais sinais e sintomas 
decorrentes dessa doença são: morte do bebê ainda na gestação, prematuridade, lesão 
no olho, diminuição do tamanho da cabeça, com ou sem presença de líquido, retardo 
mental, alterações na pele e complicações cerebrais.  Este projeto tem como objetivo 
investigar a ocorrência de toxoplasmose congênita no Noroeste Paulista e obter 
informações importantes para verificar a necessidade de implantar medidas para sua 
prevenção. Sua participação será de extrema importância no estudo e consistirá em: 

lº- Responder um questionário sobre seus hábitos de vida, garantindo-lhe  sigilo de 
todas as suas informações pessoais; 

2º-Será coletado 5ml de seu sangue para exame da toxoplasmose, que será 
destinado apenas para a análise científica e não poderá ser comercializado. Este 
processo consiste em introduzir uma agulha na veia e neste momento você, conforme 
sua sensibilidade poderá sentir uma ardência. Após a coleta de sangue, poderá 
apresentar um hematoma (roxo) no local que foi introduzido a agulha.  

 Esclarecemos que não haverá riscos de qualquer tipo de contaminação nesta 
coleta, pois o material utilizado será individual e não contaminado, isto é, um material 
estéril (seringa, agulha, algodão com álcool) para cada pessoa, e que depois será 
colocado em saco de lixo e descartado em local seguro. 

Declaro para os devidos fins que fui suficientemente esclarecida sobre a minha 
participação voluntária no projeto “Estudo prospectivo sobre a transmissão de 
toxoplasmose congênita no Noroeste Paulista”, e que, se me sentir prejudicada, a 
qualquer momento, poderei solicitar a retirada das minhas informações do mesmo, tendo 
à minha disposição as formas de contato com o pesquisador. 

………………., ……….. de ………………… de ………………… 
 
 
-------------------------------------------------                -----------------------------------------------  
                                                                               Pesquisadora Responsável 
                                                                                 Sujeito da pesquisa - RG 

Kátia Jaira Galisteu 
CIM/DDIP - FAMERP 
FONE: (0xx17) 3201-5736 
Av. Brigadeiro Faria Lima, 5416 
Vila São Pedro – CEP 15090-000 
São José do Rio Preto/SP 
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Apêndice 2. Ficha utilizada na coleta de dados. 
 

ESTUDO PROSPECTIVO DO RISCO DE TRANSMISSÃO DE TOXOPLASMOSE 
CONGÊNITA NO NOROESTE PAULISTA 

 
FICHA EPIDEMIOLÓGICA 

Nº. Prontuário: Data da coleta: Código do projeto: 

Dados da paciente: 
Nome:   

Local de nascimento:  Idade: 

Endereço atual: No: 

Cidade: Estado: Telefone: 

 Idade gestacional:  
 

Você contraiu algumas dessas doenças infecto-parasitárias? 
 Sim Não  Sim Não  Sim Não 
Citomegalovírus   Mononucleose   Leishmaniose   
Rubéola   Malária   Toxoplasmose   
Catapora   Herpes   Chagas   
  Dados clínicos: Sim Não  
Você já recebeu transfusão de sangue?      Tempo? 
Você já teve ou tem animal doméstico em casa?   Qual? 
Você tem o hábito de andar descalça no solo?    
Você tem o hábito de tomar leite cru?   Qual? 
Você come carne crua ou mal cozida de qualquer animal?   Qual? 
Você lava os legumes e verduras?    
Você teve gravidez anterior?   Quantas? 
Você teve filho prematuro?   Quando? 
Você teve algum aborto?   Quantos? 
Você sabe seu tipo sangüíneo e seu fator Rh?   Qual? 

Dados ambientais: 
Você mora em zona: urbana (    )   rural  (    ) 
Qual o tipo de moradia?  alvenaria  (   )    madeira (   )   outro   (   ) especificar 
 própria (    )   alugada  (    )    cedida (    )  outro (    ) especificar 
Tem rede de esgoto?  Sim  (     )  não   (    )   Se não qual o tipo?   fossa (    )    outro  (    ) especificar 
Você bebe água:  filtrada (     )       fervida (     )    torneira  (     ) 
Qual o destino do lixo?    coleta publica  (     )   outro (      ) especificar 
Onde você mora tem: ratos (     )    baratas  (      )    moscas (     ) 
Qual seu nível escolaridade?    
Qual a renda familiar em salários mínimos?    1  (    )    2  (     )   3  (     )   4  (     )  acima 4 (     ) Desemp.(     ) 
ETNIA: PAC:___________________ PAI:_______________ MÃE: ____________________ 
OBS: 
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Apêndice 3. Técnica utilizada no Teste de Hemaglutinação. 
 

TESTE DE HEMAGLUTINAÇÃO – técnica 
 

Teste sorológico baseado na reação antígeno-anticorpo, no qual o 
soro contendo anticorpos específicos contra o Toxoplasma gondii aglutina com 
hemácias taninizadas e sensibilizadas com antígeno do parasito. O teste 
qualitativo é utilizado para triagem das amostras. 
  
Reagentes do Kit Imuno – HAI – TOXO – WAMA Diagnóstica (código  36096-
H): 96 determinações qualitativas. 

1. Suspensão de hemácias sensibilizadas com componentes do 
Toxoplasmo gondii (2,4ml) 

2. Solução diluente (1x40ml) 
3. 2-Mercaptoetanol (0,5ml) 
4. Soro controle positivo (1ml) 
5. Soro controle negativo (1ml) 
Placas de microtitulação descartáveis com fundo e “V” (1x96 cavidades) 
Descrição da técnica para o teste de hemaglutinação:  
Teste qualitativo (“Screening”) 
- Separar 10µl do soro a ser testado em tubos de ensaio previamente 
identificados e inativa-los em banho-maria à 56 ºC durante 30 minutos. 
- Colocar a placa sobre um pano úmido para neutralizar as forças 
eletrostáticas. 
- Usar 1 cavidade da placa por amostra, incluindo sempre os controles 
positivo e negativo, prontos para uso. 
- Utilizar diluição do soro 1/32 com a solução diluente (2). Recomenda-se 
diluir em um tubo de ensaio 10µl do soro inativado + 310µl da solução 
diluente. 
- Pipetar 25µl do soro controle positivo, negativo e da diluição 1/32 de cada 
amostra nas respectivas cavidades da placa. Sugere-se: A1 controle 
positivo, A2 controle negativo e A3, A4, A5...soros a serem testados. 
- Adicionar 25µl da suspensão homogênea de hemácias (1) em cada 
cavidade. 
- Agitar a placa por vibração mecânica (agitador de placa) ou batendo com 
os dedos nas bordas da placa por 3 a 4 minutos. 
- Deixar em repouso por 1 a 2 horas em temperatura ambiente, em local 
livre de vibrações (IMPORTANTE). 
- Fazer leitura. 
 
No teste qualitativo, a reação é considerada positiva quando as hemácias 
se depositam no fundo da cavidade como um tapete, às vezes com bordas 
irregulares, e a reação é considerada negativa quando as hemácias se 
depositam no fundo da cavidade formando um botão. 
 
Este teste serve para pesquisar a presença de anticorpos (IgM) infecção 
recente ou presença de anticorpos inespecíficos. 
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Apêndice 4. Técnica utilizada no Teste de Elisa – IgG. 
 

TESTE DE ELISA – IgG – técnica 
 

Este teste sorológico baseia-se na reação antígeno-anticorpo e 
consiste na determinação de IgG específico para Toxoplasma gondii, quando 
presente na amostra a ser testada, por meio de um teste sanduíche (ELISA 
Indireto). 
 
 - Os soros e os quatro controles (negativo e positivo I, II e III) são diluídos 
 com solução diluente (Tampão Tris NaCl – pH 7.6, BSA, fenol vermelho, 
 Tween 20 – 1%; Timerosal – 0,01%) a 1/101 para adultos e 1/20 para 
 neonatos. 
 - A placa de ELISA revestida com antígeno inativado de T.gondii é lavada 
 uma vez com solução (Tampão Tris NaCl – pH 7.4, BSA, fenol vermelho, 
 Tween 20 – 1%; Timerosal – 0,01%). 
 - Em seguida, adiciona-se 200µL das diluições (testes e controles) nos 
 respectivos poços da placa que será incubada a 37ºC por 1 hora. 
 - Após a incubação despreza-se o conteúdo dos poços e os mesmos são 
 lavados três vezes com solução de lavagem. 
 - Posteriormente, são adicionadas 200µL da solução do conjugado (0,5mL 
 de conjugado concentrado + 25mL de solução diluente) a cada poço da 
 placa. 
 - Nova incubação por 1 hora a 37ºC é realizada, ao final da qual despreza-
 se o conteúdo da placa e realiza-se quatro lavagens com solução de 
 lavagem. 
 - Após esta etapa, adiciona-se 200µL de solução cromogênica [30mL de 
 tampão de substrato (ácido cítrico de sódio a 0,05-M pH 5,6, peróxido de 
 hidrogênio a 0,03%, timerosal a 0,01%) + três tabletes de 
 ortofenilenodamina – 2HCI (CPD)] a cada poço da placa. 
 - A placa é incubada por trinta minutos à temperatura ambiente e na 
 ausência de luz. 
 - Ao término desta fase, adiciona-se 100µL de solução bloqueadora (H2SO4 
 – 4N) a cada poço. 
 - Realiza-se, então, a leitura da densidade ótica (DO) no leitor de ELISA 
 (Titertek MultiskanR Plus MK II), utilizando o filtro de 492nm. 
 - O teste é considerado válido quando a razão entre a DO do controle 
 positivo I e a do controle negativo for maior que 2 associado à DO do 
 controle positivo III que deverá ser maior que 0,8. 
 - A DO das amostras são comparadas com a do controle positivo (ponte de 
 corte).  
 - As amostras com DO maiores que o ponto de corte consideram-se 
 positivas (para a presença de IgG) e as menores, negativas.  
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Apêndice 5. Técnica utilizada no Teste de Elisa – IgM. 
 

TESTE DE ELISA – IgM – técnica 
 
Este teste consiste na detecção de IgM específico para Toxoplasma 

gondii, quando presente na amostra a ser testada, por meio de um teste duplo 
sanduíche ou ELISA por captura. Para a análise destas imunoglobulinas, utiliza-
se três controles: o negativo, o positivo (em duplicata) e o positivo II. 

 
 - As diluições realizadas são as mesmas do Elisa – IgG. 
 - As placas, revestidas com anti-anticorpos anti-IgM, são lavadas uma vez 

com solução de lavagem e posteriormente adicionados 200µL das 
amostras  dilídas (testes e controles) nos respectivos poços, seguida de 
incubação a  37ºC por 1 hora. 

 - Após a incubação despreza-se o conteúdo dos poços e lava-se três vezes 
com solução de lavagem. 

 - Adiciona-se 200µL da solução conjugado antígeno a cada poço da placa. 
 Esta solução é obtida pela adição de volumes iguais da solução antígeno e 
 solução do conjugado (0,3mL de conjugado + 15mL de solução diluente). 
 - Nova incubação a 37ºC por uma hora é realizada, ao final da qual 
 despreza-se o conteúdo da placa e realiza-se quatro lavagens com solução 
 e lavagem. 
 - As etapas seguintes são semelhantes as recomendadas para ELISA – 
 IgG. 
 
 Para interpretação dos resultados do ELISA – IgM, é calculado, 
 primeiramente, o ponto de corte obtido pela média das DO referentes às 
 duas amostras de controle positivo I. Para que o teste de ELISA – IgM seja 
 considerado válido, a proporção entre o ponto de corte e a DO do controle 
 negativo deverá ser igual ou maior que dois e a DO do controle positivo II 
 deverá ser maior que 0,5. 
 
 No teste, a DO das amostras são comparadas com o valor do ponto de 

corte. As amostras com DO maior que o ponto de corte são consideradas 
positivas para presença de IgM, enquanto as com valores menores, são 
negativas.     
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Apêndice 6. Resultados obtidos com o Teste Elisa. 

 
Organon Teknika Reader 230S  

Version 1,23  

RESULTADOS DO TESTE DE AVIDEZ DAS GRÁVIDAS  

Teste ID  3   Hora 16:53:00 Placa ID 3   

Nome do Teste DO 450/620  Data 14/nov/06  Página 1    
              
Medida do Filtro 450 nm          
Filtro de Referência 620 nm          
Unidade de Medida [OD]           
              

 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12  

1 9 17 25 33 41 49 57 65 73 81 89 
A 

0,010 >3,000 1,390 2,628 1,965 1,502 0,012 1,901 0,748 1,671 1,127 0,599 
id 

meas
2 10 18 26 34 42 50 58 66 74 82 90 

B 
2,317 1,399 >3,000 1,938 2,710 2,800 0,394 0,547 2,194 1,254 1,719 1,668 

B 

3 11 19 27 35 43 51 59 67 75 83 91 
C 

2,417 2,560 2,661 2,270 2,208 1,329 0,397 1,625 1,461 1,522 1,489 0,551 
C 

4 12 20 28 36 44 52 60 68 76 84 92 
D 

2,644 2,266 >3,000 >3,000 1,772 2,365 1,510 1,266 2,360 2,024 0,961 1,445 
D 

5 13 21 29 37 45 53 61 69 77 85 93 
E 

2,665 2,759 1,770 1,903 2,404 1,484 1,690 2,095 0,897 1,060 1,507 0,637 
E 

6 14 22 30 38 46 54 62 70 78 86 94 
F 

>3,000 1,982 2,236 1,900 2,477 1,528 2,381 1,119 1,432 1,013 1,111 0,900 
F 

7 15 23 31 39 47 55 63 71 79 87 95 
G 

2,449 2,154 1,838 2,960 1,388 1,840 1,522 1,304 0,855 1,874 0,768 1,015 
G 

8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 96 
H 

2,191 2,921 2,058 0,956 2,635 1,692 1,110 1,351 1,258 0,342 1,543 0,955 
H 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12  
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Organon Teknika Reader 230S  

Version 1,23  

RESULTADO DE ELISA - IgM NOS RECÉM-NASCIDOS  

Teste ID  3   Hora 16:24:52  Placa ID 6   

Nome do Teste DO 450/620  Data 13/12/06  Página 1    
              
Medida do Filtro 450 nm           
Filtro de Referência 620 nm           
Unidade de Medida [OD]           
              

 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12  

1 9 17 25 33 41 49 57 65 73 81 89 
A 

0,096 0,119 0,097 0,111 0,101 0,114 0,124 0,112 0,109 0,119 0,120 0,125 
id 

meas
2 10 18 26 34 42 50 58 66 74 82 90 

B 
0,117 0,119 0,098 0,103 0,103 0,112 0,104 0,103 0,104 0,122 0,122 0,132 

B 

3 11 19 27 35 43 51 59 67 75 83 91 
C 

0,106 0,090 0,091 0,090 0,104 0,091 0,102 0,094 0,098 0,105 0,104 0,104 
C 

4 12 20 28 36 44 52 60 68 76 84 92 
D 

0,379 0,085 0,082 0,094 0,087 0,084 0,103 0,088 0,100 0,082 0,099 0,091 
D 

5 13 21 29 37 45 53 61 69 77 85 93 
E 

0,351 0,082 0,089 0,093 0,086 0,086 0,095 0,106 0,094 0,101 0,098 0,108 
E 

6 14 22 30 38 46 54 62 70 78 86 94 
F 

2,163 0,093 0,081 0,081 0,086 0,091 0,096 0,096 0,091 0,093 0,096 0,098 
F 

7 15 23 31 39 47 55 63 71 79 87 95 
G 

2,149 0,085 0,083 0,082 0,078 0,084 0,100 0,085 0,106 0,098 0,117 0,098 
G 

8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 96 
H 

0,111 0,100 0,091 0,099 0,089 0,090 0,101 0,097 0.102 0,095 0,101 0,117 
H 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12  
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Organon Teknika Reader 230S  

Version 1,23  

RESULTADO DE ELISA - IgG NOS RECÉM-NASCIDOS  

Teste ID  3   Hora 16:01:44  Placa ID 5   

Nome do Teste DO 450/620  Data 13/12/06  Página 1    
              
Medida do Filtro 450 nm          
Filtro de Referência 620 nm          
Unidade de Medida [OD]          
              

 01 02 03 04 05 06 07 08 09 10 11 12  

1 9 17 25 33 41 49 57 65 73 81 89 
A 

0,128 >3,000 1,410 1,397 2,887 >3,000 >3,000 2,164 0,183 >3,000 1,410 1,438 
id 

meas
2 10 18 26 34 42 50 58 66 74 82 90 

B 
0,117 1,339 >3,000 0,684 >3,000 1,000 2,090 0,743 2,422 1,152 >3,000 0,660 

B 

3 11 19 27 35 43 51 59 67 75 83 91 
C 

0,110 0,927 0,733 1,806 2,777 >3,000 2,491 2,084 2,571 0,950 0,706 1,752 
C 

4 12 20 28 36 44 52 60 68 76 84 92 
D 

0,394 0,896 1,535 >3,000 2,161 1,157 >3,000 >3,000 2,629 0,943 1,624 >3,000 
D 

5 13 21 29 37 45 53 61 69 77 85 93 
E 

0,405 1,806 1,656 >3,000 >3,000 2,160 1,745 >3,000 0,136 1,971 1,619 >3,000 
E 

6 14 22 30 38 46 54 62 70 78 86 94 
F 

2,907 0,634 1,549 1,605 >3,000 1,330 2,257 1,694 0,685 0,611 1,536 1,504 
F 

7 15 23 31 39 47 55 63 71 79 87 95 
G 

2,942 1,909 1,209 >3,000 2,221 0,636 >3,000 2,841 1,974 1,850 1,200 >3,000 
G 

8 16 24 32 40 48 56 64 72 80 88 96 
H 

2,230 2,283 0,985 1,816 1,416 1,294 >3,000 1,598 1,978 2,253 0,970 1,931 
H 

 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12  
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Apêndice 7. Aprovação do Comitê de Ética. 
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Apêndice 8. Trabalhos apresentados em Eventos Científicos. 
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